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RESUMO  

 

Introdução: As doenças cardiovasculares quando não letais, conduzem a um 
estado crônico com implicações severas, que se refletem na autonomia e qualidade 
de vida dos afetados. O estresse oxidativo exerce grande influência na patogênese 
destas doenças. Contudo, o exercício físico tem demonstrado ser uma excelente 
estratégia terapêutica na prevenção e combate a estas disfunções. Objetivo: Com 
base nisso, o presente estudo teve como eixo central, verificar o efeito do 
treinamento intervalado aeróbico na melhora da aptidão cardiorrespiratória, estado 
redox e parâmetros bioquímicos de cardiopatas. Métodos: Trata-se de um ensaio 
clínico não randomizado de cunho quantitativo. A amostra foi composta por 14 
cardiopatas (amostragem por conveniência não probabilística), com idade entre 50 e 
80 anos, de ambos os gêneros. Todos os participantes foram submetidos ao teste de 
caminhada de 6 minutos, e aos testes de biomarcadores de estresse oxidativo 
(substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico – TBAR-RS, conteúdo total de sulfidrilas 
e de carbonilas, e atividade das enzimas antioxidantes – catalase, superóxido 
dismutase e glutationa peroxidase) e bioquímicos (glicose, colesterol total, 
colesterol-HDL, colesterol-LDL e triglicerídeos). Resultados: Foi encontrado uma 
melhora estatística significativa com a respectiva magnitude de efeito para as 
variáveis: VO2max (p=0,00019 - g= 0,31), conteúdo total de sulfidrilas (p=0,0118 - g= 
0,98), conteúdo total de carbonilas (p<0,0001 - g= 4,40), catalase (p<0,0001 - g= 
12,70), superóxido dismutase (p=0,0394 - g= 0,39), glutationa peroxidase (p=0,0031 
- g= 0,80) e triglicerídeos (p=0,0060 - g= -0,85). Conclusão: Desta forma, é possível 
inferir que o treinamento intervalado aeróbico contribuiu para a melhora da aptidão 
cardiorrespiratória, estado redox e parâmetros bioquímicos de cardiopatas após 
síndrome coronariana aguda. 
 
Palavras-chaves: Doenças Cardiovasculares; Exercício Físico; Estresse Oxidativo; 
Síndrome Coronariana Aguda. 
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ABSTRACT  

 

Introduction: Cardiovascular diseases, when not lethal, lead to a chronic state with 
severe implications, which reflect in the autonomy and quality of life of those ones 
affected. Oxidative stress produces a great influence on the pathogenesis of these 
diseases. However, physical exercise has been shown to be an excellent therapeutic 
strategy in preventing and combating these disorders. Goal: Based on this, the 
present study aimed to verify the effect of aerobic interval training in the improvement 
of cardiorespiratory fitness, redox status, and biochemical parameters in cardiac 
patients. Methods: This is a quantitative non-randomized clinical trial. The sample 
consisted of 14 patients with cardiac diseases (non-probabilistic convenience 
sampling), aged between 50 and 80 years old, of both genders. All participants 
underwent the 6-minute walk test, and the oxidative stress biomarkers (thiobarbituric 
acid reactive substances–TBA-RS, total sulfhydryl and carbonyl content, and 
antioxidant enzyme’s activity–catalase, superoxide dismutase, and glutathione 
peroxidase), and biochemicals tests (glucose, total cholesterol, HDL-cholesterol, 
LDL-cholesterol, and triglycerides) were performed. Results: A significant statistical 
improvement was found with the respective magnitude of effect for the variables: 
VO2max (p=0.00019; g=0.31), total sulfhydryl content (p=0.0118; g=0.98), total 
carbonyl content (p<0.0001; g=4.40), catalase (p<0.0001; g=12.70), superoxide 
dismutase (p=0.0394; g=0.39), glutathione peroxidase (p=0.0031; g=0.80), and 
triglycerides (p=0.0060; g=-0.85). Conclusion: Thus, it was possible to infer that 
aerobic interval training contributed to the improvement of cardiorespiratory fitness, 
redox status, and biochemical parameters of patients with cardiac diseases after 
acute coronary syndrome. 
 
Keywords: Cardiovascular Diseases; Physical Exercise; Oxidative Stress; Acute 
Coronary Syndrome. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O exercício físico tornou-se uma estratégia terapêutica eficiente no tratamento 

complementar de doenças cardiovasculares (DCVs), o que segundo dados da 

Organização Mundial de Saúde (OMS), se constitui na principal causa de 

mortalidade no mundo, relacionada às doenças crônicas não transmissíveis 

(WORLD HEALTH ORGANIZATION., 2019). No Brasil as cardiopatias ocupam o 

primeiro lugar da referida categoria, perfazendo 28% da população, representando 

assim uma relevante questão de saúde pública (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION., 2019). 

Neste contexto, no ano de 2015 ocorreram 75.453 internações em hospitais 

do Sistema Único de Saúde (SUS) motivadas por infarto agudo do miocárdio, 

revelando tratar-se de uma pandemia mundial (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2015). 

A identificação destas patologias como fator de risco para a vida humana, 

portanto, estimula a busca de medidas preventivas para impedir o desenvolvimento 

e a recorrência de DCVs, sendo um dos principais recursos para esta intervenção, 

programas de reabilitação cardiovascular (PRCs).   

Estes programas têm por finalidade reestruturar as condições física, mental e 

social dos pacientes, de modo que estes possam recuperar sua autonomia e 

reestabelecer os padrões de vida (CARVALHO et al., 2020; CHAGAS; SILVA; 

ALENCAR, 2016). O atendimento para esse fim é realizado de forma individualizada 

por uma equipe multidisciplinar, cujo propósito é provocar mudanças dos hábitos de 

vida dos cardiopatas, através da prática regular de exercícios físicos, orientações 

nutricionais e psicossociais (PEREIRA; REIS, 2017; WERLANG-COELHO et al., 

2020). Os programas de treinamento físico, disponíveis durante a reabilitação 

cardíaca, são frequentemente periodizados com exercícios aeróbios, exercícios de 

força, alongamentos e, em alguns casos exercícios respiratórios (HERDY; BENETTI, 

2018).  Assim, pesquisas relacionadas ao uso de métodos de treinamento físico 

como uma alternativa terapêutica complementar, bem como os efeitos 

proporcionados pelo mesmo, tem cada vez mais despertado o interesse da 

comunidade científica. Neste sentido, com a finalidade de aprimorar os PRCs, 

contribuindo para a segurança, qualidade e adesão, torna-se necessário a busca 

desses conhecimentos (SAKAIDA et al., 2018).  
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O treinamento intervalado aeróbico (TIA), ou intermitente, tem por 

característica a repetição de sucessivos ciclos de exercícios, intercalando diferentes 

intensidades (submáxima, máxima e supramáxima), com períodos de recuperação 

ativa ou passiva (GUIRAUD et al., 2012). O referido protocolo de treino surgiu na 

década de 30 e 40 como uma alternativa para melhorar a performance de atletas 

(DANIELS; SCARDINA, 1984). Dessa forma, com o avançar da ciência, vários 

pesquisadores ultrapassaram os limites do esporte, no sentido de investigar o efeito 

deste método, em variáveis relacionadas a saúde (GUIRAUD et al., 2012).  

Uma das grandes vantagens desse sistema de treino é o tempo de execução, 

o qual provoca adaptações metabólicas e funcionais, semelhantes a outros métodos, 

em um curto período de aplicação (QUINDRY et al., 2019). Este recurso torna-se 

importante, tendo-se em vista que a falta de tempo é um dos grandes obstáculos 

para a prática regular de exercícios, dificultando, desta forma, a reabilitação e os 

mecanismos de prevenção as DCVs (SAKAIDA et al., 2018). Todavia, para avaliar a 

eficácia de um método de treinamento, é indispensável investigar o comportamento 

de mecanismos fisiológicos a partir da sua utilização.  

Os pacientes com patologias cardiovasculares são prejudicados pela 

diminuição da capacidade funcional, a qual se relaciona à redução  do consumo de 

oxigênio (O2) (DALPIAZ et al., 2016). O aumento dos níveis da aptidão 

cardiorrespiratória são inversamente proporcionais ao risco de mortalidade por 

doenças cardíacas, mostrando que o consumo máximo de oxigênio (VO2max), 

normalmente expresso em número de METs (equivalente metabólico da tarefa),  

representa uma importante medida de predição para estas disfunções (SCHNOHR 

et al., 2012). Apesar dos benefícios do condicionamento cardiorrespiratório estarem 

claramente definidos, um paradoxo bioquímico transitório é constatado. A melhora 

da aptidão cardiovascular está diretamente relacionada ao incremento no consumo 

máximo de O2, consequência do efeito crônico do exercício regular. Entretanto, este 

aumento no consumo de O2 durante o exercício físico em sua fase aguda, ocasiona 

um desequilíbrio celular entre oxidantes e antioxidantes, em favor dos oxidantes, 

levando a um desarranjo da sinalização e do controle redox, gerando agudamente o 

estresse oxidativo (BARBOSA et al., 2015). 

 As injúrias provocadas pelo estresse oxidativo podem induzir uma disfunção 

endotelial na aterosclerose coronariana pelo aumento da degradação e inibição da 

síntese de óxido nítrico, otimizando a patogênese de DCVs (COSTA et al., 2016). 
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 Entretanto, estudos têm demonstrado que adaptações favoráveis ocorrem 

com a periodicidade dos estímulos gerados pelo treinamento de resistência 

aeróbica, o que melhora as defesas antioxidantes, restabelecendo o estado redox da 

célula (CARDOSO et al., 2012).  

Sendo assim, o presente estudo tem por finalidade avaliar o treinamento 

intervalado aeróbico (TIA) no que diz respeito aos seus efeitos na aptidão 

cardiorrespiratória, estado redox e parâmetros bioquímicos de cardiopatas. 

 

2   OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo Geral 

 

Verificar o efeito do treinamento intervalado aeróbico (TIA) na melhora da 

aptidão cardiorrespiratória, no estado redox e parâmetros bioquímicos de 

cardiopatas em um Programa de Reabilitação Cardiovascular. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

 

a) Avaliar o efeito do TIA sobre o consumo máximo de oxigênio (VO2max) em 

cardiopatas;  

b) Mensurar o efeito do TIA sobre biomarcadores de estresse oxidativo 

(substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico - TBA-RS, conteúdo total de 

proteínas carboniladas e conteúdo total de sulfidrilas) em cardiopatas; 

c) Analisar o efeito do TIA sobre a atividade das enzimas antioxidantes 

(catalase, superóxido dismutase e glutationa peroxidase) em cardiopatas; 

d) Determinar o efeito do TIA sobre marcadores bioquímicos (glicose, 

triglicerídeos, colesterol - total, colesterol - HDL e colesterol - LDL) em 

cardiopatas; 

e) Avaliar a qualidade de vida dos participantes do estudo; 

f) Determinar o nível socioeconômico da população estudada. 

 

3   FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

3.1 A Doença Cardiovascular  
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A era tecnológica trouxe para sociedade contemporânea mudanças 

comportamentais que interferiram no estilo de vida da população. Incorporado ao 

progresso, hábitos inadequados como o sedentarismo e a alimentação irregular 

foram potencializados. Tais modificações influenciaram no padrão epidemiológico 

das doenças crônicas não transmissíveis, com decorrente aumento da prevalência e 

incidência das mesmas (DE OLIVEIRA et al., 2015). Assim, dentre as patologias que 

fazem parte deste grupo, podemos destacar as DCVs, justamente por serem 

consideradas um grande problema de saúde pública. As DCVs podem ser 

entendidas como um distúrbio no funcionamento do sistema cardiovascular em 

relação a oferta e  demanda cardíaca por O2 (RODRÍGUEZ; PAJUKANTA, 2018). O 

respectivo distúrbio é responsável por desencadear uma cascata de reações 

patológicas, resultando em necrose, hiperplasia, hipertrofia e inflamação (LEE et al., 

2016). Essa não é uma doença única, o termo é uma denominação genérica para 

mais de 20 diferentes doenças do coração. Podemos mencionar a doença arterial 

coronariana, insuficiência cardíaca, angina, infarto agudo do miocárdio, doenças 

valvares, arritmias, doenças hipertensivas, entre outras, como as mais frequentes, e 

por isso, as que mais postulam cuidados devido ao alto índice de mortalidade 

(ARQUES, 2018). Neste contexto, de acordo com Soeiro et al.(2018), a Síndrome 

Coronariana Aguda (SCA) além de estar extremamente relacionada no 

desdobramento de DCVs, pode ser considerada a principal causa de mortalidade e 

morbidade mundial, tanto em homens quanto mulheres. Essa alteração acontece 

devido a uma obstrução decorrente da ruptura de placas de ateroma ou a formação 

de coágulos de sangue nas artérias, dificultando o suprimento sanguíneo ao 

músculo cardíaco (NUNES; SILVA, 2020). 

 

3.1.1 Epidemiologia do Risco Cardíaco 

 

De acordo com a OMS, as DCVs são a principal causa de mortes no mundo, 

gerando uma estimativa de 17,9 milhões de óbitos em 2016, representando assim, 

31% de todas as mortes globais (WORLD HEALTH ORGANIZATION., 2019). No 

Brasil estes dados não são diferentes, as DCVs são responsáveis por 28% dos 

óbitos relacionados as doenças crônicas não transmissíveis (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION., 2019). A maioria das DCVs podem ser evitadas através de 

medidas preventivas associadas a identificação dos fatores de risco, que podem ser 
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modificáveis e não modificáveis. Os fatores de risco modificáveis envolvem a 

hiperlipidemia, tabagismo, etilismo, hiperglicemia, obesidade, sedentarismo, 

alimentação irregular e uso de contraceptivos; e os não modificáveis incluem o 

histórico familiar de DCV, idade, sexo e raça (RODRÍGUEZ; PAJUKANTA, 2018). 

 

3.2   Programas de Reabilitação Cardiovascular  

 

Os PRCs têm se mostrado uma excelente ferramenta para o tratamento de 

DCVs, proporcionando inúmeros benefícios para os indivíduos afetados (VARGAS; 

VIEIRA; BALBUENO, 2016). O seu objetivo é proporcionar autonomia e mudança 

dos hábitos de vida, para que os pacientes possam retornar as suas atividades 

habituais, por intermédio da prática regular de exercícios físicos, orientações 

nutricionais e psicossociais (CARVALHO et al., 2020; PEREIRA; REIS, 2017). 

 Segundo Chagas et al. (2016), os PRCs podem ser entendidos como a 

associação de tratamentos não farmacológicos, com o objetivo de oportunizar 

melhores condições físicas, psicológicas e sociais para o paciente com DCV. Um 

fator importante citado por Carvalho (2006), faz alusão ao posicionamento da OMS 

em 1993, no qual já exigia que portadores de DCVs fossem direcionados para PRCs 

com o intuito de completar a terapêutica. 

 Portanto, atendendo as recomendações mencionadas, deve ser considerado 

incompleto para esta população, um tratamento apenas medicamentoso, sem que 

haja a eliminação dos agentes causais, como por exemplo, o sedentarismo. Desta 

forma, os programas contam com uma abordagem multidisciplinar, envolvendo a 

participação de médicos, enfermeiros, fisioterapeutas, profissionais de educação 

física, nutricionistas e psicólogos (CARVALHO et al., 2020; WERLANG-COELHO et 

al., 2020). A estratégia terapêutica poderá ter início somente após a liberação 

médica, a estratificação de risco cardiovascular e estabilização hemodinâmica do 

paciente. Assim, através da anamnese, exame físico e teste ergométrico, torna-se 

possível estratificar o paciente em baixo, moderado ou alto risco para eventos 

cardíacos. Estes testes são fundamentais, pois determinam variáveis importantes 

para o planejamento individualizado do PRC, e a sua projeção para a fase seguinte 

da reabilitação, garantindo a segurança dos participantes (CARVALHO et al., 2020).  

 

3.2.1   Fases da Reabilitação 
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Os PRCs são divididos em quatro fases que correspondem as etapas de 

recuperação do cardiopata. É importante salientar que todas as fases devem conter 

o monitoramento das funções vitais do paciente com os equipamentos adequados.  

A fase I é aplicada ao paciente internado, destinada a conduzi-lo a alta 

hospitalar nas melhores condições físicas e psicológicas possíveis, dispondo 

orientações acerca de um estilo de vida saudável e das próximas fases da 

reabilitação (CHAGAS; SILVA; ALENCAR, 2016). A primeira etapa extra-hospitalar 

inicia-se na fase II, imediatamente após a alta, com duração prevista de três a seis 

meses. Neste período da reabilitação, o objetivo é proporcionar o retorno do 

paciente às suas atividades sociais e laborais (WERLANG-COELHO et al., 2020).  

A fase III visa atender os pacientes liberados da fase II, com duração 

aproximada de seis a 24 meses. A finalidade desta etapa é o aprimoramento da 

condição física e demais procedimentos para a redução dos fatores de risco 

(VARGAS; VIEIRA; BALBUENO, 2016). Após reestabelecida a autonomia do 

paciente, inicia-se um programa de longo prazo com duração indefinida, a fase IV. 

Os objetivos da fase IV correspondem ao aumento e a manutenção da aptidão física 

(PEREIRA; REIS, 2017).  

Os programas de treinamento físico para a reabilitação cardíaca são 

convencionalmente estruturados com exercícios aeróbios, exercícios resistidos, 

alongamentos e quando necessário, exercícios respiratórios (HERDY; BENETTI, 

2018). Neste contexto, vários estudos têm demonstrado que o treinamento físico 

regular é seguro, aumenta a tolerância aos exercícios, melhora a qualidade de vida 

e reduz hospitalizações por insuficiência cardíaca (ROHDE et al., 2018). À vista 

disso, muitos pesquisadores buscam avaliar a relação eficiência e segurança dos 

métodos de treinamento físico para a reabilitação de pacientes com disfunções 

cardiovasculares; desta forma, a disseminação desses conhecimentos representa 

condição para o desenvolvimento da qualidade de programas reabilitativos 

(SAKAIDA et al., 2018). 

 

3.3   O Treinamento Intervalado Aeróbico (TIA) 

A popularização do treinamento intervalado ocorreu no início dos anos 50, 

através das conquistas nas provas de 10.000 e 5.000 metros em Helsinque pelo 

campeão olímpico Emil Zatopeck. Em consequência disso, vários corredores de 
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média e longa distância começaram a fazer uso da mesma metodologia de treino 

alternando estímulos de alta intensidade (semelhantes a velocidade de competição) 

com intervalos de recuperação, melhorando assim a capacidade de absorção 

máxima de oxigênio (VO2max) e como resultado o aumento do desempenho 

(REINDELL; ROSKAMM, 1959). 

Este sistema de treinamento fundamenta-se no modo intermitente, com 

breves períodos de exercícios de alta intensidade, intercalados por períodos de 

exercícios de baixa intensidade ou repouso (BALLESTA GARCÍA et al., 2019; 

COSWIG et al., 2015; HERDY; BENETTI, 2018; JUNEAU et al., 2014; QUINDRY et 

al., 2019; SAKAIDA et al., 2018).  

Logo, a estrutura do treinamento conta com o manejo de nove variáveis 

(conforme Figura 1), no qual a intensidade e a duração da relação entre trabalho e 

recuperação constituem as principais, acompanhadas pelo número de repetições, 

número de séries e intervalo de recuperação entre as séries (BUCHHEIT; 

LAURSEN, 2013). 

 

Figura 1: Ilustração das nove variáveis que definem uma sessão de Treinamento Intervalado. 

 
Fonte: Adaptado de Buchheit e Laursen, 2013. 
 

A eficiência do método depende dos conhecimentos a respeito dos sistemas 

energéticos envolvidos durante o trabalho. Os protocolos de treinamento curtos, de 

intensidade supramáxima, estabelece elevada demanda sobre o sistema 

anaeróbico, consumindo rapidamente a energia advinda das vias dos sistemas da 
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fosfocreatina e da glicólise. Em consequência disso, as demandas sobre o sistema 

aeróbico aumentam ao longo das repetições. Para os protocolos de treinamento 

mais longos, o sistema aeróbico predomina, constituindo-se no principal fornecedor 

de energia para o organismo (BUCHHEIT; LAURSEN, 2013). Sendo assim, o 

treinamento intervalado pode ser aplicado em diferentes intensidades: submáxima, 

máxima e supramáxima, dependendo exclusivamente do objetivo da sessão. 

Uma das principais barreiras para a adesão a programas de treinamento 

físico é a falta de tempo. Baseando-se nesta informação, o referido método de 

treinamento vem se destacando pelo fato de promover adaptações fisiológicas 

significativas equivalente a outros métodos, porém, em menor tempo (QUINDRY et 

al., 2019; TJØNNA et al., 2013).  

Assim, o emprego do treinamento intervalado em outras populações tem 

recebido grande enfoque nos últimos anos, possibilitando o seu uso através de 

estudos científicos em grupos de risco (ROGNMO et al., 2012).  

Portanto, diversas pesquisas têm demonstrado os benefícios do mencionado 

sistema de treino em PRCs, verificando-se uma associação inversa entre a 

intensidade relativa do exercício e o risco de desenvolvimento de doença arterial 

coronariana (BALLESTA GARCÍA et al., 2019; SCHNOHR et al., 2012).  

À vista disso, esta metodologia tem se mostrado uma importante opção 

terapêutica  para o tratamento de DCVs tanto na prática clínica quanto experimental, 

justamente por apresentar melhora na função cardiorrespiratória, muscular e 

endotelial (GAYDA et al., 2012). 

Os protocolos de treinamento intervalado, durante a reabilitação cardíaca, 

passam por adaptações de modo a preservar a integridade física dos participantes, 

com o objetivo de garantir os seus benefícios, por meio de um método eficaz e 

seguro (ROGNMO et al., 2012).  

A aptidão cardiorrespiratória é um parâmetro importantíssimo relacionado aos 

índices de sobrevivência para os cardiopatas, e o método intervalado,  de acordo 

com Coswig et al. (2015), provou ser mais eficiente em promover melhoras nesta 

capacidade em vista de métodos contínuos, apresentando um maior efeito 

cardioprotetor crônico.  

 

3.4   Aptidão Cardiorrespiratória na Cardiopatia 
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As alterações no funcionamento do sistema cardíaco geradas pelas DCVs 

incluem a diminuição da capacidade funcional, a qual está diretamente associada 

com a redução do consumo de O2 (DALPIAZ et al., 2016). Diante disso, o aumento 

da aptidão cardiorrespiratória correlaciona-se inversamente ao risco de mortalidade 

por DCVs, evidenciando a eficácia deste parâmetro no controle de disfunções 

cardíacas (SCHNOHR et al., 2012). O aumento de um equivalente metabólico (MET-  

3,5 ml*kg-1 min-1) na eficiência cardiorrespiratória corresponde a uma redução de 

15% na mortalidade cardiovascular e 13% na mortalidade por todas as causas (AL-

MALLAH; SAKR; AL-QUNAIBET, 2018).  

Assim, aptidões cardiorrespiratórias acima de 10 METs, resultam no 

crescimento da probabilidade de sobrevida (AL-MALLAH; SAKR; AL-QUNAIBET, 

2018). Este fato é apoiado por evidências significativas que mostram o efeito 

cardioprotetor proporcionado pelo aumento da capacidade cardiorrespiratória 

(DALPIAZ et al., 2016).  

O planejamento de um programa de treinamento físico depende do 

conhecimento de variáveis fisiológicas que irão conduzir com segurança os 

participantes ao seu objetivo. Sendo assim, o VO2max pode ser determinado a partir 

de testes diretos e indiretos, tornando possível a avaliação objetiva e quantitativa da 

capacidade funcional. Um dos testes mais utilizados na prática clínica em pacientes 

com condições limitadas, é o teste de caminhada de 6 minutos (TC6M), 

apresentando uma boa reprodutibilidade devido a acessibilidade (custo vs benefício) 

do procedimento, e correlação significativa com o VO2max avaliado em ergômetros 

(BRITTO; DE SOUSA, 2006). 

Desta forma, torna-se importante mencionar o reconhecimento da aptidão 

cardiorrespiratória como um sinal vital clínico, sendo necessário a inclusão deste 

preditor como uma medida de saúde de rotina para os cardiopatas (KAMINSKY et 

al., 2019). Portanto, o treinamento físico regular proporciona um efeito crônico 

positivo na melhora das DCVs, e esta adaptação além de estar relacionada com a 

aptidão cardiorrespiratória, é atribuída também à redução do estresse oxidativo e 

consequentemente ao restabelecimento da homeostase celular (TOFAS et al., 

2020). 

 

3.5   Espécies Reativas de Oxigênio  
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O O2 é um elemento indispensável para a vida humana, sendo responsável 

pela oxidação de compostos orgânicos e produção de energia para o metabolismo 

celular (PITTMAN, 2013). Porém uma pequena quantidade do O2 consumido (1- 4%) 

sofre redução, formando uma variedade de substâncias químicas altamente reativas 

intituladas como espécies reativas de oxigênio (ERO) (COSTA et al., 2016). As ERO 

são moléculas sinalizadoras importantes que participam de várias funções 

fisiológicas, incluindo a defesa contra microrganismos invasores, envelhecimento e 

homeostase celular (MONTEZANO; TOUYZ, 2014). As espécies reativas podem ser 

classificadas em dois grupos: os radicais livres e os compostos não radicalares 

(LUSHCHAK, 2014). 

 Os radicais livres são átomos ou moléculas altamente reativos que possuem 

um elétron desemparelhado na última camada eletrônica, permitindo assim, a 

transferência de elétrons com moléculas vizinhas (MARTELLI; NUNES, 2014) 

(Figura 2). 

 

Figura 2: Ausência de elétrons na última camada de valência: formação de um radical livre. 

                
Fonte: Adaptado de Vasconcelos et.al, 2014. 

 

Entre as principais formas de radicais livres de grande significado fisiológico, 

podemos destacar o superóxido (O2•−) e o hidroxil (HO•), e dos compostos não 

radicalares, o peróxido de hidrogênio (H2O2) (BIRBEN et al., 2012). O radical O2•− é 

formado pela adição de um elétron ao O2 molecular. Esta tendência do O2 de receber 

um elétron de cada vez em virtude de sua configuração eletrônica, favorecendo a 

produção de ERO, ocorre com maior preponderância no processo de respiração 

celular. As mitocôndrias constituem a maior matriz de produção endógena do O2•− 

no organismo. Para que este processo ocorra, os elétrons são conduzidos através 

da cadeia transportadora de elétrons para redução de O2 em água, porém cerca de 1 
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a 4% escapam do sistema e são convertidos em O2•− (MARTELLI; NUNES, 2014) 

(Figura 3).  

 

Figura 3: Cadeia transportadora de elétrons. 

 
Fonte: Adaptado de Pereira et al., 2012. 

 

O H2O2 não possui elétrons desemparelhados na última camada, sendo 

considerado menos instável que os radicais livres. Porém, apresenta relevante 

capacidade de induzir danos celulares, tendo em vista sua participação na formação 

do radical HO•. A formação do H2O2 ocorre com a recepção de mais um elétron e 

dois íons de hidrogênio na estrutura do O2•−, através de um processo de dismutação 

catalisada pela enzima superóxido dismutase (SOD) (BIRBEN et al., 2012). À 

medida que o H2O2 recebe mais um elétron e um íon de hidrogênio, ocorre a 

composição do radical HO•, o mais reativo na indução de lesões nas moléculas 

celulares (VASCONCELOS et al., 2014). É importante salientar que o HO• pode ser 

gerado por intermédio de outras reações, dentre elas, podemos citar a reação de 

Fenton e a de Haber-Weiss. Para que a reação de Fenton ocorra é necessário que 

H2O2 reaja com os íons de ferro ou cobre (Fe2+/Cu2+) formando o HO•. Por outro 

lado, na reação de Haber-Weiss, estes metais de transição podem ativar também a 

reação do H2O2 e o O2•−, originado o radical HO• (BIRBEN et al., 2012). Além disso, 

outro oxidante com propriedades similares ao radical HO•, pode ser formado a partir 

da reação do O2•− com a molécula de óxido nítrico (NO – espécie reativa de 

nitrogênio),  o peroxinitrito (ONOO-) (RADI, 2018). Desta maneira, podemos verificar 



27 
 

que cada ERO ou nitrogênio, apresenta propriedades específicas com reatividade e 

tempo de meia vida diferentes (Tabela 1). 

 

 
 

O organismo sob condições normais, detém a capacidade de produzir ERO 

dentro de um intervalo de controle, onde a homeostase é garantida pelos sistemas 

de prevenção e eliminação (LUSHCHAK, 2014). Entretanto, vários estudos têm 

comprovado que o excesso da biodisponibilidade de ERO pode desregular esse 

equilíbrio e gerar danos às estruturas celulares (BIRBEN et al., 2012).  

 

3.6   Estresse Oxidativo  

 

O estresse oxidativo é definido como uma alteração no equilíbrio dos 

sistemas pró-oxidantes e antioxidantes, caracterizado pelo aumento das ERO e a 

incapacidade do organismo em combatê-las (COSTA et al., 2016). Este desajuste 

perturba o metabolismo celular e sua regulação, e danifica os componentes 

celulares como os lipídios, proteínas e o ácido desoxirribonucleico (DNA), podendo 

ocasionar morte celular (GOUVEIA; LIMA, 2017). O principal meio de lesão é 

conhecido como lipoperoxidação (LPO), no qual a estrutura oxidada é a camada 

lipídica da membrana celular (BIRBEN et al., 2012). Esta ação pode causar 

modificações comprometendo a fluidez e a permeabilidade da membrana 

citoplasmática, interferindo no transporte iônico e inibição de processos metabólicos 
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(GOUVEIA; LIMA, 2017). Segundo Birben et al.(2012), os radicais O2•− e HO• são 

os principais responsáveis pela oxidação de proteínas, causando a fragmentação da 

cadeia peptídica, modificação da carga elétrica de proteínas, conjugação de 

produtos de LPO e oxidação de aminoácidos.  

As alterações causadas pelo estresse oxidativo no DNA envolvem a 

degradação de bases, quebras de fita simples ou dupla, mutação e erros de 

transcrição, gerados pelo radical HO•, tendo em vista o seu alto grau de reatividade 

(BIRBEN et al., 2012). 

É relevante ressaltar que o estresse oxidativo pode estar associado a fontes 

externas, como por exemplo, a radiação ultravioleta, poluição ambiental, tabagismo, 

pesticidas, solventes industriais, raio-X, medicamentos, excesso de exercícios, 

dietas irregulares e estresse emocional (MARTELLI; NUNES, 2014). Dentre os 

fatores exógenos mencionados, o exercício físico em decorrência da sua influência 

no aumento do consumo de oxigênio apresenta uma relação extremamente 

relevante com o estresse oxidativo, provocando um impacto considerável no 

organismo. 

 

3.6.1 Exercício Físico e Estresse Oxidativo 

 

Elevadas taxas metabólicas proporcionadas pelo exercício físico podem 

aumentar o consumo de O2 em até 20 vezes em comparação aos níveis de repouso 

(DA LUZ SCHEFFER et al., 2012). Este processo contribui de forma simultânea para 

o aumento da produção das ERO, e consequentemente danos oxidativos nas 

estruturas celulares (TROMM et al., 2012). A exposição ao exercício físico intenso e 

prolongado, pode ultrapassar a capacidade do sistema de defesa antioxidante, 

gerando a diminuição da performance, fadiga e dano muscular (CARDOSO et al., 

2012).  

O exercício físico induz a produção elevada de ERO mediante a ativação de 

alguns mecanismos: 

a) Aumento da produção de O2•− na cadeia respiratória, devido ao 

aumento da demanda de oxigênio pelos tecidos ativos; 

b) Ativação da xantina oxidase, desencadeada por condições de hipóxia 

geradas pelo exercício intenso, tendo como produto o O2•− e H2O2;  
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c) Aumento da atividade da nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato 

(NADPH) oxidase, devido a processos inflamatórios gerando O2•−; 

d) Estímulo dos leucócitos polimorfonucleares, gerando radicais livres em 

prol de mecanismos de defesa em resposta ao dano muscular; 

e) Hipóxia e reoxigenação, ocasionada pelo processo de vasoconstrição, 

produzindo na reperfusão o radical O2•− (CARDOSO et al., 2012). 

No entanto, o treinamento físico pode promover melhoras no sistema de 

defesa antioxidante, assim como na capacidade oxidativa do tecido, reduzindo a 

intensidade e os efeitos do ataque oxidativo (DA LUZ SCHEFFER et al., 2012).  De 

acordo com Powers (2017), o treinamento de resistência aeróbica provoca 

alterações na estrutura celular ocasionando um fenótipo protetor. Esta defesa 

cardioprotetora submetida pelo exercício nas fibras cardíacas e esqueléticas, 

proporcionam o desenvolvimento de uma resistência contra uma ampla variedade de 

estresses, como por exemplo o estresse oxidativo (POWERS, 2017). Segundo Di 

Meo et al.(2016), os efeitos crônicos do treinamento físico favorecem a baixa 

produção de ERO, que por sua vez contribui para a regulação das vias celulares de 

sinalização que resultam nas adaptações benéficas promovidas pelo exercício no 

organismo. 

 

3.6.2 Estresse Oxidativo, Doenças Cardiovasculares e Exercício 

 

O estresse oxidativo pode favorecer a constituição e o desenvolvimento de 

DCVs (COSTA et al., 2016). Este processo oxidativo, em grande parte ocorre acerca 

dos eventos relacionados a formação de placas ateroscleróticas (VARGHESE; 

PATEL; YADAV, 2017). As ERO formadas na parede vascular estão envolvidas na 

modificação oxidativa de lipoproteínas de baixa densidade (LDL) que não foram 

eliminadas da corrente sanguínea, gerando a LDL oxidada (MONTEZANO; TOUYZ, 

2014). Assim, a LDL oxidada viabiliza a migração de monócitos circulantes para o 

espaço subendotelial após agredir o endotélio, aumentando a sua permeabilidade 

(FALUDI et al., 2017b). Deste modo, esta lipoproteína é facilmente capturada por 

macrófagos dando início a formação de células espumosas e consequentemente ao 

desenvolvimento da placa de ateroma (Síndrome Coronariana Aguda) (VARGHESE; 

PATEL; YADAV, 2017). 
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Um outro fator que contribui para o estabelecimento da aterosclerose, 

reduzindo o fluxo sanguíneo e concomitantemente a chegada de O2 ao coração, 

corresponde a redução do NO pelos O2•− e LDLs oxidadas (COSTA et al., 2016). 

 Esses radicais livres desativam receptores endoteliais diminuindo a síntese 

de NO, tal procedimento compromete a sua produção, auxiliando na vasoconstrição 

e na criação de trombos (RADI, 2018). Fatores de risco associados a aterosclerose, 

como hipertensão, diabetes mellitus, fumo, hipercolesterolemia, dentre outros, 

estimulam o estresse oxidativo, atenuando o efeito protetor proporcionado pelo NO, 

impulsionando a patogênese de DCVs (RADI, 2018).  

Tendo em vista os fatos mencionados, a prática regular de exercícios físicos 

torna-se um importante vetor no combate a estas disfunções. Os benefícios 

alcançados com a terapêutica incluem maior produção de agentes vasodilatadores 

oriundos do endotélio, redução da resistência vascular periférica, diminuição dos 

níveis de LDL oxidadas e inibição da agregação plaquetária (TOFAS et al., 2020).  

Sendo assim, o exercício físico possibilita aumentos transitórios na formação 

de ERO provenientes das sessões iniciais do treinamento, no entanto, respostas 

adaptativas ocorrem com a frequência dos estímulos, como o aumento da síntese de 

NO e de enzimas antioxidantes, conduzindo para a redução das ERO e 

estabilização da patologia cardíaca (TOFAS et al., 2020). 

 

3.7 Sistema de Defesa Antioxidante 

 

Os antioxidantes são substâncias que oferecem proteção celular contra uma 

ampla variedade de doenças, devido a sua capacidade de neutralizar os radicais 

livres e com isso atrasar ou inibir as taxas de oxidação (GOUVEIA; LIMA, 2017). Os 

principais mecanismos antioxidantes do corpo dividem-se em dois sistemas de 

defesa, o enzimático e o não enzimático (MONTEZANO; TOUYZ, 2014). O sistema 

de defesa enzimático compreende as substâncias produzidas endogenamente, 

como as enzimas catalase (CAT), glutationa peroxidase (GPx) e superóxido 

dismutase (SOD). Em relação aos componentes não enzimáticos destacam-se os 

sintetizados pelo organismo como bilirrubina, ceruloplasmina, melatonina, coenzima 

Q, ácido úrico e outros ingeridos na dieta ou suplementos como o ácido ascórbico 

(vitamina C), alfa tocoferol (vitamina E), beta caroteno (vitamina A) e flavonoides 

(VASCONCELOS et al., 2014).  



31 
 

Estes sistemas são compostos por estratégias de defesa que podem atuar em 

duas linhas específicas (GOUVEIA; LIMA, 2017). A primeira opera como 

detoxificadora do agente, interrompendo a cadeia de reação, e com isso evitando a 

ocorrência da lesão (GOUVEIA; LIMA, 2017). Nesta linha de defesa destacam-se a 

glutationa reduzida (GSH), GPx, CAT, SOD e a vitamina E (VASCONCELOS et al., 

2014). A segunda linha de defesa age no reparo da lesão ocorrida, sendo composta 

pela glutationa redutase (GHS-red), GPx, ácido ascórbico, entre outros 

(VASCONCELOS et al., 2014). Neste sentido, para mantermos o equilíbrio e o 

controle dos mecanismos da sinalização celular, o organismo dispõe de enzimas que 

atuam como dispositivos de prevenção. 

A SOD está localizada no citoplasma, mitocôndrias e no meio extracelular, 

contendo cobre, zinco ou manganês na sua composição (BIRBEN et al., 2012). Este 

composto catalisa a redução do O2•− em O2 e H2O2, porém sua ação deve ser 

complementada por outras enzimas  desintoxicantes, pois o H2O2 ainda exerce 

perigo as estruturas celulares (RADI, 2018). À vista disso, a CAT desempenha uma 

função importantíssima no prosseguimento desse processo, convertendo o H2O2 em 

água e O2 (VASCONCELOS et al., 2014). A GPx desempenha um papel relevante no 

combate ao estresse oxidativo, através da conversão da GSH em glutationa oxidada 

(GSSG), desintoxicando o H2O2  e obtendo como produto água (BIRBEN et al., 

2012). Na tabela 2 é possível verificar as reações catalisadas de cada composto 

antioxidante. 

 

 

 

Sendo assim, a SOD, CAT e a GPx atuam no sentido de impedir o excesso 

de O2•− e H2O2, coibindo a produção do radical HO•, cujo o qual não existe sistema 

enzimático de defesa (BIRBEN et al., 2012).  
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4 INTERDISCIPLINARIDADE 

 

O impacto socioeconômico provocado pelas DCVs tem aumentado a 

necessidade de gastos do governo em prol dos sistemas de saúde, com a finalidade 

de tentar reduzir desigualdades e ampliar a atenção primária à saúde dos usuários 

do SUS (SIQUEIRA; DE SIQUEIRA-FILHO; LAND, 2017). Em consequência disso, 

as cardiopatias lideram no âmbito das doenças crônicas não transmissíveis, com os 

maiores valores em relação as despesas geradas por internações hospitalares no 

Brasil (MOREIRA et al., 2017). À vista do que foi mencionado, cresce a importância 

da implantação de PRCs com o objetivo de mitigar a pandemia de DCVs. Entretanto, 

apesar dos benefícios evidenciados na redução em até 25% da mortalidade, através 

do aumento da capacidade funcional, diminuição de cirurgias, internações e 

reinternações hospitalares, os PRCs permanecem negligenciados no Brasil 

apresentando uma densidade demográfica de um programa para cada 4,9 milhões 

de habitantes (TURK-ADAWI; SARRAFZADEGAN; GRACE, 2014).  

A referida estratégia terapêutica demonstrou também, uma excelente relação 

custo-efetividade, quando comparada a outros procedimentos realizados no 

ambiente hospitalar para o tratamento de cardiopatas (MOGHEI et al., 2017; 

SHIELDS et al., 2018). Torna-se relevante mencionar na atual escassez de recursos, 

os gastos com o consumo de medicamentos para o tratamento de DCV, que por sua 

vez, tem crescido de forma exponencial nos últimos anos no país (SIQUEIRA; DE 

SIQUEIRA-FILHO; LAND, 2017).  

Logo, vinculado a esta problemática, ocorre o incremento do descarte de 

embalagens, e até mesmo do próprio medicamento em locais inadequados, que 

podem causar danos ao meio ambiente a partir da contaminação do solo e da água 

(DA SILVA VIANA, 2016). Perante o exposto, o presente estudo tem por objetivo 

auxiliar no processo de reabilitação cardiovascular (RCV), dando continuidade ao 

tratamento iniciado no Hospital Regional Hans Dieter Schmidt, melhorando dessa 

forma a qualidade de vida dos cardiopatas.  

É de extrema importância para o sucesso do tratamento que o paciente dê 

seguimento as fases do programa, uma vez que o processo não aborda somente a 

melhora da condição física, mas envolve aspectos educacionais para a mudança de 

hábitos de vida. Por essa razão, é de característica interdisciplinar, pois conta com 

uma equipe multiprofissional para o tratamento dos pacientes que participam do 
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PRC. Assim, esse procedimento é de grande valor para o SUS, tendo em vista o 

impacto positivo na prevenção dos fatores de risco associados as DCVs e com isso 

a redução de internações, insumos hospitalares e da reincidência de novos casos da 

doença, diminuindo os gastos para a rede pública de saúde. Desta forma, contribui 

para a melhora da qualidade de vida dos participantes, que por sua vez, passam a 

fazer uso de uma quantidade menor de medicamentos, diminuindo o descarte de 

resíduos e embalagens, auxiliando assim, na manutenção do meio ambiente.  

Por fim, este projeto reconhece a importância de uma universidade inserida 

na comunidade, e acredita na intensidade desta parceria para a construção do 

conhecimento científico em uma temática extremamente relevante para a saúde 

pública mundial. 

 

5 METODOLOGIA 

 

5.1 Delineamento do Estudo 

 

Trata-se de um ensaio clínico não randomizado, de cunho quantitativo, e faz 

parte de um projeto que envolve ensino, pesquisa e extensão da Universidade da 

Região de Joinville (Univille), em parceria com o Hospital Regional Hans Dieter 

Schmidt (HRHDS). 

 

5.2  População/amostra 

 

A amostra foi composta por 14 cardiopatas (pacientes concluintes das fases I 

e II, encaminhados pelo HRHDS para dar continuidade a RCV - fase III na Univille, 

constituindo-se, assim, uma amostragem por conveniência não probabilística), com 

idades entre 50 e 80 anos, de ambos os gêneros. 

 

5.3 Critérios de Inclusão  

 

 Foram utilizados, como critérios de inclusão, para os sujeitos da pesquisa: 

a) Terem realizado a Fase I e II no HRHDS, com devido encaminhamento 

para a Fase III da reabilitação; 
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b) Estarem devidamente estratificados como baixo, médio ou alto risco pelo 

cardiologista responsável, de acordo com a Diretriz Brasileira de 

Reabilitação Cardiovascular e a Diretriz Sul-Americana de Prevenção e 

Reabilitação Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia 

(CARVALHO et al., 2020; HERDY et al., 2014); 

c) Pacientes diagnosticados com Síndrome Coronariana Aguda; 

d) Estarem devidamente matriculados no PRC - Fase III da Univille; 

e) Pacientes devidamente vacinados contra a COVID-19; 

f) Não possuírem problemas ortopédicos, ou qualquer outra patologia 

associada que impossibilitasse a execução do TIA ou TC6M; 

 

5.4 Critérios de Exclusão 

 

Foram considerados os seguintes critérios de exclusão: 

a) Frequência cardíaca de repouso maior que 120 bpm; 

b) Pressão arterial sistólica de repouso maior que 180 mmHg; 

c) Pressão arterial diastólica de repouso maior que 100 mmHg; 

d) Qualquer risco ou desconforto apresentado pelo paciente durante a 

realização do protocolo de treinamento, ou teste de aptidão 

cardiorrespiratória. 

Os critérios de exclusão deste estudo estão pautados nas recomendações do 

American Thoracic Society (AMERICAN THORACIC SOCIETY, 2002). 

 

5.5 Aspectos Éticos 

 

Foi aplicado o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) o qual 

cumpre a função de esclarecer e/ou orientar acerca dos objetivos, da metodologia, 

dos pesquisadores e apontar os possíveis riscos e desconfortos para os 

participantes desta pesquisa. Em vista disso, o presente estudo foi submetido ao 

Comitê de Ética em Pesquisa da Univille, conforme a Resolução 466/12 do Conselho 

Nacional de Saúde, para pesquisa com seres humanos, obtendo parecer favorável 

para a sua execução, sob o número 4.479.472. 

 

5.6 Instrumentos de Pesquisa 
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5.6.1 Avaliação dos Parâmetros do Sistema Cardiorrespiratório (desfecho primário) 

 

Foi aplicado o Teste de Caminhada de 6 Minutos (TC6M) tendo-se como 

referência a diretriz proposta pelo American Thoracic Society (AMERICAN 

THORACIC SOCIETY, 2002). O teste consiste em percorrer um trajeto, caminhando 

a maior metragem possível em 6 minutos, sendo demarcado em 30m este percurso, 

com o objetivo de guiar o paciente e quantificar seu desempenho. 

Para a segurança dos avaliados no TC6M, foram monitorados e coletados 

dados de sinais vitais, tais como: pressão arterial (pré, pós e 2 min após TC6M); 

frequência cardíaca (pré, durante, pós e 2 min após TC6M); glicemia capilar (pré e 

pós TC6M); oximetria de pulso (pré, durante, pós e 2 min após TC6M); nível de 

dispneia e fadiga de membros inferiores (pré, durante e pós TC6M); e da sensação 

subjetiva de esforço (pré, durante e pós TC6M), ambas através da Escala de Borg 

modificada (AMERICAN THORACIC SOCIETY, 2002; BRITTO; DE SOUSA, 2006). 

Em relação ao cálculo da previsão de distância a ser percorrida no TC6M, foi 

utilizado como modelo a seguinte equação:  

TC6Mpred=356.658 - (2.303×idadeanos)+(36.648×gênero)+(1.704×estaturacm)+(1.365×∆FC),  

sendo os valores para o gênero masculino=1 e feminino=0 (BRITTO et al., 2013). 

Com a finalidade de estimar o VO2max através do referido teste, foi utilizada a 

equação proposta por Burr et al. (2011):  

VO2max (ml*kg-1 min-1) = 70.161 + (0.023×TC6Mm) – (0.276×pesokg) – (6.79×gênero, onde 

masculino=0, feminino=1) – (0.193×FC repousobpm) − (0.191×idadeanos). 

 

5.6.2 Preparo das Amostras  

 

5.6.2.1 Preparação dos Eritrócitos e do Plasma 

  

Os eritrócitos e o plasma foram preparados a partir de amostras de sangue 

total coletadas em tubo de ensaio, contendo o anticoagulante heparina. 

Em virtude da vulnerabilidade da amostra, a coleta do material biológico 

(avaliação do estresse oxidativo, biomarcadores de defesas antioxidantes 

enzimáticas e biomarcadores bioquímicos) foi realizada no HRHDS, com horário 

agendado, por um profissional habilitado, considerando um jejum de 12 horas 
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(FALUDI et al., 2017), conforme protocolo de atendimento estabelecido pela 

instituição hospitalar. 

O sangue total foi centrifugado a 1,000 x g, enquanto o plasma foi separado e 

congelado para posterior determinação de TBA-RS, conteúdo total de sulfidrilas e de 

proteínas carboniladas. Os eritrócitos foram lavados 3 vezes com solução salina 

gelada (0,153 mol/L cloreto de sódio). Os lisados foram preparados pela adição de 1 

mL de água destilada para 100 µL de eritrócitos lavados e congelados para posterior 

determinação da atividade das enzimas antioxidantes. 

Para determinação da atividade das enzimas antioxidantes, os eritrócitos 

foram congelados e descongelados 3 vezes e centrifugados a 13,500 × g por 10 min. 

 O sobrenadante foi diluído para conter aproximadamente 0,5 mg/mL de 

proteína. 

 

5.6.2.2 Preparação do soro 

 

O sangue total foi coletado em tubo de ensaio sem anticoagulante. O material 

foi centrifugado a 1000 x g por 10 min e o soro removido para determinação do perfil 

glicídico e lipídico dos pacientes. 

 

5.6.3 Avaliação dos Parâmetros de Estresse Oxidativo (desfecho primário) 

 

5.6.3.1 Catalase (CAT) – Biomarcador Antioxidante 

 

A atividade de CAT foi ensaiada pelo método de Aebi (1984), usando um 

espectrofotômetro Shimadzu® UV-visível (AEBI, 1984). O método utilizado baseia-se 

no desaparecimento de H2O2 à 240nm, num meio de reação contendo 25uL de 

amostra, 600 μL de tampão fosfato de potássio 10mM, pH 7,0, com H2O2 20mM.  A 

absorbância foi lida a cada 10 segundos por 1 minuto e 40 segundos. Uma unidade 

de CAT é definida como 1μmol de H2O2 consumido por minuto e a atividade 

específica é calculada como unidades de CAT/mg de proteína. 

 

5.6.3.2 Superóxido Dismutase (SOD) - Biomarcador Antioxidante 
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A atividade da SOD foi determinada pelo método de auto-oxidação do 

pirogalol, como descrito por Marklund (1985), um processo altamente dependente de 

superóxido (O2
•-), que é um substrato para a SOD (MARKLUND, 1985). 

 Primeiramente, 15 μL de cada amostra foi adicionado à 215μL de uma 

mistura contendo 50μM de tampão Tris, 1μM de EDTA, pH 8,2, e 30μM de Catalase. 

 Subsequentemente, foram adicionados 20μL de pirogalol e a absorbância foi 

registrada imediatamente a cada 30 segundos, durante 3 minutos à 420nm, usando-

se um espectrofotômetro Shimadzu® UV-visível. A inibição da auto-oxidação do 

pirogalol ocorre na presença de SOD, cuja atividade pode ser indiretamente testada 

espectrofotometricamente. Uma unidade de SOD é definida como a quantidade de 

SOD necessária para inibir 50% da auto-oxidação de pirogalol e a atividade 

específica é relatada como unidades de SOD/mg de proteína. 

 

5.6.3.3 Glutationa Peroxidase (GPx) - Biomarcador Antioxidante 

 

A atividade de GPx foi mensurada pelo método de Wendel (1981), utilizando 

tert-butil-hidroperóxido como substrato (WENDEL, 1981). A decomposição do 

NADPH foi monitorada em espectrofotômetro (Shimadzu UV-visível) a 340nm, por 3 

minutos e 30 segundos. O meio continha 90 μL de amostra, 20 μL de GSH 2mM, 30 

μL de GSH redutase 0,15U/mL, 10μL de azida 0,4mM, 10 μL de NADPH 0,1 mM e 

800 μL de tampão. A absorbância foi mensurada a cada 10 segundos por 1 minuto e 

30 segundos.  Em seguida, 50 μL de tert-butil-hidroperóxido 0,5 mM foi adicionado e a 

absorbância mensurada por mais 2 minutos. Uma unidade de GSH-Px é definida 

como 1μmol de NADPH consumido por minuto e a atividade específica é 

apresentada como unidades de GSH-Px/mg de proteína.  

 

5.6.3.4 Conteúdo Total de Sulfidrilas – Biomarcador Oxidante 

 

O conteúdo total de sulfidrilas foi determinado de acordo com o método 

descrito por Aksenov e Markersbery (2001), o qual se baseia na redução do ácido 

ditionitrobenzóico (DTNB) por tióis, gerando um derivado amarelo (TNB) que é 

mensurado espectrofotometricamente em 412nm (AKSENOV; MARKERSBERY, 

2001). Primeiramente, 50 μL de homogeneizado foi adicionado a 1mL de tampão 

PBS pH 7,4 contendo EDTA 1mM. A reação foi iniciada pela adição de 30μL de 
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DTNB 10mM e incubada durante 30 minutos à temperatura ambiente em local 

escuro. Os resultados foram expressos em nmol TNB/mg de proteína. 

 

5.6.3.5 Substâncias Reativas ao Ácido Tiobarbitúrico (TBA-RS) - Biomarcador 

Oxidante 

 

TBA-RS foi determinada de acordo com o método descrito por Ohkawa et al. 

(1979). A metodologia para análise do TBA-RS mensura o malondialdeído (MDA), 

um produto da lipoperoxidação, causado principalmente por radicais OH. (OHKAWA; 

OHISHI; YAGI, 1979). Para os experimentos, o plasma foi misturado com ácido 

tricloroacético a 10% e 0,67% de ácido tiobarbitúrico, e aquecidos num banho de 

água fervente durante 25min. TBA-RS foi determinada pela absorbância à 535nm. 

 Uma curva de calibração foi obtida, utilizando 1,1,3,3-tetrametoxipropano 

como o precursor de MDA e cada ponto da curva foi submetido ao mesmo 

tratamento que o dos sobrenadantes. Os resultados foram expressos em nmol de 

MDA/mg de proteína.  

 

5.6.3.6 Conteúdo de Proteínas Carboniladas - Biomarcador Oxidante 

 

O teor de carbonilas foi verificado através de um método descrito por Reznick 

e Packer (1994), com base na reação de carbonilação de proteínas com 

dinitrofenilhidrazina formando dinitrofenilhidrazona, um composto amarelo, medido 

espectrofotometricamente a 370 nm. Resumidamente, 200 uL de plasma foram 

adicionados a tubos de plástico, contendo 400 uL de dinitrofenilhidrazina 10 mM 

(preparado em HCl 2 M) (REZNICK; PACKER, 1993). As amostras foram mantidas 

no escuro durante 1 hora, e agitadas em vórtex a cada 15 min. Subsequentemente, 

500 uL de ácido tricloroacético a 20% foi adicionado a cada tubo. A mistura foi 

submetida a vórtex e centrifugada a 14.000 x g durante 3 min e o sobrenadante 

obtido descartado. O sedimento foi lavado com 1 mL de etanol / acetato de etila (1: 1 

v / v), agitado e centrifugado a 14000 x g durante 3 min. O sobrenadante foi rejeitado 

e o sedimento ressuspenso em 600μL de guanidina 6M (preparado numa solução de 

fosfato de potássio 20 mM, pH 2,3), antes de agitação em vórtex e incubação a 60°C 

durante 15 min. As amostras foram em seguida centrifugadas a 14.000 x g, durante 

3 min, e o sobrenadante usado para medir a absorvência a 370 nm (UV) numa 
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cubeta de quartzo. Os resultados foram relatados como conteúdo total de carbonilas 

(nmol / mg de proteína). 

 

5.6.3.7 Dosagem de Proteínas 

 

A determinação das proteínas foi realizada pelo reagente de Biureto, 

utilizando-se o kit para proteínas totais da Labtest®. 

 

5.6.4 Avaliação dos Parâmetros Bioquímicos (desfecho primário) 

 

Dosagem de glicose, colesterol - total, colesterol - LDL, colesterol - HDL e 

triglicerídeos plasmáticos.  As dosagens de glicose, colesterol - total, colesterol - 

HDL e de triglicerídeos foram realizadas, utilizando kits da Liquiform (referência 133 

para glicose; 76 para colesterol total; 13 para colesterol - HDL e 87 para 

triglicerídeos), da empresa Labtest®. As determinações foram realizadas por 

espectrofotometria, utilizando espectrofotômetro da marca Shimadzu® UV-visível. 

           Para a determinação dos níveis séricos de colesterol – LDL, foi utilizada a 

equação de Friedewald.  

 

5.6.5 Estratificação Socioeconômica (desfecho secundário) 

 

Para determinar o nível socioeconômico dos participantes da pesquisa, foi 

aplicado um questionário os estratificou de acordo com as seguintes variáveis: itens 

de domicílio ou itens de conforto, grau de escolaridade do chefe de família e acesso 

a serviços públicos, utilizando um método de sistema de pontos (ABEP, 2021). 

 

5.6.6 Avaliação da Qualidade de Vida (desfecho secundário) 

 

Com a finalidade de mitigar possíveis fatores de confusão que pudessem 

causar uma associação espúria entre as variáveis dependente (aptidão 

cardiorrespiratória, estado redox e parâmetros bioquímicos) e independente (TIA), foi 

aplicado a versão brasileira do questionário de qualidade de vida Medical Outcomes 

Study 36 – Item Short-Form Health Survey (SF-36). O mencionado instrumento é 

formado por 36 itens que integram 8 domínios: capacidade funcional, aspectos 
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físicos, dor, estado geral de saúde, aspectos sociais, vitalidade, aspectos 

emocionais e saúde mental (CICONELLI et al., 1999). O método de análise 

compreende um sistema de pontos de 0 a 100 (raw scale – não apresenta unidade 

de medida), no qual 0 representa o pior estado geral de saúde e 100 o melhor 

estado geral de saúde (WARE; KOSINSKI; KELLER, 1994). 

 

5.7 Procedimentos da Intervenção da Pesquisa 

 

Os participantes envolvidos frequentaram o PRC - Fase III disponível e 

estabelecido na Academia Univille, situada à Rua Paulo Malschitzki, nº 10 – Zona 

Industrial Norte, na cidade de Joinville-SC, os quais foram expostos a 20 sessões do 

TIA, em esteiras ergométricas.  

O treinamento contou com uma fase de adaptação, composta por 3 sessões, 

em intensidades de 30% e 40% do VO2max, estimado no TC6M antes da iniciação no 

programa. Após essa etapa, iniciou-se o protocolo de treinamento que consistia em 

efetuar 4 séries de 2 minutos de exercício aeróbico na esteira, em uma intensidade 

moderada de 60% do VO2max, intercalado com 5 séries de 3 minutos, em uma 

intensidade leve de 40% do VO2max. A sessão teve a duração de 28 minutos, já 

contemplando 5 minutos de alongamento para os grandes grupos musculares ao 

término do treino, conforme a Figura 4. Foi estabelecida uma regularidade de 2 

vezes na semana, não sendo em dias consecutivos, totalizando 10 semanas por 

paciente. Para a segurança dos avaliados, foram monitorados, nas sessões de 

treinamento, os seguintes sinais vitais: pressão arterial (pré e pós treinamento - 

esfigmomanômetro aneróide da marca Premium®), glicemia capilar (pré e pós 

treinamento – glicosímetro da marca G-Tech®), frequência cardíaca (pré, durante e 

pós treinamento - frequencímetros da marca Polar®, modelo H10) e saturação de 

oxigênio (pré, durante e pós treinamento - oxímetros de dedo da marca Bioland®, 

modelo at101c). Foi utilizado também a Escala de Borg modificada como indicativo 

da sensação subjetiva do esforço. 
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 Figura 4: Ilustração de uma sessão do Treinamento Intervalado Aeróbico (TIA). 

 
 Fonte: Elaborado pelo autor. 

 
É importante mencionar, que os pacientes foram monitorados por uma equipe 

multiprofissional, tendo em vista também a proposta educativa do PRC, relacionada 

a mudanças dos hábitos de vida. 

 

5.8 Aspectos de Segurança 

 

Torna-se importante salientar, que o estudo foi realizado dentro dos padrões 

de Biossegurança contra a COVID-19, sendo realizado com todos os pacientes 

devidamente vacinados. Medidas como: a utilização de máscara e face shield, 

higienização das mãos e equipamentos, aumento do espaçamento físico entre os 

participantes, ambiente aberto e ventilado, foram considerados para a segurança 

dos avaliados e avaliadores.  

Similarmente, o TC6M, os questionários (estratificação socioeconômica e SF-

36) e o TIA, foram aplicados em pequenos grupos (4 grupos com 3 pacientes e 1 

com 2 pacientes), de acordo com os horários pré-estabelecidos e com o apoio de 

uma equipe treinada.   

Além disso, antecedendo o início da terapia proposta para a Fase III, os 

pesquisadores tiveram acesso aos prontuários dos pacientes para o conhecimento 

da evolução médica e fisioterapêutica.  
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Vale ressaltar a realização prévia do curso “Emergência Clínica e Suporte 

Básico de Vida”, por parte de toda a equipe responsável pela intervenção do 

presente estudo, o apoio da Ideal Emergências Médicas® (protocolo de atendimento 

de casos de emergências e urgências médicas da Univille), e a presença no local de  

treinamento (Academia Univille) do Desfibrilador Externo Automático (DEA) Isis da 

Instramed®, equipamento de segurança obrigatório para intervenções com a 

mencionada população de estudo (CARVALHO et al., 2020).  

 

5.9 Análise de Dados 

 

 Os dados foram coletados entre os meses de setembro e dezembro de 2021, 

e foram armazenados em um banco de dados utilizando o Microsoft Excel® for 

Windows®10.  

O tratamento estatístico foi realizado através do software Statistica®, versão 

13. Foi utilizada a estatística descritiva com medidas de tendência central (média e 

mediana), e medidas de dispersão (desvio padrão e coeficiente de variação) para a 

caracterização da amostra e avaliação dos resultados obtidos no SF-36.  

A normalidade da distribuição dos dados foi avaliada pelo Teste Shapiro Wilks 

com o propósito de avaliar o ajuste da distribuição analisada contra a curva normal 

esperada (curva de Gauss) (GHASEMI; ZAHEDIASL, 2012). Para as variáveis que 

atenderam o pressuposto de normalidade (p>0,05, aceita-se a hipótese nula (H0), 

distribuição normal), foi realizado o teste paramétrico t de Student para amostras 

dependentes (VIEIRA, 1980), com o objetivo de verificar se houve diferenças nas 

variáveis de desfecho. Em relação aos dados com distribuições não-normais 

(Conteúdo Total de Carbonilas, CAT e GPx), utilizou-se como recurso complementar 

a transformação logarítmica (log(x+1)) com a finalidade de buscar a normalidade 

antes de optar pela aplicação da estatística não-paramétrica (ALBERTO PINO, 

2014). 

Contudo, para as variáveis que não atenderam os pressupostos para o uso do 

teste paramétrico (GPx), o teste não-paramétrico de Wilcoxon para grupos 

dependentes, foi empregado (FIELD, 2011).  

Para verificar a magnitude de efeito, foi aplicado a fórmula g de Hedges que 

corresponde ao d de Cohen, corrigido para amostras pequenas (n < 20) e medidas 

repetidas (LAKENS, 2013). No entanto, para analisar o tamanho de efeito dos dados 
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não-paramétricos, aplicou-se o teste de postos sinalizados de Wilcoxon (KERBY, 

2014). A classificação dos tamanhos de efeito foi realizada com base em 

benchmarks, sugerido por Cohen e expandidos por Sawilowsky: muito pequeno (d= 

0,01); pequeno (d= 0,2); médio (d= 0,5); grande (d= 0,8); muito grande (d= 1,2); e 

imenso (d= 2,0) (SAWILOWSKY, 2009). Como recurso complementar para a 

interpretação do tamanho de efeito, optou-se pelo cálculo da Linguagem Comum (Z), 

que converte a magnitude do efeito em porcentagem (KERBY, 2014; MCGRAW; 

WONG, 1992). O nível de significância adotado foi de p-valor <0,05. 

  

5.10 Planejamento Experimental 

 

A Figura 5 apresenta, de forma concisa, a descrição do planejamento 

experimental, idealizado para esta pesquisa. 

 

  Figura 5: Fluxograma do Planejamento Experimental.  

                  
  Fonte: Elaborado pelo autor. 
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6 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

6.1 Artigo – O manuscrito está de acordo com as normas de submissão da Revista 
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Resumo  

 

As doenças cardiovasculares quando não letais, conduzem a um estado crônico com 

implicações severas, que se refletem na autonomia e qualidade de vida dos 

afetados. O estresse oxidativo exerce grande influência na patogênese destas 

doenças. Contudo, o exercício físico tem demonstrado ser uma excelente estratégia 

terapêutica na prevenção e combate a estas disfunções. Com base nisso, o 

presente estudo teve como eixo central, verificar o efeito do treinamento intervalado 

aeróbico na melhora da aptidão cardiorrespiratória, estado redox e parâmetros 

bioquímicos de cardiopatas. Trata-se de um ensaio clínico não randomizado de 

cunho quantitativo. A amostra foi composta por 14 cardiopatas (amostragem por 

conveniência não probabilística), com idade entre 50 e 80 anos, de ambos os 

gêneros. Todos os participantes foram submetidos ao teste de caminhada de 6 

minutos, e aos testes de biomarcadores de estresse oxidativo (substâncias reativas 

ao ácido tiobarbitúrico – TBAR-RS, conteúdo total de sulfidrilas e de carbonilas, e 

atividade das enzimas antioxidantes – catalase, superóxido dismutase e glutationa 

peroxidase) e bioquímicos (glicose, colesterol total, colesterol-HDL, colesterol-LDL e 

triglicerídeos). Foi encontrado uma melhora estatística significativa com a respectiva 

magnitude de efeito para as variáveis: VO2max (p=0,00019 - g= 0,31), conteúdo total 

de sulfidrilas (p=0,0118 - g= 0,98), conteúdo total de carbonilas (p<0,0001 - g= 4,40), 

catalase (p<0,0001 - g= 12,70), superóxido dismutase (p=0,0394 - g= 0,39), 

glutationa peroxidase (p=0,0031 - g= 0,80) e triglicerídeos (p=0,0060 - g= -0,85). 

Desta forma, é possível inferir que o treinamento intervalado aeróbico contribuiu para 

a melhora da aptidão cardiorrespiratória, estado redox e parâmetros bioquímicos de 

cardiopatas após síndrome coronariana aguda. 

 

Palavras-chaves: Doenças Cardiovasculares; Exercício Físico; Estresse Oxidativo; 

Síndrome Coronariana Aguda. 
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Abstract 
 

Cardiovascular diseases, when not lethal, lead to a chronic state with severe 

implications, which are reflected in the autonomy and quality of life of those affected. 

Oxidative stress exerts a great influence on the pathogenesis of these diseases. 

However, physical exercise has been shown to be an excellent therapeutic strategy 

in preventing and combating these disorders. Based on this, the present study had 

as its central axis, to verify the effect of aerobic interval training in the improvement of 

cardiorespiratory fitness, redox status and biochemical parameters in cardiac 

patients. This is a non-randomized clinical trial of a quantitative nature. The sample 

consisted of 14 patients with cardiac disease (non-probabilistic convenience 

sampling), aged between 50 and 80 years, of both genders. All participants 

underwent the 6-minute walk test, and the oxidative stress biomarkers tests 

(thiobarbituric acid reactive substances - TBA-RS, total sulfhydryl and carbonyl 

content, and antioxidant enzyme’s activity - catalase, superoxide dismutase and 

glutathione peroxidase) and biochemicals (glucose, total cholesterol, HDL-

cholesterol, LDL-cholesterol and triglycerides). A significant statistical improvement 

was found with the respective magnitude of effect for the variables: VO2max 

(p=0.00019 - g= 0.31), total sulfhydryl content (p=0.0118 - g= 0.98), total carbonyl 

content (p<0.0001 - g= 4.40), catalase (p<0.0001 - g= 12.70), superoxide dismutase 

(p=0.0394 - g= 0.39), glutathione peroxidase (p=0.0031 - g= 0.80) and triglycerides 

(p=0.0060 - g= -0.85). Thus, it is possible to infer that aerobic interval training 

contributed to the improvement of cardiorespiratory fitness, redox status and 

biochemical parameters of patients with cardiac disease after acute coronary 

syndrome. 

 

Keywords: Cardiovascular Diseases; Physical Exercise; Oxidative Stress; Acute 

Coronary Syndrome. 
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Introdução 

 

O exercício físico tornou-se uma estratégia terapêutica eficiente no tratamento 

complementar de doenças cardiovasculares (DCVs), o que segundo dados da 

Organização Mundial de Saúde (OMS), se constitui na principal causa de 

mortalidade no mundo, relacionada às doenças crônicas não transmissíveis1.  

A identificação destas patologias como fator de risco para a vida humana, 

portanto, estimula a busca de medidas preventivas para impedir o seu 

desenvolvimento e recorrência, sendo um dos principais recursos para esta 

intervenção, programas de reabilitação cardiovascular (PRCs).   

Estes programas têm por finalidade reestruturar as condições física, mental e 

social dos pacientes, de modo que estes possam recuperar sua autonomia e 

reestabelecer os padrões de vida2–3.  

Assim, pesquisas relacionadas ao uso de métodos de treinamento físico como 

uma alternativa terapêutica complementar, bem como os efeitos proporcionados pelo 

mesmo, tem cada vez mais despertado o interesse da comunidade científica. Neste 

sentido, com a finalidade de aprimorar os PRCs, contribuindo para a segurança, 

qualidade e adesão, torna-se necessário a busca desses conhecimentos4.  

O treinamento intervalado aeróbico (TIA), ou intermitente, tem por 

característica a repetição de sucessivos ciclos de exercícios, intercalando diferentes 

intensidades (submáxima, máxima e supramáxima), com períodos de recuperação 

ativa ou passiva5. O referido protocolo de treino surgiu na década de 30 e 40 como 

uma alternativa para melhorar a performance de atletas6. Dessa forma, com o 

avançar da ciência, vários pesquisadores ultrapassaram os limites do esporte, no 

sentido de investigar o efeito deste método, em variáveis relacionadas a saúde5.  

Os pacientes com patologias cardiovasculares são prejudicados pela 

diminuição da capacidade funcional, a qual se relaciona à redução  do consumo de 

oxigênio (O2)7. O aumento dos níveis da aptidão cardiorrespiratória são 

inversamente proporcionais ao risco de mortalidade por doenças cardíacas, 

mostrando que o consumo máximo de oxigênio (VO2max), normalmente expresso em 

número de METs (equivalente metabólico da tarefa),  representa uma importante 

medida de predição para estas disfunções8. Apesar dos benefícios do 

condicionamento cardiorrespiratório estarem claramente definidos, um paradoxo 

bioquímico transitório é constatado. A melhora da aptidão cardiovascular está 
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diretamente relacionada ao incremento no consumo máximo de O2, consequência do 

efeito crônico do exercício regular9. 

 Entretanto, este aumento no consumo de O2 durante o exercício físico em 

sua fase aguda, ocasiona um desequilíbrio celular entre oxidantes e antioxidantes, 

em favor dos oxidantes, levando a um desarranjo da sinalização e do controle redox, 

gerando agudamente o estresse oxidativo9. 

 As injúrias provocadas pelo estresse oxidativo podem induzir uma disfunção 

endotelial na aterosclerose coronariana pelo aumento da degradação e inibição da 

síntese de óxido nítrico, otimizando a patogênese de DCVs10. 

 Entretanto, estudos têm demonstrado que adaptações favoráveis ocorrem 

com a periodicidade dos estímulos gerados pelo treinamento de resistência 

aeróbica, o que melhora as defesas antioxidantes, restabelecendo o estado redox da 

célula11.  

Sendo assim, o presente estudo tem por finalidade avaliar o TIA no que diz 

respeito aos seus efeitos na aptidão cardiorrespiratória, estado redox e parâmetros 

bioquímicos de cardiopatas. 

 

METODOLOGIA 

 

Delineamento do Estudo 

Trata-se de um ensaio clínico não randomizado, de cunho quantitativo, e faz 

parte de um projeto que envolve ensino, pesquisa e extensão da Universidade da 

Região de Joinville (Univille), em parceria com o Hospital Regional Hans Dieter 

Schmidt (HRHDS). 

 

População/amostra 

A amostra foi composta por 14 cardiopatas (pacientes concluintes das fases I 

e II, encaminhados pelo HRHDS para dar continuidade a reabilitação cardiovascular 

(RCV)  - fase III na Univille, constituindo-se, assim, uma amostragem por 

conveniência não probabilística), com idades entre 50 e 80 anos, de ambos os 

gêneros. 

 

Critérios de Inclusão  

 Foram utilizados, como critérios de inclusão, para os sujeitos da pesquisa: 
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a) Terem realizado a fase I (reabilitação intra-hospitalar) e II (primeira etapa 

da reabilitação extra-hospitalar) no HRHDS, com devido 

encaminhamento para a fase III (segunda etapa da reabilitação extra-

hospitalar) da reabilitação; 

b) Estarem devidamente estratificados como baixo, médio ou alto risco pelo 

cardiologista responsável, de acordo com a Diretriz Brasileira de 

Reabilitação Cardiovascular e a Diretriz Sul-Americana de Prevenção e 

Reabilitação Cardiovascular da Sociedade Brasileira de Cardiologia3–12; 

c) Pacientes diagnosticados com Síndrome Coronariana Aguda; 

d) Estarem devidamente matriculados no PRC - fase III da Univille; 

e) Pacientes devidamente vacinados contra a COVID-19; 

f) Não possuírem problemas ortopédicos, ou qualquer outra patologia 

associada que impossibilitasse a execução dos instrumentos de pesquisa 

ou intervenção. 

 

Critérios de Exclusão 

Foram considerados os seguintes critérios de exclusão: 

a) Frequência cardíaca de repouso maior que 120 bpm; 

b) Pressão arterial sistólica de repouso maior que 180 mmHg; 

c) Pressão arterial diastólica de repouso maior que 100 mmHg; 

d) Qualquer risco ou desconforto apresentado pelo paciente durante a 

realização do protocolo de treinamento, ou teste de aptidão 

cardiorrespiratória. 

Os critérios de exclusão deste estudo estão pautados nas recomendações do 

American Thoracic Society13. 

 

Aspectos Éticos 

Foi aplicado o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) o qual 

cumpre a função de esclarecer e/ou orientar acerca dos objetivos, da metodologia, 

dos pesquisadores e apontar os possíveis riscos e desconfortos para os 

participantes desta pesquisa. Em vista disso, o presente estudo foi submetido ao 

Comitê de Ética em Pesquisa da Univille, conforme a Resolução 466/12 do Conselho 

Nacional de Saúde, para pesquisa com seres humanos, obtendo parecer favorável 

para a sua execução, sob o número 4.479.472. 
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Instrumentos de Pesquisa 

 

Avaliação dos Parâmetros do Sistema Cardiorrespiratório (desfecho primário) 

Foi aplicado o Teste de Caminhada de 6 Minutos (TC6M) tendo-se como 

referência a diretriz proposta pelo American Thoracic Society13. O teste consiste em 

percorrer um trajeto, caminhando a maior metragem possível em 6 minutos, sendo 

demarcado em 30m este percurso, com o objetivo de guiar o paciente e quantificar 

seu desempenho. 

Para a segurança dos avaliados no TC6M, foram monitorados e coletados 

dados de sinais vitais, tais como: pressão arterial (pré, pós e 2 min após TC6M); 

frequência cardíaca (pré, durante, pós e 2 min após TC6M); glicemia capilar (pré e 

pós TC6M); oximetria de pulso (pré, durante, pós e 2 min após TC6M); nível de 

dispneia e fadiga de membros inferiores (pré, durante e pós TC6M); e da sensação 

subjetiva de esforço (pré, durante e pós TC6M), ambas através da Escala de Borg 

modificada13–14. 

Em relação ao cálculo da previsão de distância a ser percorrida no TC6M, foi 

utilizado como modelo a seguinte equação:  

TC6Mpred=356.658 - (2.303×idadeanos)+(36.648×gênero)+(1.704×estaturacm)+(1.365×∆FC),  

sendo os valores para o gênero masculino=1 e feminino=015. 

Com a finalidade de estimar o VO2max através do referido teste, foi utilizada a 

equação proposta por Burr et al.16:  

VO2max (ml*kg-1 min-1) = 70.161 + (0.023×TC6Mm) – (0.276×pesokg) – (6.79×gênero, onde 

masculino=0, feminino=1) – (0.193×FC repousobpm) − (0.191×idadeanos). 

 

Preparo das Amostras  

 

Preparação dos Eritrócitos e do Plasma  

Os eritrócitos e o plasma foram preparados a partir de amostras de sangue 

total coletadas em tubo de ensaio, contendo o anticoagulante heparina. 

Em virtude da vulnerabilidade da amostra, a coleta do material biológico 

(avaliação do estresse oxidativo, biomarcadores de defesas antioxidantes 

enzimáticas e biomarcadores bioquímicos) foi realizada no HRHDS, com horário 

agendado, por um profissional habilitado, considerando um jejum de 12 horas17, 

conforme protocolo de atendimento estabelecido pela instituição hospitalar. 
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O sangue total foi centrifugado a 1,000 x g, enquanto o plasma foi separado e 

congelado para posterior determinação de TBA-RS, conteúdo total de sulfidrilas e de 

proteínas carboniladas. Os eritrócitos foram lavados 3 vezes com solução salina 

gelada (0,153 mol/L cloreto de sódio). Os lisados foram preparados pela adição de 1 

mL de água destilada para 100 µL de eritrócitos lavados e congelados para posterior 

determinação da atividade das enzimas antioxidantes. 

Para determinação da atividade das enzimas antioxidantes, os eritrócitos 

foram congelados e descongelados 3 vezes e centrifugados a 13,500 × g por 10 min. 

O sobrenadante foi diluído para conter aproximadamente 0,5 mg/mL de proteína. 

 

Preparação do soro 

O sangue total foi coletado em tubo de ensaio sem anticoagulante. O material 

foi centrifugado a 1000 x g por 10 min e o soro removido para determinação do perfil 

glicídico e lipídico dos pacientes. 

 

Avaliação dos Parâmetros de Estresse Oxidativo (desfecho primário) 

 

Catalase (CAT) – Biomarcador Antioxidante 

A atividade de CAT foi ensaiada pelo método de Aebi, usando um 

espectrofotômetro Shimadzu® UV-visível18. O método utilizado baseia-se no 

desaparecimento de H2O2 à 240nm, num meio de reação contendo 25uL de amostra, 

600 μL de tampão fosfato de potássio 10mM, pH 7,0, com H2O2 20mM.  A 

absorbância foi lida a cada 10 segundos por 1 minuto e 40 segundos. Uma unidade 

de CAT é definida como 1μmol de H2O2 consumido por minuto e a atividade 

específica é calculada como unidades de CAT/mg de proteína. 

 

Superóxido Dismutase (SOD) - Biomarcador Antioxidante 

A atividade da SOD foi determinada pelo método de auto-oxidação do 

pirogalol, como descrito por Marklund, um processo altamente dependente de 

superóxido      (O2
•-), que é um substrato para a SOD19. 

 Primeiramente, 15 μL de cada amostra foi adicionado à 215μL de uma 

mistura contendo 50μM de tampão Tris, 1μM de EDTA, pH 8,2, e 30μM de Catalase. 

 Subsequentemente, foram adicionados 20μL de pirogalol e a absorbância foi 

registrada imediatamente a cada 30 segundos, durante 3 minutos à 420nm, usando-
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se um espectrofotômetro Shimadzu® UV-visível. A inibição da auto-oxidação do 

pirogalol ocorre na presença de SOD, cuja atividade pode ser indiretamente testada 

espectrofotometricamente. Uma unidade de SOD é definida como a quantidade de 

SOD necessária para inibir 50% da auto-oxidação de pirogalol e a atividade 

específica é relatada como unidades de SOD/mg de proteína. 

 

Glutationa Peroxidase (GPx) - Biomarcador Antioxidante 

A atividade de GPx foi mensurada pelo método de Wendel, utilizando tert-

butil-hidroperóxido como substrato20. A decomposição do NADPH foi monitorada em 

espectrofotômetro (Shimadzu UV-visível) a 340nm, por 3 minutos e 30 segundos. O 

meio continha 90 μL de amostra, 20 μL de GSH 2mM, 30 μL de GSH redutase 

0,15U/mL, 10μL de azida 0,4mM, 10 μL de NADPH 0,1 mM e 800 μL de tampão. A 

absorbância foi mensurada a cada 10 segundos por 1 minuto e 30 segundos.  Em 

seguida, 50 μL de tert-butil-hidroperóxido 0,5 mM foi adicionado e a absorbância 

mensurada por mais 2 minutos. Uma unidade de GSH-Px é definida como 1μmol de 

NADPH consumido por minuto e a atividade específica é apresentada como 

unidades de GSH-Px/mg de proteína.  

 

Conteúdo Total de Sulfidrilas – Biomarcador Oxidante 

O conteúdo total de sulfidrilas foi determinado de acordo com o método 

descrito por Aksenov e Markersbery, o qual se baseia na redução do ácido 

ditionitrobenzóico (DTNB) por tióis, gerando um derivado amarelo (TNB) que é 

mensurado espectrofotometricamente em 412nm21. Primeiramente, 50 μL de 

homogeneizado foi adicionado a 1mL de tampão PBS pH 7,4 contendo EDTA 1mM. 

A reação foi iniciada pela adição de 30μL de DTNB 10mM e incubada durante 30 

minutos à temperatura ambiente em local escuro. Os resultados foram expressos em 

nmol TNB/mg de proteína. 

 

Substâncias Reativas ao Ácido Tiobarbitúrico (TBA-RS) - Biomarcador Oxidante 

As TBA-RS foi determinada de acordo com o método descrito por Ohkawa et 

al.22. A metodologia para análise do TBA-RS mensura o malondialdeído (MDA), um 

produto da lipoperoxidação, causado principalmente por radicais OH.22. Para os 

experimentos, o plasma foi misturado com ácido tricloroacético a 10% e 0,67% de 



53 
 

ácido tiobarbitúrico, e aquecidos num banho de água fervente durante 25min. TBA-

RS foi determinada pela absorbância à 535nm. 

 Uma curva de calibração foi obtida, utilizando 1,1,3,3-tetrametoxipropano 

como o precursor de MDA e cada ponto da curva foi submetido ao mesmo 

tratamento que o dos sobrenadantes. Os resultados foram expressos em nmol de 

MDA/mg de proteína.  

 

Conteúdo de Proteínas Carboniladas - Biomarcador Oxidante 

O teor de carbonilas foi verificado através de um método descrito por Reznick 

e Packer, com base na reação de carbonilação de proteínas com dinitrofenilhidrazina 

formando dinitrofenilhidrazona, um composto amarelo, medido 

espectrofotometricamente a 370 nm. Resumidamente, 200 uL de plasma foram 

adicionados a tubos de plástico, contendo 400 uL de dinitrofenilhidrazina 10 mM 

(preparado em HCl 2 M)23. As amostras foram mantidas no escuro durante 1 hora, e 

agitadas em vórtex a cada 15 min. Subsequentemente, 500 uL de ácido 

tricloroacético a 20% foi adicionado a cada tubo. A mistura foi submetida a vórtex e 

centrifugada a 14.000 x g durante 3 min e o sobrenadante obtido descartado. O 

sedimento foi lavado com 1 mL de etanol / acetato de etila (1: 1 v / v), agitado e 

centrifugado a 14000 x g durante 3 min. O sobrenadante foi rejeitado e o sedimento 

ressuspenso em 600μL de guanidina 6M (preparado numa solução de fosfato de 

potássio 20 mM, pH 2,3), antes de agitação em vórtex e incubação a 60°C durante 

15 min. As amostras foram em seguida centrifugadas a 14.000 x g, durante 3 min, e 

o sobrenadante usado para medir a absorvência a 370 nm (UV) numa cubeta de 

quartzo. Os resultados foram relatados como conteúdo total de carbonilas (nmol / mg 

de proteína). 

 

Dosagem de Proteínas 

A determinação das proteínas foi realizada pelo reagente de Biureto, 

utilizando-se o kit para proteínas totais da Labtest®. 

 

Avaliação dos Parâmetros Bioquímicos (desfecho primário) 

Dosagem de glicose, colesterol - total, colesterol - LDL, colesterol - HDL e 

triglicerídeos plasmáticos.  As dosagens de glicose, colesterol - total, colesterol - 

HDL e de triglicerídeos foram realizadas, utilizando kits da Liquiform (referência 133 
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para glicose; 76 para colesterol total; 13 para colesterol - HDL e 87 para 

triglicerídeos), da empresa Labtest®. As determinações foram realizadas por 

espectrofotometria, utilizando espectrofotômetro da marca Shimadzu® UV-visível. 

           Para a determinação dos níveis séricos de colesterol – LDL, foi utilizada a 

equação de Friedewald.  

 

Estratificação Socioeconômica (desfecho secundário) 

Para determinar o nível socioeconômico dos participantes da pesquisa, foi 

aplicado um questionário os estratificou de acordo com as seguintes variáveis: itens 

de domicílio ou itens de conforto, grau de escolaridade do chefe de família e acesso 

a serviços públicos, utilizando um método de sistema de pontos24. 

 

Avaliação da Qualidade de Vida (desfecho secundário) 

Com a finalidade de mitigar possíveis fatores de confusão que pudessem 

causar uma associação espúria entre as variáveis dependente e independente, foi 

aplicado a versão brasileira do questionário de qualidade de vida Medical Outcomes 

Study 36 – Item Short-Form Health Survey (SF-36). O mencionado instrumento é 

formado por 36 itens que integram 8 domínios: capacidade funcional, aspectos 

físicos, dor, estado geral de saúde, aspectos sociais, vitalidade, aspectos 

emocionais e saúde mental25. O método de análise compreende um sistema de 

pontos de 0 a 100 (raw scale – não apresenta unidade de medida), no qual 0 

representa o pior estado geral de saúde e 100 o melhor estado geral de saúde26. 

 

Procedimentos da Intervenção da Pesquisa 

Os participantes envolvidos frequentaram o PRC - Fase III disponível e 

estabelecido na Academia Univille, situada à Rua Paulo Malschitzki, nº 10 – Zona 

Industrial Norte, na cidade de Joinville-SC, os quais foram expostos a 20 sessões do 

TIA, em esteiras ergométricas.  

O treinamento contou com uma fase de adaptação, composta por 3 sessões, 

em intensidades de 30% e 40% do VO2max, estimado no TC6M antes da iniciação no 

programa. Após essa etapa, iniciou-se o protocolo de treinamento que consistia em 

efetuar 4 séries de 2 minutos de exercício aeróbico na esteira, em uma intensidade 

moderada de 60% do VO2max, intercalado com 5 séries de 3 minutos, em uma 

intensidade leve de 40% do VO2max. A sessão teve a duração de 28 minutos, já 
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contemplando 5 minutos de alongamento para os grandes grupos musculares ao 

término do treino, conforme a Figura 1. Foi estabelecida uma regularidade de 2 

vezes na semana, não sendo em dias consecutivos, totalizando 10 semanas por 

paciente. 

 Para a segurança dos avaliados, foram monitorados, nas sessões de 

treinamento, os seguintes sinais vitais: pressão arterial (pré e pós treinamento - 

esfigmomanômetro aneróide da marca Premium®), glicemia capilar (pré e pós 

treinamento – glicosímetro da marca G-Tech®), frequência cardíaca (pré, durante e 

pós treinamento - frequencímetros da marca Polar®, modelo H10) e saturação de 

oxigênio (pré, durante e pós treinamento - oxímetros de dedo da marca Bioland®, 

modelo at101c). Foi utilizado também a Escala de Borg modificada como indicativo 

da sensação subjetiva do esforço. 

 

             Figura 1: Ilustração de uma sessão do Treinamento Intervalado Aeróbico (TIA). 

 
             Fonte: Elaborado pelo autor. 

 

É importante mencionar, que os pacientes foram monitorados por uma equipe 

multiprofissional, tendo em vista também a proposta educativa do PRC, relacionada 

a mudanças dos hábitos de vida. 

 

Aspectos de Segurança 

Torna-se importante salientar, que o estudo foi realizado dentro dos padrões 

de Biossegurança contra a COVID-19, sendo realizado com todos os pacientes 

devidamente vacinados. Medidas como: a utilização de máscara e face shield, 

higienização das mãos e equipamentos, aumento do espaçamento físico entre os 
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participantes, ambiente aberto e ventilado, foram considerados para a segurança 

dos avaliados e avaliadores.  

Similarmente, o TC6M, os questionários (estratificação socioeconômica e SF-

36) e o TIA, foram aplicados em pequenos grupos (4 grupos com 3 pacientes e 1 

com 2 pacientes), de acordo com os horários pré-estabelecidos e com o apoio de 

uma equipe treinada.   

Além disso, antecedendo o início da terapia proposta para a Fase III, os 

pesquisadores tiveram acesso aos prontuários dos pacientes para o conhecimento 

da evolução médica e fisioterapêutica.  

Vale ressaltar a realização prévia do curso “Emergência Clínica e Suporte 

Básico de Vida”, por parte de toda a equipe responsável pela intervenção do 

presente estudo, o apoio da Ideal Emergências Médicas® (protocolo de atendimento 

de casos de emergências e urgências médicas da Univille), e a presença no local de  

treinamento (Academia Univille) do Desfibrilador Externo Automático (DEA) Isis da 

Instramed®, equipamento de segurança obrigatório para intervenções com a 

mencionada população de estudo3.  

 

Análise de Dados 

 Os dados foram coletados entre os meses de setembro e dezembro de 2021, 

e foram armazenados em um banco de dados utilizando o Microsoft Excel® for 

Windows®10.  

O tratamento estatístico foi realizado através do software Statistica®, versão 

13. Foi utilizada a estatística descritiva com medidas de tendência central (média e 

mediana), e medidas de dispersão (desvio padrão e coeficiente de variação) para a 

caracterização da amostra e avaliação dos resultados obtidos no SF-36.  

A normalidade da distribuição dos dados foi avaliada pelo Teste Shapiro Wilks 

com o propósito de avaliar o ajuste da distribuição analisada contra a curva normal 

esperada (curva de Gauss). Para as variáveis que atenderam o pressuposto de 

normalidade (p>0,05, aceita-se a hipótese nula (H0), distribuição normal), foi 

realizado o teste paramétrico t de Student para amostras dependentes, com o 

objetivo de verificar se houve diferenças nas variáveis de desfecho. Em relação aos 

dados com distribuições não-normais (Conteúdo Total de Carbonilas, CAT e GPx), 

utilizou-se como recurso complementar a transformação logarítmica (log (x+1)) com 
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a finalidade de buscar a normalidade antes de optar pela aplicação da estatística 

não-paramétrica. 

Contudo, para as variáveis que não atenderam os pressupostos para o uso do 

teste paramétrico (GPx), o teste não-paramétrico de Wilcoxon para grupos 

dependentes, foi empregado.  

Para verificar a magnitude de efeito, foi aplicado a fórmula g de Hedges que 

corresponde ao d de Cohen, corrigido para amostras pequenas (n < 20) e medidas 

repetidas27. No entanto, para analisar o tamanho de efeito dos dados não-

paramétricos, aplicou-se o teste de postos sinalizados de Wilcoxon28. A classificação 

dos tamanhos de efeito foi realizada com base em benchmarks, sugerido por Cohen 

e expandidos por Sawilowsky: muito pequeno (d= 0,01); pequeno (d= 0,2); médio 

(d= 0,5); grande (d= 0,8); muito grande (d= 1,2); e imenso (d= 2,0)29. Como recurso 

complementar para a interpretação do tamanho de efeito, optou-se pelo cálculo da 

Linguagem Comum (Z), que converte a magnitude do efeito em porcentagem28–30. O 

nível de significância adotado foi de p-valor <0,05. 

  

Planejamento Experimental 

A Figura 2 apresenta, de forma concisa, a descrição do planejamento 

experimental, idealizado para esta pesquisa. 

 

    Figura 2: Fluxograma do Planejamento Experimental.  

 

                  
  Fonte: Elaborado pelo autor. 
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Resultados 

 

Primeiramente, efetuou-se a análise dos dados referente às características 

gerais da amostra, possibilitando a descrição do comportamento de um conjunto de 

variáveis, e com isso a sumarização de informações que representam o referido 

grupo. 

Desta forma, é possível observar, na Tabela 1, uma certa simetria na 

distribuição dos valores em relação as medidas de tendência central, indicando a 

inexistência da influência de valores extremos ou atípicos. Além disso, verificou-se 

que a variável massa corporal apresenta a maior variabilidade em relação à sua 

média e a estatura a menor variação.  

Dentre os resultados encontrados na estratificação socioeconômica, 

constatou-se o predomínio de participantes com o primeiro grau incompleto e com o 

segundo grau completo (8/57,14%). Na distribuição das classes, podemos identificar 

a prevalência da classe B2. 
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     Tabela 1 -  Características da população de estudo, segundo dados antropométricos e  
     socioeconômicos. 
 

Variáveis Ẋ SD Md Mínimo Máximo CV% 

Idade (anos) 

Massa Corporal (kg) 

Estatura (m) 

IMC (kg/m2) 
 

63,50 

81,23 

1,66 

29,22 

9,12 

13,35 

0,09 

3,57 

63,50 

83,10 

1,66 

29,64 

50 

52,40 

1,48 

23,41 

80 

106,80 

1,80 

34,87 

14,36 

16,44 

5,49 

12,22 

Estratificação Socioeconômica 

Grau de Instrução Frequência Absoluta Frequência Relativa% 

I Grau incompleto 

I Grau completo 

II Grau incompleto 

II Grau completo 

III Grau incompleto 

III Grau completo 

Esp. completo 
 

4 

1 

2 

4 

1 

1 

1 

28,57 

7,14 

14,28 

28,57 

7,14 

7,14 

7,14 

Distribuição das Classes Frequência Absoluta Frequência Relativa% 

1 – A 

2 – B1 

3 – B2 

4 – C1 

5 – C2 

6 – D-E 

1 

2 

5 

2 

3 

1 

7,14 

14,28 

35,71 

14,28 

21,43 

7,14 
 

     Legenda: IMC – índice de massa corporal, Ẋ – média, SD – desvio padrão, Md – mediana,  
     CV – coeficiente de variação, Esp. – especialização.      
 

A Tabela 2 apresenta as características quanto a qualidade de vida da 

população estudada.  
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Deste modo, observando os dados obtidos, nota-se uma considerável 

amplitude de variação para as categorias Aspectos Emocionais e Aspectos Físicos. 

Na categoria Saúde Mental a variação foi menor. Em relação aos valores de 

tendência central, verificou-se que a maioria dos achados para cada categoria se 

estabeleceu entre 60 e 80 pontos, com apenas a categoria Estado Geral de Saúde 

ligeiramente abaixo da média. 

        Tabela 2 -  Características da população estudada quanto às variáveis relacionadas à  
        qualidade de  vida. 
       

Categorias Raw Scale – Sistema de pontos de 0 a 100 

Ẋ SD Md Mínimo Máximo CV% 

Capacidade Funcional 

Aspectos Físicos 

Dor 

Estado Geral de Saúde 

Vitalidade 

Aspectos Sociais 

Aspectos Emocionais 

Saúde Mental 
 

70,36 

69,64 

59,07 

44,57 

69,29 

79,36 

61,86 

80,00 

20,42 

35,60 

22,42 

20,86 

18,59 

24,32 

43,13 

16,15 

72,50 

87,50 

56,50 

49,50 

70,00 

87,00 

83,50 

84,00 

30,00 

0 

31 

10 

30 

25 

0 

44 

100 

100 

100 

77 

100 

100 

100 

100 

29,03 

51,11 

37,95 

46,80 

26,83 

30,65 

69,73 

20,20 

        Legenda: Ẋ – média, SD – desvio padrão, Md – mediana, CV – coeficiente de variação.  

  

Podemos constatar, na Figura 3, um aumento significativo da capacidade 

cardiorrespiratória (p= 0,00019) entre o pré e pós teste, evidenciada pelo incremento 

médio de ∆= 1,23 METs (gráfico A). Porém, a magnitude de efeito encontrada para a 

referida variável foi classificada como pequena (g= 0,31 – Z= 59,4%). O gráfico B 

exibe a distância percorrida (DP) no TC6M, nos momentos pré e pós Programa de 

RCV fase III, demonstrando uma melhora estatística relevante (p= 0,000094), 

através do aumento médio de ∆= 40,51m após a intervenção. Os valores de 

tamanho de efeito, observados na variável DP, compreendem a classificação média 

(g= 0,74 – Z= 71,6%). 
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Figura 3: (A) Resultados do VO2max obtidos através do Teste de Caminhada de 6 minutos.                         
(B) Valores da distância percorrida alcançada no Teste de Caminhada de 6 minutos. 

 
Legenda: VO2max – volume de oxigênio máximo, DP – distância percorrida, ***p=0,00019,                
****p= 0,000094. 
 

A Figura 4 apresenta os resultados da previsão de distância (PD) a ser 

percorrida no TC6M, por indivíduos saudáveis, levando em consideração a idade, 

genêro, estatura e variação da frequência cardíaca. Os referidos dados foram 

comparados com os achados da DP nos períodos pré e pós Programa de RCV. 

 Sendo assim, é possível verificar, que no instante pré RCV (gráfico A) 93% 

do grupo ultrapassou a distância prevista, estabelecendo-se, desta forma, uma 

média inicial maior (PD= 477,45±37,32m vs DP Pré= 549,33±50,21m), com 

diferença significativa do ponto de vista estatístico (p= 0,00032). A magnitude de 

efeito para esta análise foi considerada muito grande (g= 1,54 – Z= 91,3%). Com 

relação ao momento pós RCV (gráfico B), os dados apontam que 100% da amostra 

superou a distância prevista (PD= 477,45±37,32m vs DP Pós= 589,84±52,61m), 

apresentando também uma melhora estatística (p= 0,00001). Os resultados obtidos, 

referentes ao tamanho de efeito, foram classificados como imenso (g= 2,34 – Z= 

98,3%). 
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Figura 4: (A) Resultados da comparação da previsão da distância com a distância percorrida no              
Teste de Caminhada de 6 minutos pré reabilitação cardiovascular. (B) Resultados da comparação da 
previsão da distância com a distância percorrida no Teste de Caminhada de 6 minutos pós      
reabilitação cardiovascular. 

 
 Legenda: PD – previsão da distância, DP – distância percorrida, ***p=0,00032, ****p=0,00001. 
 

Os dados apresentados na Tabela 3 expressam os resultados obtidos, 

referente às análises dos parâmetros de estresse oxidativo e bioquímicos. Dentre os 

achados relacionados aos parâmetros de estresse oxidativo, pode-se destacar um 

aumento significativo (rejeita-se H0, p<0,05) entre o pré e pós teste, com respectiva 

magnitude de efeito relevante no conteúdo total de: Sulfidrilas, Carbonilas, na 

atividade das enzimas antioxidantes Catalase, Superóxido Dismutase e Glutationa 

Peroxidase.  

 Contudo, não houve melhora estatística e na magnitude de efeito para TBA-

RS. Em relação à análise bioquímica, foi possível constatar uma redução 

significativa (rejeita-se H0, p<0,05), bem como um relevante tamanho de efeito entre 

os dois períodos de avaliação, relativo aos valores de Triglicerídeos. Além disso, 

para as variáveis Glicose, Colesterol – Total, Colesterol – HDL e Colesterol – LDL os 

resultados não demonstraram relevância estatística e de tamanho de efeito. 
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                 Tabela 3 -  Comparação dos parâmetros de estresse oxidativo e bioquímicos da população estudada nos momentos pré-teste e pós-teste. 

  

Pré-teste 

 

Pós-teste 

 Teste t de Student     Teste Wilcoxon  TE 

Variáveis ∆ t-valor p-valor Z-valor p-valor Comparações g Z (%) 

Estresse Oxidativo           

TBA-RS - Ẋ (SD) 2,38 (0,42) 2,39 (0,52) -0,0071 -0,05 0,9571 - - Pret=Post 0,02 50,70 

Sulfidrilas - Ẋ (SD) 24,36 (3,75) 29,12 (5,37) -4,76 -2,92 0,0118 - - *Post>Pret 0,98 81,50 

Carbonilas - Ẋ (SD) 2,04 (0,13) 6,48 (1,76) -4,44 -9,25 0,0000 - - *Post>Pret 4,40 100 

Catalase - Ẋ (SD) 2,64 (0,18) 18,17 (2,11) -15,53 -27,47 0,0000 - - *Post>Pret 12,70 100 

Superóxido Dismutase - Ẋ (SD)  5,48 (0,46) 5,70 (0,59) -0,22 -2,28 0,0394 - - *Post>Pret 0,39 63,20 

Glutationa Peroxidase - Md [IIQ] 7,3 [6,1-7,8] 8,1 [7,5-8,4] -0,80 - - -2,95 0,0031 *Post>Pret 0,80 94,30 

Parâmetros Bioquímicos           

Glicose - Ẋ (SD) 126,85 (41,18) 112,42 (26,66) 14,42 1,64 0,1235 - - Pret=Post -0,40 59,80 

Triglicerídeos - Ẋ (SD) 145,57 (49,89) 107 (35,28) 38,57 3,27 0,0060 - - *Pret>Post -0,85 70,80 

Colesterol – Total - Ẋ (SD) 147,42 (37,32) 131,71 (27,70) 15,71 2,13 0,0526 - - Pret=Post -0,45 61,70 

Colesterol – HDL - Ẋ (SD) 43,57 (5,90) 44,14 (5,37) -0,57 -0,33 0,7410 - - Pret=Post 0,09 52,70 

Colesterol – LDL - Ẋ (SD) 74,74 (43,48) 66,17 (29,07) 8,57 0,91 0,3785 - - Pret=Post 0,22 55,50 

                 Legenda: Ẋ – média, SD – desvio padrão, Md – mediana, IIQ – intervalo interquartil, ∆ – diferença absoluta, *nível de significância com p-valor<0,05, TBA-RS –  

                 substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico, HDL – lipoproteína de alta densidade, LDL – lipoproteína de baixa densidade, g – Hedges, Z – linguagem comum, 
                 TE – tamanho de efeito, Pret – pré-teste,  Post – pós-teste.                       
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Discussão 

 

O cerne do presente estudo foi constituído tendo como alicerce a investigação 

do TIA, e o seu desfecho na aptidão cardiorrespiratória, estado redox e parâmetros 

bioquímicos de cardiopatas após síndrome coronariana aguda.  

Inicialmente, com o objetivo de reduzir a influência de possíveis variáveis de 

confusão, optou-se pela avaliação da estratificação socioeconômica e qualidade de 

vida dos pacientes. Desta forma, entender essas características/indicadores torna-se 

fundamental, uma vez que as DCVs exercem um impacto relevante nas funções 

físicas, psíquicas e sociais, às quais estão diretamente relacionadas com a evolução 

do tratamento31–32. Sendo assim, os resultados permitiram inferir que os  desfechos 

secundários (predomínio de valores acima da média para as categorias de análise 

do SF-36, e prevalência da classe B2) não interferiram no desenvolvimento da 

terapêutica. Estes achados podem estar relacionados com o momento da 

reabilitação dos pacientes (fase III), considerando-se os benefícios oportunizados 

pela conclusão das fases anteriores. Corroborando com os resultados do presente 

estudo, a revisão sistemática e meta-análise, proposta por Anderson et al.33, triou 20 

pesquisas que utilizaram o questionário SF-36, para verificar a influência da RCV na 

qualidade de vida. Neste contexto, 14 estudos indicaram o aumento da qualidade de 

vida, 1 estudo não comprovou melhora, e 5 estudos apresentaram uma melhora de 

mais de 50% para as categorias de análise. 

Por meio dos dados obtidos, relativos à aptidão cardiorrespiratória (desfecho 

primário), foi possível perceber uma melhora do VO2max entre o pré e pós teste 

através do aumento médio de ∆= 1,23 METs. A magnitude de efeito revelou que 

59,4% da proporção de casos que apresentaram o valor pós foi superior ao valor 

pré. Apesar da classificação do tamanho de efeito ser considerada pequena (g= 

0,31), pode-se destacar, do ponto de vista da melhora clínica para esta variável, que 

o aumento de 1 MET na eficiência cardiorrespiratória representa redução de 15% na 

mortalidade cardiovascular e 13% na mortalidade por todas as causas34. Da mesma 

forma, o estudo de Lopes et al.35, avaliou um programa de RCV fase II com 30 

pacientes portadores de doença arterial coronariana, e encontrou melhoras  

significativas (p<0,05) na qualidade de vida, aptidão física e cardiorrespiratória.  

Consequentemente, associado ao aumento da eficácia do organismo em 

absorver, transportar, distribuir e utilizar o oxigênio a cada respiração, está o 

aumento da capacidade funcional e do efeito cardioprotetor7. À vista disso, os 
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resultados do presente estudo demonstraram uma melhora na média da DP no 

TC6M (∆= 40,51m), entre o pré e pós teste, com uma probabilidade de 71,6% do 

valor pós revelar-se superior ao valor pré, após a intervenção. Corroborando 

Brobakken et al.36, o TIA pode ser utilizado como um recurso terapêutico na melhora 

da aptidão cardiorrespiratória, capacidade funcional e redução do risco de DCVs.  

Os achados evidenciados por Khalid et al.37, aumentam  a solidez dos 

resultados do presente estudo ao analisar os efeitos do TIA em 26 pacientes (16 

homens e 10 mulheres), com infarto do miocárdio, em uma amostragem por 

conveniência não probabilística. Após 6 semanas de tratamento, os dados obtidos 

apresentaram melhora estatística significativa no VO2PICO (p= 0,003), no TC6M (p= 

0,003), e nas categorias de análise do SF-36.  

Ao analisar os resultados provenientes do cálculo da PD, observou-se que os 

mesmos subestimaram o desempenho da amostra para a DP nos momentos pré e 

pós testes. Com base nisso, o processo de recuperação, decorrente das fases I e II 

do programa de RCV, concluídos pelos participantes no HRHDS, pode ter 

contribuído principalmente na diferença inicial (momento pré-teste) dos valores 

encontrados na fase III. Sendo assim, a investigação do referido fator de capacidade 

funcional torna-se importante, uma vez que é considerado um preditor de 

mortalidade e internações em pacientes cardiopatas38. 

  Um estudo clássico, estabelecido por Bittner et al.39 de registro SOLVD, 

acompanhou 898 cardiopatas por um período médio de 8 meses. Durante este 

tempo, os participantes foram avaliados pelo TC6M, e os resultados de DP foram 

fragmentados em níveis: nível 1 <300m; nível 2 entre 300 – 375m; nível 3 entre 375 

– 450m; e nível 4 ≥450m. Este estudo apontou que a mortalidade e internações se 

correlacionam inversamente ao aumento da DP.  

Para a mensuração de uma possível lesão oxidativa ou efeito antioxidante, 

provocado pela terapêutica com TIA (desfecho primário), foram avaliados 

biomarcadores referentes a lipoperoxidação (níveis de TBA-RS), danos oxidativos 

proteicos (conteúdo total de sulfidrilas e conteúdo total de carbonilas), e a atividade 

das enzimas antioxidantes (SOD, CAT e GPx).  

Perante o exposto, é possível destacar o aumento da carbonilação proteica 

(p<0,0001), indicando a possibilidade de 100% da dimensão de casos com o valor 

pós ser superior ao valor pré após a exposição do TIA.  

No entanto, em oposição a resposta aludida, os resultados mostraram 

também o aumento e a preservação dos grupamentos sulfidrilas (p= 0,0118), com 
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um tamanho de efeito grande (g= 0,98), e relacionado a esta defesa, a melhora da 

efetividade do sistema antioxidante enzimático. Dessa forma, o sistema antioxidante 

mais efetivo remove de forma mais significativa as ERO, reduzindo o dano proteico e 

a lipoperoxidação. 

Esta provável modulação favorável induzida pelo TIA, no estado redox, pode 

ser esclarecida pela ação de três principais mecanismos fisiológicos. Primeiramente, 

pelo aumento tanto da expressão, quanto da atividade de enzimas antioxidantes40; 

em segundo lugar, através da redução do vazamento mitocondrial de elétrons 

(diminuindo a formação do O2•− e outras ERO), proporcionado pelo treinamento 

físico41; o terceiro mecanismo trata-se da exposição crônica ao exercício físico, 

provocando o aumento da capacidade de resistência oxidativa do tecido muscular 

cardíaco e esquelético42–43. 

  Corroborando com os achados deste estudo, Taty Zau et al.44, ao avaliarem 

40 pacientes com doença arterial coronariana de um programa de RCV durante 6 

meses, verificaram que o exercício moderado regular pode atenuar danos oxidativos 

através da melhora do sistema antioxidante enzimático. Fortalecendo esta premissa, 

uma revisão sistemática e meta-análise, conduzida por De Sousa et al.45, os quais 

selecionaram 19 estudos que avaliaram os efeitos do exercício físico nos parâmetros 

de estresse oxidativo; os resultados demonstraram uma tendência para o aumento 

das enzimas antioxidantes, em prol da redução das ERO, após a exposição ao 

treinamento físico. 

Da mesma forma, Fukuda et al.46, ao analisarem 100 cardiopatas, entre 3 e 6 

meses após a RCV, detectaram uma correlação significativa positiva do aumento do 

VO2 com o sistema antioxidante enzimático.  

Como último desfecho primário da atual pesquisa, foram avaliados os 

parâmetros bioquímicos da amostra (glicose, colesterol total, colesterol - LDL, 

colesterol - HDL e triglicerídeos). Diante dos resultados obtidos, pode-se destacar 

uma redução significativa (p= 0,0060), com uma magnitude de efeito grande (g= 

0,85) para os níveis de triglicerídeos após a intervenção.  

Sendo assim, a manutenção de valores “desejáveis” (jejum= <150mg/dL) dos 

níveis de triglicerídeos torna-se fundamental, uma vez que níveis elevados podem 

estar relacionados com a diminuição das lipoproteínas HDL-c e com o incremento 

dos níveis de LDL-c, aumentando assim, o risco cardiovascular17.  

De forma similar aos resultados encontrados neste estudo, Brandão et al.47 

investigaram o efeito de curto e longo prazo de um programa de RCV, realizado em 
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28 pacientes, com uma média de idade superior a 60 anos. Após 20 sessões de 

exercícios físicos, os resultados demonstraram alterações significativas (p<0,05), 

com magnitude de efeito moderado para os níveis de triglicerídeos.  

Nesse sentido, a pesquisa produzida por Lee et al.48 avaliaram dois grupos 

pareados de 772 cardiopatas, dos quais um grupo foi exposto ao TIA e outro ao 

exercício aeróbico contínuo. O objetivo foi investigar modificações no VO2PICO e no 

perfil de risco cardiovascular após 26 semanas de aplicação dos dois métodos de 

treinamento. Os resultados obtidos revelaram uma melhora estatística no aumento 

do VO2PICO (p= 0,001) e na redução dos triglicerídeos (p= 0,023), apenas para o 

grupo que executou o TIA. 

O presente estudo possui algumas limitações que devem ser apontadas. 

Inicialmente, a dificuldade de acesso à amostra imposta pelo impremeditável 

período pandêmico. A consequência disso reflete a ausência de um grupo controle, 

e a redução da representatividade amostral, tendo em vista que as informações 

obtidas determinam medidas e resultados singulares, que representam apenas o 

referido grupo investigado. Pode-se mencionar também o instrumento de avaliação 

indireto (TC6M), por estimar a variável almejada, embora considerado com boa 

reprodutibilidade em razão da acessibilidade de equipamentos, metodologia e 

correlação significativa com testes diretos.  

Como ponto forte deste estudo, está a segurança dos participantes durante 

todo o processo investigativo (ausência de fatalidade, hospitalização ou desistência), 

estabelecida no rigor metodológico da aplicação minuciosa de um treinamento físico 

controlado, para pacientes afetados pela síndrome coronariana aguda. 

De acordo com os resultados obtidos no presente estudo, é possível concluir 

que o TIA contribuiu para a melhora da aptidão cardiorrespiratória, estado redox e 

parâmetros bioquímicos de cardiopatas após síndrome coronariana aguda. Esses 

achados permitem inferir que o TIA pode ser considerado um relevante recurso 

terapêutico com perspectivas de inserção e aplicação em programas de RCV. 

 À vista disso, torna-se de grande importância a determinação da modulação 

desses mecanismos fisiológicos, a fim de encontrar respostas para estratégias de 

prevenção e diagnóstico de doenças. 
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7 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

De acordo com os resultados obtidos no presente estudo, é possível concluir 

que o TIA contribuiu para a melhora da aptidão cardiorrespiratória, estado redox e 

parâmetros bioquímicos de cardiopatas após síndrome coronariana aguda. Esses 

achados permitem inferir que o TIA pode ser considerado um relevante recurso 

terapêutico com perspectivas de inserção e aplicação em programas de RCV. 

 À vista disso, torna-se de grande importância a determinação da modulação 

desses mecanismos fisiológicos, a fim de encontrar respostas para estratégias de 

prevenção e diagnóstico de doenças.          
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