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RESUMO

 



 
 

Resumo 

 

 

ALVES LS, Treinamento físico na insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida 

e fibrilação atrial permanente: ensaio clinico randomizado [Tese]. São Paulo: Faculdade 

de Medicina, Universidade de São Paulo; 2020.   

 

 

INTRODUÇÃO: É reconhecido que o treinamento físico provoca efeitos cardiovasculares 

positivos em pacientes com insuficiência cardíaca em ritmo sinusal, bem como, em pacientes com 

fibrilação atrial, isoladamente. Entretanto, ainda não se sabe qual o efeito do treinamento físico 

quando ambas comorbidades estão associadas. OBJETIVOS: Testar a hipótese de que o 

treinamento físico melhora a capacidade funcional em pacientes com insuficiência 

cardíaca e fibrilação atrial. Testar a hipótese de que o treinamento físico melhora a 

morfologia, estrutura e função cardíaca, reduz os níveis de biomarcadores inflamatórios 

e melhora a qualidade de vida de pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial 

e que há correlação entre melhora da capacidade funcional e esses marcadores. 

MÉTODOS: Foram incluídos pacientes com IC e FA, fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo ≤ 40% e frequência cardíaca de repouso ≤ 80 bpm, todos otimizados do ponto 

de vista clínico e medicamentoso, randomizados para os grupos: insuficiência cardíaca 

com fibrilação atrial treinado e insuficiência cardíaca com fibrilação atrial não treinado. 

Foi realizado teste cardiopulmonar, ecocardiograma, dosagem de biomarcadores e 

avaliação da qualidade de vida antes e após o período do protocolo experimental de 12 

semanas. RESULTADOS: 26 pacientes, 58±1 anos, homens, fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo ±31,1%, etiologia isquêmica, foram incluídos na análise 

(insuficiência cardíaca com fibrilação atrial treinado, n= 13) e (insuficiência cardíaca com 

fibrilação atrial não treinado, n= 13). O treinamento físico provocou modificações no 



 
 

grupo treino em relação ao grupo não treinado - aumentou o consumo de oxigênio de pico 

(19±1 vs 13±0 ml.kg-1.min-1, P<0,05), reduziu a dimensão do átrio esquerdo (47±1 vs 

56±2 mm, P<0,05), aumentou a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (36±0 vs 31±1 

%, P<0,05), reduziu os níveis de Interleucina-6 (3±1 vs 5±0 pg/mL, P<0,05), fator de 

necrose tumoral (3±0 vs 5±0 pg/mL, P<0,05), peptídeo natriurético cerebral (208±13 vs 

260±11 pg/mL, P<0,05) e peptídeo natriurético atrial (39±2 vs 47±1 pg/mL, P<0,05) e 

reduziu o escore total da qualidade de vida (24 vs 49 pontos, P<0,05). Houve correlação 

positiva do VO2 pico com dimensão do átrio esquerdo, pressão do átrio direito, volume 

diastólico final do ventrículo esquerdo, volume sistólico final do ventrículo esquerdo, 

fração de ejeção do ventrículo esquerdo, peptídeo natriurético atrial e dimensão física da 

qualidade de vida. CONCLUSÕES: O treinamento físico realizado durante 12 semanas 

melhora a capacidade funcional de pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial. 

Além disso, melhora indicadores de morfologia, estrutura e função cardíaca, atenua a 

resposta inflamatória e melhora a qualidade de vida, correlacionando negativamente com 

o consumo de oxigênio de pico.  

DESCRITORES: Insuficiência cardíaca; Fibrilação atrial; Treinamento físico; Consumo 

de oxigênio; Tolerância ao exercício; Função ventricular; Biomarcadores; Qualidade de 

vida. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ABSTRACT

 



 
 

Abstract 

 

ALVES LS, Physical training in heart failure with reduced ejection fraction and 

permanent atrial fibrillation: randomized clinical trial [Thesis]. São Paulo: Faculdade de 

Medicina, Universidade de São Paulo; 2020. 

 

 

INTRODUCTION: It is recognized that physical training causes positive cardiovascular 

effects in patients with heart failure in sinus rhythm, as well as in patients with atrial 

fibrillation, alone. However, it is not yet known what the effect of physical training is 

when comorbidities are associated. OBJECTIVES: To test the hypothesis that physical 

training improves the functional capacity of patients with heart failure and atrial 

fibrillation. Test the hypothesis that physical training improves cardiac morphology, 

structure and function, reduces the levels of inflammatory biomarkers and improves the 

quality of life of patients with heart failure and atrial fibrillation and that it correlates 

between the benefits of functional capacity and these markers. METHODS: Patients with 

HF and AF, left ventricular ejection fraction ≤ 40% and resting heart rate ≤ 80 bpm were 

included, all optimized for the clinical point of view and medications, randomized to 

trained groups: heart failure with atrial fibrillation trained and heart failure with atrial 

fibrillation untrained. Cardiopulmonary testing, echocardiography, biomarker 

measurement and quality of life assessment were performed before and after the 12-week 

experimental protocol period. RESULTS: 26 patients, 58 ± 1 years old, men, left 

ventricular ejection fraction ± 31.1%, ischemic etiology, were included in the analysis 

(heart failure with atrial fibrillation trained, n = 13) and (heart failure with atrial 

fibrillation untrained, n = 13) . Physical training caused changes in the training group 



 
 

compared to the untrained group - increased peak oxygen consumption (19±1 vs 13±0 

ml.kg-1.min-1, P <0.05), reduced the size of the left atrium (47±1 vs 56±2 mm, P <0.05), 

increased left ventricular ejection fraction (36 ± 0 vs 31 ± 1%, P <0.05), reduced levels 

of Interleukin-6 (3±1 vs 5±0 pg / mL, P <0.05), tumor necrosis factor (3±0 vs 5±0 pg/mL, 

P <0.05), brain natriuretic peptide (208±13 vs 260±11 pg/mL, P <0.05) and atrial 

natriuretic peptide (39±2 vs 47±1 pg/mL, P <0.05) and reduced the total quality of life 

score (24 vs 49 points, P <0.05). There was a positive correlation between peak oxygen 

consumption with left atrial size, right atrial pressure, left ventricular end diastolic 

volume, left ventricular end systolic volume, left ventricular ejection fraction, atrial 

natriuretic peptide and physical quality of life. CONCLUSIONS: Physical training 

performed over 12 weeks improves the functional capacity of patients with heart failure 

and atrial fibrillation. In addition, it improves cardiac morphology, structure and function 

indicators, attenuates the inflammatory response and improves quality of life, negatively 

correlating with peak oxygen consumption. 

 

DESCRIPTORS: Heart failure; Atrial fibrillation; Physical training; Oxygen 

consumption; Exercise tolerance; Ventricular function; Biomarkers; Quality of life. 
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1.Introdução 

 

 

         Insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome clínica complexa na qual o coração é 

incapaz de bombear sangue de forma a atender as necessidades metabólicas tissulares ou 

pode fazê-lo somente com elevadas pressões de enchimento.1 Uma das principais 

repercussões da IC são prejuízos na estrutura e função cardíaca, que resultam em redução 

do débito cardíaco (DC), além de anormalidades na função sistólica e diastólica e, 

consequentemente, redução da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE).1 Embora 

os avanços no tratamento dessa síndrome tem avançado, mais de 23 milhões de pessoas 

no mundo são afetadas e no Brasil são registradas as maiores taxas de IC no mundo 

ocidental, além de elevadas taxas de mortalidade.1 

        A exacerbação neuro-humoral é um dos marcadores mais expressivos da IC2, pois 

os pacientes apresentam hiperativação do sistema renina-angiotensina (SRA) e sistema 

nervoso simpático (SNS).3 Inicialmente, essa condição ajuda a manter a pressão de 

perfusão e a estabilidade hemodinâmica, paradoxalmente contribui para a evolução da IC 

e o mau prognóstico. 4 ,5  

        A fibrilação atrial (FA) é uma arritmia supraventricular caracterizada pela completa 

desorganização na atividade elétrica atrial, com consequente redução da sua capacidade 

contrátil e progressiva deterioração mecânica.6 Essa arritmia atinge aproximadamente 2% 

da população geral6 e favorece para o aumento nas taxas de morbi-mortalidade6,7, além 

de ser responsável por 33% das internações por todas as arritmias.8  A FA é rara em 

jovens, com incidência de 0,5% naqueles com menos de 40 anos e aumento substancial 

com o envelhecimento, chegando a 8% nos octagenários.9 
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        A classificação pemanente da (FAP), casos onde houve insucesso ou não indicação 

para as estratégias de reversão de ritmo é a mais prevalente e nesses casos é mais evidente 

o aumento dos volumes atriais e ventriculares, que comprometem diretamente suas 

funções, tornando um subsrato para sua manutenção10,11 Esse processo aumenta as 

chances de acidente vascular cerebral (AVC), evento tromboembólico12 e dissincronismo 

ventricular11. Além disso, a FA compromete a diástole e sístole ventricular ventricular em 

repouso devido a redução, em torno de 20%, da contribuição atria13 e aumenta as chances 

de desenvolver disfunção ventricular, pois as alterações estruturais decorrentes da FA 

diminui a eficácia de bombeamento ventricular em 20% a 30%.14 Além disso, a 

deteriorização mecânica e hemodinâmica atrial associada a disfunção ventricular 

esquerda reduz a contribuição atrial para o DC.15. Essas alterações contribuem 

negativamente para o aumento dos níveis de ANP (peptídeo natriurético atrial) e BNP 

(peptídeo natriurético cerebral), importantes marcadores de aumento de pressão e volume 

dos miócitos atriais e ventriculares, respectivamente.16 

        A progressão do remodelamento estrutural e elétrico reduz a densidade das correntes 

dos canais de Ca2+ tipo L (Ical), responsáveis pela recaptação do Ca2+ para o retículo 

sarcoplasmático, resultando em redução da duração do potencial de ação.17,18 Essa 

alteração provoca redução do período refratário átrio-ventricular e do tempo de 

repolarização atrial, favorecendo a manutenção da arritmia, implicando em irregularidade 

na resposta ventricular desses pacientes.19,12,20 

        A IC por si só predispõe ao aparecimento de FA, assim como a FA também é um 

gatilho para o surgimento de IC. Na IC moderada (NYHA II e III) a prevalência de FA e 

de até 15%.21 Estima-se que a incidência de pacientes com FA associada a IC irá duplicar 

nas próximas décadas, devido ao envelhecimento da população.22 Comumente, os 

pacientes apresentam exacerbação da dilatação atrial e ventricular esquerda e ativação de 



32 
 

mecanismos neuro-humorais, refletindo em aumento nas taxas de mortalidade naqueles 

com insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida (ICFEr).23 Além de gerar 

prejuízos na capacidade funcional (CF)24,a FA tem importante papel no agravamento e 

desenvolvimento da IC, implicando diretamente na deterioração da função cardíaca22 e 

prejuízos autonômicos em comparação a pacientes em ritmo sinusal (RS).23 De um modo 

geral, em pacientes com IC a redução da CF é potencializada com o surgimento da 

FA.25,26,27 

        Estudos interesantes tem demonstrado cada vez mais que o treinamento físico (TF) 

provoca efeitos positivos em pacientes com IC, inclusive ganhos significativos em 

qualidade de vida (QV).28,29 Entretanto, é visto que nesses estudos a presença da FA é, 

freqüentemente, considerada critério de exclusão.  Por outro lado, o TF de intensidade 

moderada provoca  melhora da CF de pacientes com FA, isoladamente.30,31  Talvez o 

único estudo longitudinal multicêntrico envolvendo pacientes com IC e FA, o TF não se 

mostrou efetivo em relação a melhora na CF e redução de mortalidade ou 

hospitalização.32 Outro fator negativo é que a FA está associada ao declínio progressivo 

da QV em pacientes com IC.33 Na FA, isoladamente, o TF contribui com benefícios no 

aspecto físico relacionado a QV, proporcionando melhor desempenho nas atividades da 

vida diária.34,30 É visto que esse melhor desempenho pode estar associado a redução 

significativa da frequência e severidade dos sintomas da FA.35 

 

1.1 Justificativa 

 

        Já está bem estabelecido na literatura que o TF provoca benefícios em pacientes com 

IC e FA isoladamente. Nesse sentido, na perspectiva do controle da intensidade de esforço 

do exercício, tem sido comumente utilizado métodos tradicionais de monitoramento da 
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frequência cardíaca (FC). Entretanto, ainda é escasso na literatura estudos que verificaram 

o efeito do TF na IC associada a FA, visto que nesse caso, a FC não é método eficaz por 

conta irregularidade do ritmo. Portanto, é visto a necessidade de estudos que possam 

confirmar a eficácia do treinamento físico em pacientes com IC associada a FA. 
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2. Objetivos 

 

2.1 Objetivo primário 

 

        Testar a hipótese de que o TF melhora a CF em pacientes com ICFEr e FAP. 

 

2.2 Objetivos secundários 

 

        Testar a hipótese de que o TF melhora a morfologia, índices de função sistólica, 

índices de função diastólica, reduz os níveis de biomarcadores e melhora a QV de 

pacientes com ICFEr e FAP e que há correlação entre melhora da CF e esses marcadores.  
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3. Métodos  

 

3.1 População  

 

        Ensaio clínico randomizado, controlado e prospectivo, avaliado e aprovado pela 

Comissão Científica do Instituto do Coração (SDC: 3972/013/97) e Comitê de Ética para 

Análise de Projetos de Pesquisa do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo (CAPPesq. 523.801). Cadastro no Clinical Trails: 

NCT03550872. 

        Os participantes do estudo foram selecionados a partir do Ambulatório de 

Insuficiência Cardíaca do Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HC-FMUSP) entre fevereiro de 

2016 e dezembro de 2017. Foram analisados prontuários de pacientes de ambos os sexos, 

atendendo os seguintes critérios de inclusão: insuficiência cardíaca classe funcional ( 

New York Heart Association - NYHA) II e III e fibrilação atrial permanente, sem sucesso 

ou indicação para métodos de reversão do ritmo, tais como ablação e cardioverssão,  

frequência cardíaca de repouso (FCrep) ≤ 80bpm, fração de ejeção do ventrículo esquerdo 

(FEVE) ≤ 40% e idade de 30 a 65 anos. Todos os pacientes selecionados deveriam estar 

clinicamente estáveis e otimizados sob terapêutica medicamentosa específica da IC e FA, 

de acordo com a Diretriz Brasileira de Insuficiência Cardíaca Crônica1 e Diretriz 

Brasileira de Fibrilação atrial.36  

        Os critérios de exclusão foram resposta ventricular de alta frequência ao exercício, 

doença neuromuscular/neuropatia, comprometimento físico e mental, doença pulmonar 

obstrutiva crônica, diabetes mellitus tipo 1, hipertensão arterial descompensada, 

neuropatia autonômica, infarto do miocárdio recente (6 meses), arritmias ventriculares, 

flutter atrial, insuficiência renal, implante ou indicação de dispositivo cardíaco eletrônico 
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implantável, gravidez, classe Funcional NYHA I e IV, frequência cardíaca de repouso 

menor que 55 bpm, Síndrome de Wolff Parkinson White, disfunção da tireoide, angina 

instável, histórico de evento tromboembólico recente, inabilidade para assinar o termo de 

consentimento, participação em programa regular de treinamento físico, uso de bebidas 

alcoólicas, sinais e sintomas limitantes a continuidade do treinamento físico e não adesão 

ao número de sessões de treino propostas. 

 

3.2 Dinâmica do Estudo 

 

        Os pacientes elegíveis eram contatados pelo pesquisador executante, que explicava 

sobre o estudo e se havia interesse em fazer treinamento físico como forma de tratamento 

no hospital. Os participantes do estudo eram informados sobre os objetivos do estudo, 

bem como, seus riscos e benefícios e os exames a serem realizados. Quando o paciente 

tinha consulta agendada, era aguardado o dia da consulta para o contato com o mesmo. 

Havendo interesse na participação voluntária, era assinado o termo de consentimento livre 

e esclarecido (Anexo 1), concordando em participar do estudo e, realizados os 

agendamentos dos exames. 

        Posteriormente, era agendado o ecocardiograma e teste cardiopulmonar de exercício 

(TCPE) para confirmação da FEVE e capacidade funcional, respectivamente. Quando 

atendia aos critérios de inclusão, na semana subsequente os voluntários preenchiam o 

questionário de qualidade de vida e realizavam a coleta de sangue. Após essa fase, os 

voluntários eram randomizados para os grupos não treinado e treinado. Após 12 semanas 

de intervenção eram reavaliados e submetidos aos mesmos procedimentos que 

antecederam a randomização.  
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3.3 Randomização e alocação 

 

        Foi realizada randomização simples, utilizando números em filipetas em uma caixa 

de papel. Cada filipeta, selada e opaca, continha o nome de um dos dois grupos. Após 

cada alocação, a filipeta era devolvida antes da próxima randomização, de forma que cada 

voluntário tivesse a mesma chance de ser selecionado em cada um dos dois grupos.   

 

3.4 Avaliação da Pressão Arterial e Frequência Cardíaca de Repouso 

 

        A pressão arterial (PA) foi obtida por técnica não-invasiva. Foi colocado um 

manguito de tamanho adequado em torno do dedo médio da mão esquerda e outro no 

braço esquerdo, ambos conectados ao monitor (Finomiter), para aferir a pressão arterial 

sistólica (PAS), pressão arterial diastólica (PAD) e pressão arterial média (PAM).37 A 

frequência cardíaca (FC) foi obtida através de registro eletrocardiográfico. Foram 

colocados três eletrodos no tórax do paciente, na posição bipolar, para registro da 

derivação CM5. Esse sinal foi convertido de análogo para digital e em seguida analisado 

através do software Windaq, com frequência de 500 Hz. Os sinais de PA e FC foram 

gravados durante todo o protocolo experimental de 10 minutos em repouso e 

posteriormente, analisado no programa Excel. A frequência cardíaca foi quantificada 

manualmente a cada minuto.  

 

3.5 Avaliação da Capacidade Funcional 

 

        Os pacientes realizaram um TCPE em esforço com o analisador de gases Vmáx 229 

SensorMedics, em cicloergômetro SensorMedics/Ergometrics 800, em ambiente com 

temperatura controlada (21°C a 23°C). Foi registrado, inicialmente, o eletrocardiograma 
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(ECG) de repouso a partir das 12 derivações padrão Micromed – Cardio PC 13. A PA em 

repouso, durante o exercício e na recuperação foi monitorizada, automaticamente, pelo 

monitor multiparamétrico HP68S (Hewlett-Packard, EUA), empregando transdutor 

oscilométrico de pressão arterial HP M1008B (Hewlett-Packard, EUA). Durante o teste 

de esforço, o comportamento cardiovascular foi continuamente avaliado através do 

eletrocardiógrafo Micromed – Cardio PC 13. A FC foi registrada ao final de cada minuto 

do teste de esforço e no 1°,2° e 3° minuto do período de recuperação. Em razão da FA, a 

FC registrada foi quantificada e corrigida manualmente nas fases de repouso, esforço e 

recuperação. Foi seguido protocolo de rampa com aumento constante de carga e 

velocidade de 60 a 70 rotações por minuto até a exaustão, com incrementos de cinco a 20 

W/min, dependendo da carga máxima predita para cada paciente. Qualquer alteração 

relacionada aos critérios de interrupção o teste seria interrompido.38 O limiar anaeróbio 

(LA) foi determinado no momento em ocorreu o menor valor do equivalente ventilatório 

de oxigênio (VE/VO2) seguido do menor valor da pressão parcial de oxigênio no final da 

expiração (PetO2), antes de iniciarem um aumento progressivo e incremento do valor de 

razão de troca respiratória (RER) não linear.39 Os dados foram tabulados em médias de 

30 segundos. O consumo máximo de oxigênio obtido no pico do exercício (VO2 pico), 

foi considerado o maior valor de VO2 no esforço máximo.40 avaliado no ponto em que 

houve impossibilidade do indivíduo em manter a velocidade de 60 a 70 rpm do pedal da 

bicicleta, ou referiu cansaço extremo. O VE/VCO2 slope, inclinação da relação da 

ventilação pela produção de dióxido de carbono39 foi determinado a partir da relação da 

VE pela VCO2 durante todo o período de exercício. O pulso de O2 pico foi calculado por 

meio da razão entre o VO2 pico e a FC no pico do esforço.39 
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3.6 Avaliação da Morfologia e Função Cardíaca 

 

        Os pacientes foram submetidos a estudo ecocardiográfico transtorácico de repouso 

unidimensional (modo-M), bidimensional (modo B) com Doppler pulsado, contínuo e em 

cores. Foi utilizado o equipamento Sequóia 512 (Acuson, Mountain View, CA), com o 

transdutor multifrequencial acoplado, modelo 3V2c, de 2.5-4.0 Mhz, de acordo com as 

recomendações da sociedade americana de ecocardiografia e associação europeia de 

imagem cardiovascular.41 Os seguintes índices ecocardiográficos foram incluídos no 

presente estudo:  

 

3.7 Parâmetros morfológicos cardíacos  

 

        Foram calculados a massa indexada (g/m2) pela formula de cubo, diâmetros da aorta 

e átrio esquerdo (mm), volume atrial esquerdo indexado (ml/m2), volumes diastólico e 

sistólico finais indexados (ml/m2), diâmetro da base do ventrículo direito (mm). Como 

critério para hipertrofia em homens foi considerado a massa ventricular indexada > 115 

g/m2. O valor de corte da espessura relativa de parede foi de 0,42.41 

 

3.8 Índices de função sistólica 

 

        A fração de ejeção do VE e o débito cardíaco foram obtidos pelo método de Simpson 

biplano modificado. Os seguintes índices de função sistólica do VD foram avaliados: 

Excursão sistólica do plano anular da tricúspide (Tapse/ mm).43 
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3.9 Índices de função diastólica 

 

        A análise da função diastólica do ventrículo esquerdo foi realizada a partir dos 

seguintes dados: Pico de velocidade da onda de enchimento precoce do VE (E, cm/s) 

, tempo de desaceleração da onda E (ms), tempo de relaxamento isovolumétrico do VE 

(TRIV, ms), pico de velocidade precoce do anel mitral septal (E`, cm/s), e relação E/E`. 

A partir desses dados, o padrão da função diastólica foi classificado normal, disfunção 

grau I, II e III, ou indeterminada.44 

 

3.10 Avaliação da concentração de biomarcadores plasmáticos 

 

        Para a determinação da concentração plasmática de Peptídeo Atrial Natriurético 

(ANP), Peptídeo Natriurético Cerebral (BNP), Interleucina-6 (I-6) e Fator de Necrose 

Tumoral- (TNF-) foram realizadas duas coletas de sangue periférico nos momentos 

pré e pós protocolo experimental. Em cada momento foram coletados 5ml de sangue em 

tubos contendo anticoagulante EDTA. As amostras foram submetidas à centrifugação em 

centrífuga refrigerada (4°C), logo após a coleta, a 3000 rpm por 10 minutos. Após 

centrifugação, foi retirado o sobrenadante (plasma) e transferido para dois microtubos 

tipo eppendorf contendo EDTA (prova e contra-prova) onde foram armazenados a -80º C 

até o momento da análise. As amostras foram quantificadas no Laboratório LEAC (São 

Paulo/SP) utilizando-se a técnica de imunoensaio enzimático (ELISA) de acordo com os 

protocolos padronizados pelo laboratório.  
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3.11 Avaliação da qualidade de vida  

 

        Para a avaliação da qualidade de vida (QV) foi utilizado o instrumento de avaliação 

de qualidade de vida Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire em sua versão 

validada para o português (Anexo 2)45 que avalia pela pontuação de escores as limitações 

da QV, abordando as dimensões física, emocional e escore total. É um questionário de 21 

questões relativas a limitações que frequentemente estão associadas à insuficiência 

cardíaca devendo considerar o último mês para responder ao questionário. A escala de 

respostas para cada questão varia de 0 (zero) a 5 (cinco), onde 0 representa sem limitações 

e 5 limitação máxima. Para o escore de dimensão física é calculado a soma de oito 

questões (2, 3, 4, 5, 6, 7, 12 e 13) que estão altamente inter-relacionadas com dispnéia e 

fadiga; o escore da dimensão emocional é composto de cinco questões (17, 18, 19, 20 e 

21); as demais questões (1, 8, 9, 10, 11, 14, 15 e 16) somadas às questões relacionadas as 

dimensões física e emocional, formam o escore total. 

 

3.12 Protocolo de treinamento físico 

 

        Após realizarem todos os exames e medidas iniciais, os pacientes randomizados para 

o grupo treinamento físico realizaram três sessões semanais de 60 minutos durante 12 

semanas, supervisionadas na Unidade de Reabilitação Cardiovascular e Fisiologia do 

Exercício do Instituto do Coração (InCor).  A sessões de treinamento consistiu em: 

componente aeróbio - 5 minutos de aquecimento, 40 minutos de exercício aeróbio 

contínuo em cicloergômetro, com intensidade controlada de 14 a 16 pela Escala de 

Percecpção Subjetiva de Esforço de Borg em sua versão original46 e 5 minutos de volta a 

calma.  Esse método foi utilizado devido a irregularidade da frequência cardíaca em 



44 
 

pacientes com FA. Quando o paciente apresentava indicadores de adaptação a carga de 

exercício e relato de percepção de esforço abaixo de 14, era realizado ajustes na carga de 

modo que mantivesse a percepção subjetiva de esforço de 14 a 16. Experiência do nosso 

grupo demonstra efetividade desse método para controle da intensidade de esforço 

durante treinamento físico em pacientes com IC47 e transplantados cardíaco.48 O 

componente resistido teve duração de 10 minutos de exercícios de resistência muscular 

para os principais grupos musculares sem atingir a fadiga concêntrica.  

 

3.13 Análise Estatística 

 

        Foram testadas a normalidade (teste Shapiro-Wilk) e homogeneidade (teste de 

Levene) para todas as variáveis, em cada grupo, no período pré intervenção. Para as 

variáveis com distribuição normal e homogeneidade foram utilizados testes paramétricos. 

Neste caso, as possíveis diferenças nas características basais entre os grupos ICFA-NT e 

ICFA-T foram testadas pelo teste t de Student para dados pareados. 

        As possíveis alterações no período pós-intervenção em relação ao período pré-

intervenção, nos grupos ICFA-NT e ICFA-T, foram testadas por análise de variância 

(ANOVA) de dois fatores para medidas repetidas. Em caso de diferença significativa foi 

utilizada a comparação pelo Post-hoc de Bonferroni. Para as variáveis que não 

apresentaram distribuição normal e/ou homogeneidade foram utilizados testes não 

paramétricos. Para estas variáveis, as diferenças entre os grupos ICFA-NT e ICFA-T, 

tanto no período pré-intervenção, quanto no período pós-intervenção, foram analisadas 

pelo teste de Mann-Whitney.  

        Para avaliar as diferenças nas proporções de gênero, classe funcional, etiologia e 

medicamentos entre os grupos ICFA-C e ICFA-T, foi utilizado o teste Qui-quadrado (X2). 
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As possíveis alterações entre o período pré e pós-intervenção, em cada grupo, foram 

avaliadas pelo teste de Wilcoxon.  

        As correlações entre duas variáveis contínuas foram verificadas utilizando o 

coeficiente de correlação de Pearson. Caso a suposição de normalidade dos dados tenha 

sido rejeitada, foi adotado o coeficiente de correlação de Spearman. 

        As análises estatísticas dos resultados foram realizadas por meio do software SPSS 

v21 (IBM Inc, Chicago, II). Em todas as análises foi aceito como diferença significativa 

p ≤ 0,05. 
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4. Resultados  

 

4.1 Características da amostra 

 

        Foram analisados prontuários de 196 pacientes com IC e FA e 32 foram 

randomizados para os grupos não treinados (ICFA-NT) e treinados (ICFA-T). Seis 

pacientes não concluíram o estudo: houve duas desistências e um óbito em cada grupo. A 

Figura 1 apresenta o fluxograma dos pacientes durante o estudo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        As características físicas e clínicas dos grupos ICFA-NT e ICFA-T estão 

apresentados na tabela 1. Ambos os grupos eram semelhantes em relação ao gênero, 

idade, IMC, ASC, classe funcional, etiologia, história clínica e medicamentos.  

Figura 1. Fluxograma do planejamento experimental do estudo. 
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Tabela 1. Características físicas e clínicas dos pacientes com ICFEr e FAP 

 

  
ICFA-NT ICFA-T 

p 
(n=13) (n=13) 

Gênero     

Masculino  13 (100%) 13 (100%) 1,0 

Idade (anos) 57,8±3 58,1±2 0,53 

Índice de Massa Corporal (kg/m2) 26±1 30±2 0,06 

Área de Superfície Corporal  (m2) 1,93±1 1,97±1 0,35 

Classe Funcional (%)    

II 4 (31%) 6 (46%) 
0,42 

III 9 (69%) 7 (54%) 

Etiologia N (%)    

Isquêmica 13 (100%) 13 (100%) 1,0 

História Clínica (%)     

  Acidente vascular cerebral 7 (54%) 7 (54%) 0,72 

  Tabagismo 2 (15%) 0 (0%) 0,14 

Medicamentos (%)    

IECA ou BRA 11 (85%) 13 (100%) 0,14 

Digoxina 10 (77%) 8 (62%) 0,40 

    Espironolactona 8 (62%) 9 (69%) 0,68 

Amiodarona 1 (8%) 1 (8%) 1,0 

    Anlodipino 1 (8,3%) 2 (15%) 0,58 

Betabloqueador 13 (100%) 13 (100%) 1,0  

Diurético 13 (100%) 13 (100%) 1,0 

Estatínas 6 (46%) 5 (39%) 0,69 

Anticoagulante 12 (92%) 12 (92%) 1,0 

    Hipoglicemiante 5 (39%) 6 (46%) 0,69 

ICFA-NT: pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial não treinados; ICFA-

T: pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial treinados; IECA/BRA: 

Inibidores da enzima conversora de angiotensina/bloqueadores dos receptores da 

angiotensina. Valores apresentados em média e erro padrão. * < 0,05. 

 

4.2 Avaliação da pressão arterial e frequência cardíaca de repouso 

 

 No período pré-intervenção, não houve diferença significativa na pressão arterial 

sistólica, pressão arterial diastólica e pressão arterial média entre os grupos ICFA-NT e 
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ICFA-T (tabela 2). Após o período de intervenção, o treinamento físico não provocou 

modificações significativas nesses parâmetros (tabela 2).  

 

 

        A frequência cardíaca de repouso foi similar entre os grupos ICFA-NT e ICFA-T na 

avaliação inicial (figura 2). Após a intervenção, foi observado redução significativa na 

frequência cardíaca de repouso no grupo ICFA-T e aumento no grupo ICFA-NT (figura 

1). 

 

 

 

 

 

 

 

Valores apresentados em média e erro padrão. ; † vs. ICFA-NT pré; # vs. ICFA-NT pós.  

p ajustado (Bonferroni) < 0,05. 

Tabela 2. Avaliação de parâmetros autonômico e hemodinâmico de repouso dos 

pacientes com ICFEr e FAP 

Variáveis 
ICFA-NT (n=13) ICFA-T (n=13) 

pré pós pré Pós 

Repouso         

PAS  117±4 118±3 115±4 123±5 

PAD  68±3 66±4 73±3 66±2 

PAM  87±3 82±3 90±3 83±2 

ICFA-NT: pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial não treinados; ICFA-

T: pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial treinados; FC: frequência 

cardíaca de repouso; PAS: pressão arterial sistólica: PAD: pressão arterial diastólica; 

PAM: pressão arterial média. Valores apresentados em média e erro padrão. 

Figura 2. Frequência cardíaca de repouso dos pacientes com ICFEr e FAP não treinados 

e treinados, avaliados em protocolo de repouso de 10 minutos.  
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4.3 Avaliação da capacidade funcional 

 

        No repouso, a frequência cardíaca, pressão arterial sistólica e pressão arterial 

diastólica foram semelhantes entre os grupos ICFA-NT e ICFA-T no momento pré. 

Resultado semelhante foi observado na comparação entre os grupos no momento pós 

(tabela 3). Os parâmetros cardiorrespiratórios avaliados no momento do limiar anaeróbio 

(LA) foram semelhantes entre os grupos ICFA-NT e ICFA-T (Tabela 3). Após o período 

de intervenção, houve aumento da carga máxima, consumo de oxigênio relativo, 

frequência cardíaca e pulso de oxigênio, quando comparados com o grupo IFCA-T no 

momento pré. Apenas o pulso de oxigênio foi maior quando comparado ao grupo ICFA-

NT no momento pós (tabela 3). 

        No pico do esforço, no momento pré, os grupos ICFA-NT e ICFA-T foram 

semelhantes, ou seja, homogêneos, não apresentaram diferenças significativas (tabela 3). 

Após a intervenção, observa-se no grupo ICFA-T aumento significativo do consumo de 

oxigênio de pico (figura 3), tempo de exercício, carga máxima, ventilação, quociente 

respiratório e pulso de oxigênio (tabela 3). Entretanto, o tempo de exercício, a carga 

máxima, a ventilação e o pulso de oxigênio aumentaram significativamente em 

comparação com o grupo ICFA-NT pós. O Percentual da frequência cardíaca máxima 

prevista para a idade atingida, reduziu significativamente apenas quando comparados os 

grupos ICFA-T pós e ICFA-T pós (tabela 3). 
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Tabela 3. Avaliação da capacidade funcional dos pacientes com ICFEr e FAP. 

 

Variáveis 

ICFA-NT  

(n=13) 

ICFA-T 

 (n=13) 

pré pós pré pós 

Repouso     

  FC 72±4 82±3 75±1 71±6 

  PAS 121±4 123±3 119± 8 115± 7 

  PAD 62±2 62±3 64±1 62±2 

Limiar Anaeróbio     

  Carga (Watts) 23±15 24±30 26±12 38±14* 

  VO2 (mL.kg-1.min-1) 7±1 8±1 8±1 12±1* 

  % VO2 pico  0,60±0 0,59± 0,56±0 0,64±0 

  FC (bpm) 113±2 119±2 116±3 103±4* 

  % FC pico 0,78±1 0,79±1 0,76±1 73±1 

  Pulso O2 (ml/bpm) 7±1 7±6 8±1 9±1*# 

Pico do Esforço     

  Tempo (minutos) 6±1 5±0 † 8±1 9±1 * 

  % da FCMPI 91±0 94±0 93±0 87±1 # 

  Watts 61±8 47±26† 75±9 85±9 * 

  VE (L/min) 47±4 44±4† 50±4 58±3 * 

  VE/VCO2 slope 39±2 41±2 39±1 32±0 *# 

  RER 1,0±0 0,92±0 1,0±1 1,11±0 * 

  Pulso O2 (ml/bpm) 9±0 8±1† 9±0 11±1* 

Recuperação     

   FC (bpm) 1° minuto  142±10 145±11† 146±7 128±9*# 

ICFA-NT: pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial não treinados; ICFA-

T: pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial treinados; FC: frequência 

cardíaca;VO2: consumo de oxigênio; VE: ventilação; VE-VCO2 slope: inclinação da 

relação da ventilação pela produção de dióxido de carbono ; RER: quociente respiratório. 

Valores apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós; † vs. 

ICFA-NT pré - p ajustado (Bonferroni) < 0,05. 
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Valores apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós; † vs. 

ICFA-NT pré. p ajustado (Bonferroni) < 0,05. 

 

        A frequência cardíaca pico e o VE/VCO2 slope reduziram significativamente no 

momento pós no grupo ICFA-T e quando comparados com o pós do grupo ICFA-NT 

(figuras 4 e 5). Quando comparado o momento pós com o pré do grupo ICFA-NT, houve 

aumento significativo da frequência cardíaca máxima atingida (figuras 4). 

 

 

 

 

 

Figura 3. Consumo de oxigênio no pico do exercício (VO2 pico) dos pacientes com ICFEr 

e FAP não treinados e treinados. 
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Valores apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós; † vs. 

ICFA-NT pré.  p ajustado (Bonferroni) < 0,05. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Valores apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós. p 

ajustado (Bonferroni) < 0,05. 

 

Figura 4. Frequência cardíaca no pico do exercício no teste cardiopulmonar dos 

pacientes com ICFEr e FAP não treinados e treinados. 

Figura 5. Inclinação da relação da ventilação pela produção de dióxido de carbono dos 

pacientes com ICFEr e FAP não treinados e treinados. 
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        A frequência cardíaca do primeiro minuto de recuperação (tabela 3) e o delta da 

frequência cardíaca do primeiro minuto de recuperação (figura 4) no momento pré foram 

similares entre os grupos ICFA-NT e ICFA-T. Entretanto, a frequência cardíaca do 

primeiro minuto de recuperação diminuiu significativamente no grupo ICFA-T quando 

comparado o momento pós com o pré e quando comparado os momentos pós entre os 

grupos ICFA-NT e ICFA-T (tabela 3). O delta da frequência cardíaca do primeiro minuto 

de recuperação aumentou no momento pós em comparação ao momento pré do grupo 

ICFA-T (tabela 3). Resultado similar foi encontrado para o aumento do delta da 

frequência cardíaca do primeiro minuto de recuperação do momento pós do grupo ICFA-

T em comparação com o momento pós do grupo ICFA-NT (figura 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Valores apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós. p 

ajustado (Bonferroni) < 0,05. 

 

 

Figura 6. Delta da frequência cardíaca do primeiro minuto de recuperação dos pacientes 

com ICFEr e FAP não treinados e treinados. 
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4.4 Avaliação da morfologia e função cardíaca 

 

        Na avaliação ecocardiográfica todos os parâmetros morfológicos, índices de função 

sistólica e índices de função diastólica foram similares no momento pré entre os grupos 

ICFA-NT e ICFA-T.  

        Após a intervenção, no grupo ICFA-T, houve redução significativa na dimensão do 

átrio esquerdo (tabela 4 e figura 7), volume sistólico final do ventrículo esquerdo 

indexado, volume diastólico final do ventrículo esquerdo indexado, massa do ventrículo 

esquerdo indexada e espessura relativa de parede, comparando os momentos pós e pré 

(tabela 4). Exceto o volume sistólico final do ventrículo esquerdo indexado, todos os 

parâmetros morfológicos apresentaram redução significativa quando comparados os 

momentos pós entre os grupos ICFA-NT e ICFA-T (tabela 4). A dimensão do átrio 

esquerdo (tabela 4 e figura 7), o volume do átrio esquerdo indexado e o volume sistólico 

final do ventrículo esquerdo aumentaram significativamente quando comparados os 

momentos pré e pós do grupo ICFA-NT (tabela 4).  
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Valores apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós; † vs. 

ICFA-NT pré.  p ajustado (Bonferroni) < 0,05. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Valores apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós. p 

ajustado (Bonferroni) < 0,05. 

 

Figura 7. Dimensão do átrio esquerdo dos pacientes com ICFEr e FAP não treinados e 

treinados. 

Figura 8. Fração de ejeção do ventrículo esquerdo dos pacientes com ICFEr e FAP não 

treinados e treinados. 
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        Na avaliação da função sistólica do ventrículo esquerdo, houve aumento 

significativo da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (figura 8) e débito cardíaco na 

comparação dos momentos pré e pós do grupo ICFA-T (tabela 4). Quando comparados 

os momentos pós entre os grupos ICFA-NT e ICFA-T, houve aumento significativo na 

fração de ejeção do ventrículo esquerdo (figura 8)  e débito cardíaco (tabela 4). O débito 

Tabela 4. Avaliação da morfologia e função cardíaca dos pacientes com ICFEr e FAP 
 

Variáveis 

ICFA-NT  

(n=13) 

ICFA-T 

 (n=13) 

pré pós pré pós 

Parâmetros Morfológicos     

  Diâmetro AE (mm)  54±1 56±2 † 53±1 47±1 *#  

  Volume AE Index. (ml/m2) 80±2 82±3† 76±4 76±3# 

  VSF-VE indexado (ml/m2) 73±2 78±3† 69±2 64±2 *  

  VDF-VE indexado (ml/m2) 103±3 106±3 99±2 91±2 *# 

  Massa VE indexado (g/m2) 134±8 148±6† 136±5 133±5# 

Índices de função sistólica     

  FEVE (%) 32±1 31±0 31±1 36±1 *#  

  DC (ml/min) 4±0 3±0† 4±0 5±1 *#  

  TAPSE (mm) 15±0 15±1 17±0 16±1 

Pressão Sistólica de Artéria Pulmonar     

  PSAP (mmHg) 39±2 42±2† 36±1 33±1 *# 

Índices de função diastólica     

  E' (cm/s) 11±1 12±1 13±0 10±0 *  

  TRIV (ms) 117±7 116±6 113±6 111±6# 

  DT (cm/s) 161±6 166±6 † 162±9 148±7 *# 

ICFA-NT: pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial não treinados; ICFA-

T: pacientes com insuficiência cardíaca com fibrilação atrial treinados; AE: átrio 

esquerdo; VSF: volume sistólico final; VDF: volume diastólico final; VE: ventrículo 

esquerdo;  M: massa do ventrículo esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo; DC: débito cardíaco; TAPSE: excursão sistólica do plano anular da tricúspide; 

PSAP: pressão sistólica de artéria pulmonar; E’: pico de velocidade da onda de 

enchimento tardio do VE; E': pico de velocidade precoce do anel mitral septal; TRIV: 

tempo de relaxamento isovolumétrico do VE; DT: tempo de desaceleração; E/E': relação 

entre E/E'. Valores apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-

NT pós; † vs. ICFA-NT pré - p ajustado (Bonferroni) < 0,05.  



58 
 

cardíaco reduziu significativamente no grupo ICFA-NT quando comparado os momentos 

pré e pós (tabela 4). 

        Foi observado na avaliação da função diastólica do ventrículo direito, redução 

significativa do tempo de desaceleração, no pico de velocidade precoce do anel mitral 

septal e na relação entre o pico de velocidade da onda de enchimento tardio do ventrículo 

esquerdo na comparação dos momentos pré e pós do grupo ICFA-T (tabela 4). No grupo 

ICFA-NT, houve aumento significativo para os mesmos parâmetros comparando os 

momentos pré e pós. (tabela 4). Na comparação entre os grupos ICFA-NT e ICFA-T no 

momento pós não foi observado modificações. 

        Na avaliação da função sistólica do ventrículo direito, foi observado redução 

significativa da pressão sistólica da artéria pulmonar e pressão do átrio direito no 

momento pós do grupo ICFA-T e na comparação dos momentos pós ente os grupos ICFA-

NT e ICFA-T (tabela 4). A pressão sistólica da artéria pulmonar aumentou 

significativamente no grupo ICFA-NT na comparação dos momentos pré e pós (tabela 

4). 

 

4.5 Avaliação de biomarcadores plasmáticos 

 

        No momento pré-intervenção os grupos ICFA-NT e ICFA-T foram semelhantes em 

relação aos valores dos biomarcadores plasmáticos (tabela 5). Houve redução 

significativa da interleucina-6, fator de necrose tumoral, peptídeo natriurético cerebral e 

peptídeo natriurético atrial na comparação dos momentos pré e pós no do grupo ICFA-T 

(tabela 5). Na comparação entre os momentos pós de ambos os grupos, houve redução 

significativa dos biomarcadores, exceto o fator de necrose tumoral que, inclusive, 

aumentou no grupo ICFA-NT em comparação com o momento pré (tabela 5).   
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4.6 Avaliação da qualidade de vida 

 

        Na avaliação da qualidade de vida, os grupos ICFA-NT e ICFA-T foram 

semelhantes no escore total da qualidade de vida (figura 9). Resultado semelhante foi 

encontrado para as dimensões, físicas, emocionais e outras questões em ambos os grupos 

(Tabela 6). 

 

Tabela 5. Biomarcadores plasmáticos dos pacientes com ICFEr e FAP. 
 

Variáveis 

ICFA-NT                           

(n=13) 

ICFA-T            

                     (n=13) 

pré pós pré Pós 

IL-6 (pg/mL) 4±0 5±0 4±0 3±1 # 

TNF alfa (pg/mL) 4±0 5±0 † 4±1 3±0 * 

BNP (pg/mL) 251±16 260±11 258±12 208±13 *# 

ANP (pg/mL) 45±1 47±1 44±2 39±2 # 

ICFA-NT: pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial não treinados; ICFA-

T: pacientes com insuficiência cardíaca com fibrilação atrial treinados;  IL-6: interleucina 

6; TNF alfa: fator de necrose tumoral (pg/ml); BNP: peptídeo natriurético cerebral 

(pg/ml); ANP: peptídeo natriurético atrial (pg/ml).  Valores apresentados em média e 

erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós; † vs. ICFA-NT pré. p ajustado 

(Bonferroni) < 0,05. 

 

Tabela 6. Tabela 4. Efeito do treinamento físico sobre a qualidade de vida dos pacientes 

com com ICFEr e FAP. 
 

  
ICFA-NT (n=13) ICFA-T (n=13) 

pré Pós pré pós 

Dimensão física  17±3 19±3 15±3 9±2  *# 

Dimensão emocional 10±2 12±2 10±2 6±2 * 

Outras questões 16±3 18±4 15±2 8±2 *# 

ICFA-NT: pacientes com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial não treinados; ICFA-

T: pacientes com insuficiência cardíaca com fibrilação atrial treinados. Valores 

apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós. p ajustado 

(Bonferroni) < 0,05. 
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        Após o período de intervenção, o escore total da qualidade de vida reduziu 

significativamente no grupo ICFA-T na comparação entre os momentos pré e pós. 

Comparados os momentos pós dos grupos ICFA-NT e ICFA-T, o grupo ICFA-T reduziu 

significativamente o escore total da qualidade de vida. (figura 6). 

As dimensões física, emocional e outras questões da qualidade de vida reduziu 

significativamente no grupo ICFA-T no momento pós. A dimensão física e outras 

questões reduziu no momento pós quando comparados os grupos ICFA-NT e ICFA-T, 

exceto a dimensão emocional.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Valores apresentados em média e erro padrão. * vs. ICFA-T pré; # vs. ICFA-NT pós. p 

ajustado (Bonferroni) < 0,05. 

 

 

 

 

 

Figura 9. Escore total da qualidade de vida dos pacientes com ICFEr e FAP não treinados 

e treinados. 



61 
 

4.7 Correlação entre VO2 pico, parâmetros ecocardiográficos, biomarcadores 

plasmáticos e qualidade de vida 

 

        Conforme demonstrado na tabela 7, houve correlação positiva e moderada entre VO2 

e peptídeo natriurético atrial. Correlações negativas e moderadas foram observadas entre 

VO2 e dimensão do átrio esquerdo, pressão do ventrículo direito, pressão do átrio direito, 

volume sistólico final do ventrículo esquerdo, volume diastólico final do ventrículo 

esquerdo, fração de ejeção do ventrículo esquerdo e dimensão física da qualidade de vida.  

 

R: Coeficiente de correlação de Spearman. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Tabela 7. Correlações entre VO2, parâmetros ecocardiográficos, biomarcadores e 

qualidade de vida dos pacientes com ICFEr e FAP. 

 

VO2 (mL.kg-1.min-1)   R P 

Átrio Esquerdo (mm) - 0,43 < 0,001 

Volume Diastólico Final do Ventrículo Esquerdo (ml) - 0,46 < 0,001 

Volume Sistólico Final do Ventrículo Esquerdo (ml) - 0,44 < 0,001 

Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo (%)   0,52 < 0,001 

Peptídeo Natriurético Atrial (pg/mL) - 0,43 < 0,001 

Qualidade de Vida - Dimensão Física (pontos) - 0,42 < 0,001 
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5. Discussão 

 

O presente estudo demonstrou que o treinamento físico melhorou a capacidade 

funcional, parâmetros da morfologia e funções sistólica e diastólica cardíaca, além de 

melhora na resposta autonômica, níveis séricos de biomarcadores e qualidade de vida em 

pacientes com insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida (ICFEr) e fibrilação 

atrial permanente (FAP). Observamos também correlação positiva do consumo de 

oxigênio de pico (VO2 pico) com índices de função sistólica e correlação negativa com 

índices de função diastólica, níveis séricos de biomarcadores e qualidade de vida. Não 

houve efeitos adversos durante o período de intervenção, sobretudo, durante as sessões 

de treinamento físico. Esse é o primeiro estudo, em nosso entendimento, a demonstrar 

resultados nesse âmbito com pacientes com ICFEr e FAP otimizados do ponto de vista 

clínico e medicamentoso.   

 

5.1 Efeito do treinamento físico na resposta autonômica e hemodinâmica 

 

        Evidencias demonstram relação significativa entre a FC de repouso e aumento da 

morbi-mortalidade em pacientes com RS.49 Entretanto, ainda é desconhecido o papel 

prognóstico e o efeito do TF sobre a FC de repouso, PAS, PAD e PAM na IC-FEVEr com 

RS e ou FA, embora a FC de repouso seja maior na FA em comparação com RS50, 

enquanto a PAS , PAD e PAM não difere. O estudo AFFIRM51 sugere FC de repouso ≤ 

80 bpm como indicador de controle de ritmo em pacientes com FA e melhor associação 

com melhora dos sintomas e da qualidade de vida. No presente estudo, demonstramos 

que além do controle da FC sob terapia medicamentosa, o TF provocou aumento da 

magnitude do efeito bradicardico. Entretanto, houve aumento da FC de repouso, acima 
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do limite ideal no grupo não treinado. Evidencias recentes apontam aumento na 

mortalidade por todas as causas na medida que há incremento da FC de repouso na IC 

com FEVEr em RS e FA, inclusive com uso de betabloqueadores.52 Quando avaliado o 

efeito do TF na FA permanente isolada, a FC de repouso diminui, com redução de até 

12% da FC média registrada durante 24 horas, sem modificação na PAS e PAD.53,54 

Recente ensaio clínico randomizado demonstrou que o treinamento aeróbio intervalado 

também provocou redução significativa na FC de repouso, no tempo médio em arritmia 

durante 24 horas e na PAS e PAD.55 Evidencias sugerem que danos na reposta dos 

barorreceptores cardíacos provocados pela FA na IC, aumenta o tônus simpático e 

consequentemente elevação da FC.56 Outra razão seria o aumento na FC de repouso como 

mecanismo compensatório à redução do débito cardíaco, comumente observado nesses 

pacientes.57 

 

5.2  Efeito do treinamento físico na capacidade funcional 

 

        A avaliação do impacto do TF na capacidade funcional de pacientes com IC e FA 

tem sido objetivo de diversos estudos. Já é conhecido que o VO2 pico e a inclinação da 

relação da ventilação pela produção de dióxido de carbono (VE/VCO2 slope) são 

importantes marcadores independentes de prognóstico na IC.58 Nesse sentido, revisão 

sistemática demonstrou que o VO2 pico é 35% menor em pacientes com IC tanto com 

fração de ejeção preservada (ICFEp) quanto reduzida (ICFEr) em comparação com 

indivíduos saudáveis.59 Em pacientes com IC e FA quando comparados ao RS, o 

desempenho no pico do esforço máximo é prejudicado, com valores mais baixos de VO2 

pico, pulso de O2 pico e menor carga de trabalho, em torno de 20%.60,61 Essa condição 

está associada a maior intolerância ao esforço e aumento da mortalidade.62 Diante ao 
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exposto, nosso estudo apresenta perspectivas otimistas em relação aos pacientes com 

ICFEr e FAP. Observamos que o TF aumentou significativamente a carga de trabalho, o 

VO2 e o pulso de O2 no pico do exercício e no limiar anaeróbio (LA), bem como, reduziu 

a frequência cardíaca e o percentual da frequência cardíaca máxima atingida em ambos 

os momentos. Tendo em vista que a FA prejudica a CF em pacientes com IC61, com 

prejuízos significativos em relação a pacientes em RS, encontramos melhora de 24% no 

VO2 pico no grupo treinado, enquanto que o grupo não treinado reduziu 6%. 

        Valores mais altos de FC de pico e no limiar anaeróbio (LA) são observados em 

pacientes com IC e FA em comparação com RS, mas maiores valores de VO2 no LA. É 

comum maiores picos de FC ao exercício em pacientes com FA devido a um mecanismo 

compensatório para um menor volume sistólico.61 Paradoxalmente, o VO2 mais baixo no 

pico e VO2 mais alto no limiar anaeróbio está relacionado a resposta cronotrópica mais 

rápida e mais alta durante o exercício em pacientes com FA, principalmente no início do 

exercício.61 Desse modo, o aumento da resposta da FC ocorre devido ao aumento da 

ativação do tônus simpático para manter o débito cardíaco. A atenuação desses ajustes 

provavelmente justifica a diminuição no tempo de exercício, potência de trabalho, 

ventilação e pulso de O2 no grupo não treinado. Normalmente, em pacientes com IC e 

RS, observa-se frequência cardíaca mais elevada e VO2 mais baixo no limiar anaeróbio 

conforme aumenta a severidade da doença.63 

        Ganhos obtidos em capacidade funcional estão relacionados a adaptações centrais e 

periféricas que resultam em aumento do pico da captação de oxigênio (VO2 pico), 

resultante do aumento do débito cardíaco e da diferença arteriovenosa de O2 (a-VO2) e 

consequentemente melhora no desempenho cardíaco e função músculo-esquelética.64 Há 

na literatura escassez de estudos sobre o efeito do TF em pacientes com IC e FA, uma vez 

que a FA geralmente é critério de exclusão.  
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        No estudo multicentrico HF-ACTION (Heart Failure: A Controlled Trial 

Investigating Outcomes of Exercise Training) foi demonstrado em segmento de 2,6 anos 

em pacientes com IC e RS que o treinamento físico não diminuiu mortalidade ou 

internação cardiovascular e apresentou melhora apenas modesta na capacidade funcional.  

Embora as reavaliações tenham sido realizadas após 3, 12 e 24 meses, a supervisão do TF 

ocorreu apenas nas 36 sessões iniciais.65 Certamente a metodologia aplicada para controle 

da intensidade de esforço durante os treinos pode ter sido um dos principais fatores que 

implicou em resultados pouco expressivos na capacidade funcional. Em subanálise do 

mesmo estudo citado, os autores verificaram que a capacidade funcional não melhorou 

nesses paciente com FA. Houve aumento de 24% nas taxas de mortalidade e 

hospitalização, mas o TF não modificou a capacidade física dos pacientes.66 

        Devido a prejuízos relacionados a ajustes cardiorrespiratórios, o VE/VCO2 slope em 

pacientes com IC e FA é maior em relação aqueles com RS no pico do esforço, mesmo 

estando elevados em ambas as condições62,61 e a FA tem sido associada ao aumento do 

VE/VCO2 slope e mortalidade.62 Na IC o VE/VCO2 slope >35 está associado a pior 

prognóstico.67,68 Verificamos que esse importante marcador prognóstico diminuiu em 

pacientes treinados, reduzindo de 39 para 32, o que pode justificar o aumentado à 

tolerância ao esforço em razão aumento do VO2 pico, refletindo em aumento do tempo e 

carga de trabalho no pico do esforço.  

        Visto que a IC provoca anormalidades núsculo-esqueléticas como redução do 

percentual de fibras oxidativas do tipo I e enzimas oxidativas, adaptações periféricas 

também podem estar relacionadas a maior tolerância ao esforço.59 Esses ajustes centrais 

e periféricos provavelmente também justificam os ganhos em capacidade funcional 

obtidos nesse estudo. Esses achados demonstram adaptações autonômicas e 

hemodinâmicas provocadas pelo TF nesses pacientes. 
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        A redução do da FC do primeiro minuto de recuperação evidencia atenuação do 

tônus simpático e maior ativação parassimpática com a interrupção do esforço.69 A FC de 

recuperação em 1 minuto > 6 bpm é um bom preditor de resposta positiva ao treinamento 

físico em pacientes com IC.70 A diferença da FC de recuperação encontrada no presente 

estudo foi > 16, indicando equilíbrio autonômico em resposta ao TF. O comportamento 

da FC de recuperação observado no grupo não teinado parece indicar sustentação do tônus 

simpático, ou seja, um estado autonômico alterado. Evidencias apontam que a 

desregulação autonômica indica resposta cronotrópica prejudicada e intolerância ao 

exercício71,72 e o treinamento físico em pacientes com IC possui potencial de ajuste dessa 

alteração autonômica.73,71 

 

5.3 Efeito do treinamento físico sobre a morfologia e função cardíaca 

 

        No presente estudo, os dados mostram que o treinamento físico provocou, em pouco 

tempo, melhoras significativas na função sistólica e diastólica.  Redução do volume e 

dimensão atrial esquerdo foi evidente no grupo treinado. Em pacientes com IC e FA a 

dimensão do atrial esquerdo (AE) é significativamente maior quando comparados com 

RS.74 Aumento importante, indicador de remodelamento, implica negativamente, pois a 

contração atrial preservada é fundamental para manter o débito cardíaco.9,25 Observamos 

em nossos resultados remodelamento reverso do átrio esquerdo. Esse é um achado de 

grande importância, visto que a eficiência mecânica do átrio esquerdo em função da sua 

complacência e contratilidade, contribui significativamente para a efetividade do 

enchimento ventricular esquerdo.75  A grande importância desses ajustes é a contribuição 

atrial para o aumento da fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), indicador de 

prognóstico em relação função cardíaca.76 Houve remodelamento ventricular no grupo 
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controle após o período de protocolo experimental em relação ao momento pré, a despeito dos 

pacientes estarem em seguimento ambulatorial em uso adequado de medicação. Por outro lado, 

demonstramos que houve aumento significativo da FEVE no grupo treinado, embora de 

magnitude não esperada, mesmo cientes dos benefícios do treinamento físico. Esse é um 

grande achado, pois ainda é desconhecido os efeitos do treinamento físico sobe a FEVE 

em pacientes com IC e FA. Recentemente, estudo randomizado com pacientes com FA 

sem IC, demonstrou aumento significativo da fração de ejeção atrial e ventricular com 

treinamento aeróbio intervalado.55 Desse modo, os ganhos obtidos com o treinamento 

físico na função atrial poderiam explicar o aumento do DC, FEVE e consequentemente 

aumento no VO2 pico nos pacientes do presente estudo. Aumentos significativos de VO2 

pico em pacientes treinados tem sido associados também a aumento no débito cardíaco77, 

como demonstramos aumentos similares nesse estudo. Ainda corroborando com nossos 

dados, em estudo recente foi demonstrado relação entre a contribuição da pré-carga e 

aumento da contração atrial esquerda com a função diastólica ventricular durante o 

exercício.78 

        No presente estudo, o treinamento físico provocou redução significativa do volume 

diastólico final do ventrículo esquerdo (VDF-VE) e volume sistólico final do ventrículo 

esquerdo (VSF-VE). Elevados volumes diastólicos são observados em pacientes com IC, 

essa condição pode implicar na diminuição da função sistólica do ventrículo esquerdo.79 

Corroborando com nossos achados, estudo randomizado demonstrou que o treinamento 

físico reduziu o VSF-VE, VDF-VE com aumento na função sistólica do ventrículo 

esquerdo, diminuição da pré-carga e melhora função endotelial em pacientes com IC.80 

        Pacientes com IC e FA apresentam disfunção sistólica tanto do ventrículo esquerdo 

quanto do ventrículo direito, que refletem em aumento da excursão sistólica do plano 

anular da tricúspide (TAPSE)74. Nesse estudo a TAPSE não modificou com o treinamento 



69 
 

físico, entretanto, houve redução significativa da pressão sistólica da artéria pulmonar 

(PSAP), condição comum em pacientes com IC, que possui relação com a disfunção 

ventricular direita.81 Os índices de função diastólica DT, E/E’ são cruciais na tolerância 

ao esforço em pacientes com IC75 e observamos que treinamento físico reduziu 

significativamente em pacientes com IC e FA.  

Em relação aos parâmetros ecocardiográficos, o Médico avaliador não interferiu na 

análises dos dados, análise foi cega, na perspectiva de diminuir viés metodológico.  

 

5.4 Efeito do treinamento físico em biomarcadores plasmáticos 

 

        A redução observada nos níveis de ANP e BNP pode ter sido em decorrência do 

remodelamento atrial reverso esquerdo com redução tanto na dimensão quanto no volume 

atrial e ganhos em relação a fração de ejeção e capacidade funcional. Os níveis elevados 

desses marcadores possuem correlação com fibrose e aumento da dilatação e pressão 

atrial e ventricular, além de associação com a disfunção diastólica do ventrículo esquerdo. 

82,83 A Redução dos níveis de interleucina-6 (IL-6) indicou atenuação na resposta 

inflamatória. Níveis elevados desse marcador estão relacionado a mal prognóstico na 

FA83,84 e IC com fração de ejeção reduzida.85 Na IC o treinamento físico reduz os níveis 

desses marcadores inflamatórios.86 

 

5.5 Efeito do treinamento físico na qualidade de vida 

 

        O treinamento físico melhorou a qualidade de vidado pacientes do grupo treinado. 

Esse achado está em concordância ao HF-ACTION, citado anteriormente, que embora 

não houve melhora significativa no VO2, o treinamento físico melhorou o estado de 
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saúde.65 Provavelmente, esse comportamento está relacionado as adaptações 

cardiovasculares periféricas obtidas com o treinamento físico. 

        Em relação a melhora observada na qualidade de vida, essa se estende para as 

dimensões física e mental, como já observado em outros estudos com pacientes com IC 

Em estudo com treinamento físico em pacientes com FA, melhora significativa em 

indicadores da qualidade de vida tem sido observada.35,55,31 Faz sentido essa melhora, ou 

seja, o treinamento físico provocou ganhos significativos que favorecem a independência 

funcional desses pacientes. Normalmente, pacientes com IC e FA demonstram declínio 

da qualidade de vida associado a aumento de mortalidade. Por outro lado no aumento na 

tolerância ao esforço, estão associados a melhora na qualidade de vida e maior tolerância 

nas atividades diárias, como já evidenciado.33 

 

5.6 Limitações do Estudo 

 

        Nossas principais limitações foram as dificuldades de recrutar pacientes que 

pudessem preencher os critérios de inclusão, dado as questões clínicas relacionadas a 

arritmia. Nós incluímos apenas homens no estudo. Talvez essa característica da amostra 

faça sentido com a maior prevalência de FA no gênero masculino. Apesar da nossa 

amostra ter sido relativamente pequena, nos possibilitou realizar uma investigação no 

cenário científico.  
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6. Conclusões 

 

Nós concluímos que: 

 O TF aeróbio realizado por 12 semanas em pacientes com ICFEr e FAP e 

intensidade de esforço controlada pela Escala de Borg melhora a capacidade 

funcional, com aumento no tempo de tolerância ao esforço e maior VO2 no LA e 

pico do exercício máximo e menor inclinação da relação da ventilação pela 

produção de dióxido de carbono VE-VCO2 slope; 

 O TF melhora índices da morfologia, função sistólica e diastólica cardíaca. Reduz 

os níveis de ANP e BNP, biomarcadores relacionados a dilatação atrial e 

ventricular, respectivamente. O TF melhora a qualidade de vida, indicado por 

escores total, dimensão física, emocional e outras questões. O aumento do VO2 

correlaciona-se negativamente com a dimensão do átrio esquerdo, volume 

sistólico ventricular esquerdo, volume diastólico ventricular esquerdo, ANP e 

dimensão física da qualidade de vida e correlaciona-se positivamente com a 

FEVE.  
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 7. Anexos 

 

7.1 Anexo 1 

 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA 

UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO-HCFMUSP 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

_________________________________________________________________________ 

DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSÁVEL 

LEGAL 

1.NOME: 

.:........................................................................................................................................... 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE Nº : .............................................                                                           

SEXO :    .M □   F  □ DATA NASCIMENTO: ......../......../.............  

ENDEREÇO .................................................... Nº ........................... APTO: .................. 

BAIRRO:................................................. CIDADE  ........................................................ 

CEP:..............................................            TELEFONE: DDD (............) ............................ 

2.RESPONSÁVEL LEGAL ............................................................................................... 

NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.) .................................................... 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE :..............................                    SEXO:  M □   F □   

DATA NASCIMENTO.: ....../......./............. 

ENDEREÇO: ............................................................. Nº .......... APTO: .......................... 

BAIRRO:.......................................... CIDADE: .............................................................. 

CEP: ......................... TELEFONE: DDD (............).......................................................... 

 

 

 

 

 

DADOS SOBRE A PESQUISA 
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1.TÍTULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA:  EFEITOS DO TREINAMENTO 

FÍSICO EM PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA E FIBRILAÇÃO 

ATRIAL PERMANENTE 

PESQUISADOR PRINCIPAL: Prof. Dr. Guilherme Veiga Guimarães 

CARGO/FUNÇÃO: Profissional de Educação Física INSCRIÇÃO CONSELHO 

REGIONAL Nº .CREF: 048162-G/SP 

PESQUISADOR EXECUTANTE: Prof. Leandro Silva Alves 

CARGO/FUNÇÃO: Profissional de Educação Física INSCRIÇÃO CONSELHO 

REGIONAL Nº .CREF: 083235-G/SP 

UNIDADE DO HCFMUSP: Núcleo de Insuficiência Cardíaca do Instituto do Coração 

3. AVALIAÇÃO DO RISCO DA PESQUISA: 

     RISCO MÍNIMO   x    RISCO MÉDIO □    RISCO BAIXO □  RISCO MAIOR  □ 

4.DURAÇÃO DA PESQUISA : Quatro anos 

 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA 

UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO-HCFMUSP 

1 – O coração do senhor(a) tem mais dificuldade de bombear o sangue, além de uma 

arritmia que faz com que os batimentos cardíacos fiquem mais acelerados. Por esse 

motivo é preciso tomar alguns medicamentos. Essas alterações contribuem para o 

aumento do cansaço e tontura nas atividades do dia-a-dia.  

Estudos demonstram que praticar exercícios ajudam a diminuir o cansaço, a aceleração 

do coração e melhoram a qualidade de vida. Por esse motivo, estamos iniciando um 

estudo que visa verificar os efeitos do exercício físico em pessoas que tem o coração com 

mais dificuldade de bombear o sangue e batimentos mais acelerados. Dessa maneira, os 

exercícios a serem realizados podem trazer benefícios para a sua saúde e melhorar a 

qualidade de vida. 
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2 – Caso aceite participar do estudo, será feito um sorteio para designar se o senhor (a) 

vai fazer parte do grupo que irá fazer exercício ou não; se o senhor (a) for do grupo que 

irá fazer exercício, o senhor (a) vai primeiro fazer alguns exames, e depois o senhor fará 

um programa de reabilitação cardíaca com exercícios.  

3 - Os exercícios serão feitos em uma bicicleta específica, começando com uma carga 

bem leve e aumentando conforme o senhor (a) for agüentando durante os 3 (três) meses 

de exercícios, com alongamentos e depois fortalecimento das pernas, braços e tronco. As 

sessões de exercícios vão durar 60 minutos (uma hora) e serão realizadas 3 (três) vezes 

por semana durante 3 (três) meses. No final desses três meses de exercícios o senhor (a) 

vai repetir todos os exames que fez no início. Se o senhor (a) cair no grupo que não vai 

fazer exercício, o senhor (a) só terá que fazer alguns exames, e depois de 3 (três) meses 

terá que repetir esses exames.  No total serão 3 (três) dias de exame, mas o pesquisador 

executante Prof. Leandro Silva irá dizer os dias, as datas, os horários e a maneira de se 

preparar para cada exame. Os exames a serem feitos e a ordem seguem abaixo:  

1º dia: 

1. Ecocardiograma – com esse exame vamos fazer algumas imagens do seu coração e 

saber como está o enchimento e esvaziamento. O exame é realizado em posição deitada 

e não causa nenhum desconforto. Se caso o resultado apresentar dados que precisamos, o 

senhor (a) será incluso (a) no estudo e realizará os outros exames como seguem na ordem 

abaixo:  

2. Exame de sangue – para esse exame, o senhor (a) terá que estar jejum de 12 horas, e a 

enfermeira irá pegar uma veia do seu braço para tirar um pouco do seu sangue para ser 

analisado. 
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3. Questionários - o senhor (a) vai responder um questionário para saber como está sua 

qualidade de vida e outros para saber como está a memória, ansiedade e depressão. 

2º dia: 

1. Velocidade da Onda de Pulso – nesse exame o senhor (a) ficará deitado (a) com uma 

fita conectada no pescoço e outra na perna enquanto os dados são transferidos para o 

computador. Esse exame não causa dor ou desconforto e dura no máximo 5 (cinco) 

minutos. 

2. Teste Cardiopulmonar - esse teste é utilizado para avaliar como está a sua capacidade 

física. Nesse teste o senhor (a) vai pedalar em uma bicicleta e será observado como se 

comporta seu coração, pressão e o ar que o senhor (a) respira. Nós vamos colocar um 

sensor em sua testa para avaliar o oxigênio do cérebro e esse aparelho não causa dor ou 

qualquer incômodo. Antes de começar o exame e no final vamos pegar um pouco do seu 

sangue para ser analisado. Durante o exame, quando o senhor (a) informar qualquer sinal 

de cansaço, tontura, palpitação e falta de ar o exame será interrompido. 

3º dia: 

1. Microneurografia – nesse exame o senhor (a) vai estar deitado em uma maca e vamos 

colocar uma agulha em sua perna para ver como está o sistema nervoso. Essa agulha é 

tão fina que, provavelmente, o senhor (a) não vai sentir dor ou qualquer desconforto.  

Logo depois vamos colocar um aparelho em seu braço e tórax pra medir a pressão e 

batimentos cardíacos. O senhor (a) também vai ter que apertar um aparelho com a mão 

durante o exame, além de dizer os nomes de algumas cores, enquanto medimos sua 

pressão e batimentos cardíacos. Esse exame é simples e não causa nenhum desconforto.  

4 – Este tratamento está associado a um risco muito baixo de complicações e 

desconfortos, uma vez que o senhor realizará exames para podermos indicar com 
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segurança os exercícios. É provável que o senhor (a) se canse um pouco quando realizar 

o teste ergométrico, caso sinta muito desconforto o teste será interrompido, assim que o 

teste terminar o desconforto também vai diminuir. 

Caso o senhor(a) seja sorteado para o grupo que realizará exercícios, os exercícios irão 

começar na semana seguinte que terminar os exames. O pesquisador executante Prof. 

Leandro Silva passará todas as informações em relação aos dias, horários e preparação 

para os exercícios serão realizados na Unidade de Reabilitação Cardiovascular e 

Fisiologia do Exercício do InCor. 

No início do programa de treinamento físico pode ser que o senhor (a) se sinta um pouco 

mais cansado (a), como qualquer pessoa que começa a praticar exercícios, pois o corpo 

não estava acostumado, mas após alguns dias essa sensação deve melhorar, pois já se 

iniciam os benefícios da prática de exercícios. 

5 – Com a realização do programa de exercícios físicos, poderemos melhorar sua 

capacidade física, reduzir a aceleração do coração e melhorar a sua qualidade de vida. 

Somente no final do estudo é que poderemos concluir a presença de algum benefício 

esperado ou não. Todos os exames realizados serão usufruídos para melhor ajuste de 

remédios ou outro tratamento necessário. 

6 – Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela 

pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal investigador é o Pof. Dr. 

Guilherme Veiga Guimarães, que pode ser encontrado no endereço Av. Dr Enéas de 

Carvalho Aguiar, 44 – 1º andar, bloco 1 – tel: 2661-5419. Se você tiver alguma 

consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética 

em Pesquisa (CEP) – Rua Ovídio Pires de Campos, 225 – 5º andar – tel: 2661-6442 ramais 

16, 17, 18 ou 20, FAX: 2661-6442 ramal 26 – E-mail:cappesq@hcnet.usp.br 
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7 – É garantida a liberdade da sua retirada de consentimento a qualquer momento e deixar 

de participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na 

Instituição (Instituto do Coração). 

8 – As informações obtidas serão analisadas em conjunto com a de outros pacientes, não 

sendo divulgado a identificação de nenhum dos participantes. 

9 – Quem participar da pesquisa será atualizado sobre os resultados parciais das 

pesquisas, ou seja, dos achados antes do término da pesquisa. 

10 – Não há despesas pessoais para o participante em qualquer fase do estudo, incluindo 

testes, exames e o treinamento. Também não há compensação financeira relacionada à 

sua participação. 

11 – Os pesquisadores se comprometem em utilizar os dados e o material coletado 

somente para esta pesquisa. 

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que 

foram lidas para mim, descrevendo o estudo ”Efeito do treinamento físico em pacientes 

com insuficiência cardíaca e fibrilação atrial permanente”. 

Eu discuti com o Dr. Guilherme Veiga Guimarães e com o Prof. Leandro Silva sobre a 

minha decisão em participar desse estudo. Ficaram claros para mim quais são os 

propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as 

garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também 

que minha participação é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento 

hospitalar quando necessário. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e 

poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem 

penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no 

meu atendimento neste serviço. 
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------------------------------------------------- 

Assinatura do paciente ou representante 

legal 

Data: ___/____/____ 

 

------------------------------------------------- 

Assinatura da testemunha 

Data: ___/____/____ 

para casos de pacientes menores de 18 

anos, analfabetos, semi-analfabetos ou 

portadores de deficiência auditiva ou 

visual. 

(Somente para o responsável do projeto) 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e 

Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participação neste estudo. 

 

------------------------------------------------------------------------- 

Assinatura do responsável pelo estudo 

Data ___/___/___ 
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7.2 Anexo 2 

 

Minesota Living with Heart Failure Questionaire (Tradução para o Português) 

 

Nome: ______________________________________RG InCor: ________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Adaptado de Carvalho et al45 
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