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Efeitos da mobilização passiva nas respostas 
hemodinâmicas agudas em pacientes sob ventilação 
mecânica

Effects of passive mobilization on acute hemodynamic responses 
in mechanically ventilated patients

INTRODUÇÃO

Em pacientes criticamente enfermos a necessidade de sedação e de assistência 
ventilatória mecânica gera restrição prolongada ao leito, a qual constitui fator de 
risco para disfunção em diferentes sistemas orgânicos, muitas vezes mais grave que a 
doença de base.(1) Movimentos de membros são procedimentos de rotina realizados 
pela fisioterapia nas unidades de terapia intensiva (UTI) com objetivo de manter 
os arcos de movimentos, melhorar ou manter o alongamento dos tecidos moles, 
manter o trofismo muscular e diminuir o risco de tromboembolismo.(2) O estresse 
mecânico causado pelo movimento de membros pode afetar as respostas hemodi-
nâmicas (freqüência cardíaca (FC), pressão arterial (PA) e consumo de oxigênio 
pelo miocárdio (mVO2)).

(3) O débito cardíaco (DC) depende da interação de duas 
principais funções: 1) função cardíaca, que é determinada pela FC, contratilidade, 
pré e pós-carga e 2) a função de retorno, que é determinada pelo volume vascular 

Eliane Regina Ferreira Sernache 
de Freitas1, Renata Serrou da Silva 
Bersi2, Mariana Yuri Kuromoto2, 
Silviane de Camargo Slembarski2, 
Ana Paula Ayumi Sato2, Marcela 
Quadros Carvalho3

1. Unidade de Terapia Intensiva, 
Hospital Santa Casa de Londrina –  
Londrina (PR), Brasil; Curso de 
Fisioterapia, Universidade Norte do 
Paraná – UNOPAR – Londrina (PR), 
Brasil.
2. Curso Acadêmico de Fisioterapia, 
Universidade Norte do Paraná – 
UNOPAR – Londrina (PR), Brasil.
3. Unidade de Terapia Intensiva, 
Hospital Santa Casa de Londrina – 
Londrina (PR), Brasil.

RESUMO

Objetivo: Avaliar as respostas hemodi-
nâmicas agudas da mobilização passiva de 
pacientes sob ventilação mecânica.

Métodos: Estudo de investigação clíni-
ca do tipo transversal, quantitativa e obser-
vacional. Incluindo pacientes internados 
na unidade de terapia intensiva, sedados e 
sob ventilação mecânica. A infusão de dro-
gas sedativas e analgésicas visava o grau de 
sedação de 4 a 6 de acordo com a escala de 
Ramsay. A mobilizaçao passiva consistiu 
em movimentos de flexo-extensão de qua-
dril e joelho durante cinco minutos. Após 
10 minutos de repouso, foram realizados 
mais cinco minutos de mobilização passiva 
com flexo-extensão de ombro. As mensu-
rações hemodinâmicas (freqüência cardí-
aca, pressão arterial sistólica e diastólica e 
pressão arterial média) foram realizadas 1 
minuto antes da realização do protocolo 
e no primeiro minuto após o término. O 
duplo produto e a medida do consumo ou 

captação de oxigênio pelo miocárdio fo-
ram obtidas por meio de fórmulas.

Resultados: Entre junho a dezembro 
de 2011 foram incluídos 13 pacientes 
(69,2% homens) com idade média de 
69,1 ± 15,8 anos. A mobilização passiva 
de membros inferiores e de membros su-
periores provocou aumentos da frequência 
cardíaca, do duplo produto e do consumo 
ou captação de oxigênio pelo miocárdio 
com diferença estatisticamente significan-
te. Entretanto a pressão arterial média não 
apresentou diferença significativa.

Conclusões: Os resultados sugerem 
que a mobilização passiva de membros 
inferiores e superiores em pacientes seda-
dos sob ventilação mecânica influencia de 
forma segura nos efeitos hemodinâmicos 
agudos, particularmente na frequência car-
díaca, porém sem alterar significativamen-
te a pressão arterial média.
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de retorno venoso, resistências compatíveis de drenagem ve-
nosa e pressão na saída de sangue do átrio direito.(4,5) Tem 
sido demonstrado também que a distensão e encurtamento 
de fibras musculares podem ativar os mecanorreceptores, que 
provocam ajustes cardiovasculares por meio da inibição pa-
rassimpática e ativação simpática.(4-8)

Os potenciais benefícios da atividade física em pacientes 
inativos internados em UTI foram descritos por alguns au-
tores.(9,10) A movimentação passiva dos membros inferiores 
em pacientes criticamente enfermos preveniu atrofia de fi-
bras musculares,(11) aumentou o consumo de oxigênio (VO2) 
e provocou uma queda da saturação de oxigênio no sangue 
venoso (SvO2), provavelmente devido ao aumento da taxa de 
extração de oxigênio (O2ER) e índice cardíaco.(12) Entretanto, 
os mecanismos fisiológicos referentes às respostas hemodi-
nâmicas da mobilização passiva em pacientes sob assistência 
ventilatória mecânica ainda não são bem conhecidos. 

O objetivo deste estudo foi avaliar as respostas hemodinâ-
micas agudas da mobilização passiva de pacientes sob ventila-
ção mecânica (VM).

MÉTODOS

Após aprovação do projeto do presente estudo pelo Co-
mitê de Ética em Pesquisa envolvendo seres humanos da Ir-
mandade Santa Casa de Londrina (ISCAL) (CEP 380/11) e 
assinado o termo de consentimento livre e esclarecido pelo 
membro da família responsável pelo paciente, foi realizado 
um estudo de investigação clínica do tipo transversal, quanti-
tativa e observacional, seguindo os critérios estabelecidos pela 
Strenghthening the Reporting of Observacional Studies in Epide-
mioly (STROBE).(13)

Foram incluídos pacientes com idade acima de 18 anos, 
em uso de VM (Newport Wave E200, Newmed ventilador 
NMI, da Newport) por mais de 48 horas no modo controle 
por pressão, nível de pressão positiva expiratória final (Positive 
Expiratory end Pressure - PEEP) entre 5-8 cmH2O, volume 
corrente de 6-8 ml/kg, fração inspirada de oxigênio (FiO2) 
21-50%. A infusão de drogas sedativas e analgésicas visava 
o grau de sedação de 4 (dormindo, resposta leve a estímulo 
tátil ou auditivo) a 6 (sem resposta a estímulo doloroso), de 
acordo com a escala de Ramsay.(14) Todos os pacientes encon-
travam-se sem droga vasoativa e mantendo pressão arterial 
média (PAM) acima de 60 mmHg. Foram excluídos pacien-
tes que apresentavam instabilidade hemodinâmica (PAM < 
60 mmHg), agitação durante as manobras, resistência aos 
movimentos, queda da saturação de oxigênio (<90%), uti-
lização de balão intra-aórtico, arritmias complexas, déficits 
neurológicos e/ou motores e limitações musculoesqueléticas 
que impossibilitassem a realização do protocolo. 

Protocolo de mobilização passiva (MP)
Os pacientes foram mantidos em decúbito dorsal, com 

elevação de cabeceira a 30%. A MP consistiu em movi-
mentos de flexo-extensão do quadril e joelho (90º de fle-
xão) durante cinco minutos. Após 10 minutos de repouso, 
foram realizadas mais cinco minutos de MP com flexo-
-extensão de ombro (90º de flexão). A MP foi realizada 
por dois fisioterapeutas simultaneamente, sendo que en-
quanto um profissional realizava a flexão outro promovia 
a extensão do membro oposto, com uma freqüência de 30 
movimentos por minuto. A freqüência de movimentos foi 
mantida utilizando um metrônomo (KORG MA-30, Ja-
pão). As mensurações hemodinâmicas (frequência cardía-
ca (FC), pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) 
e pressão arterial média (PAM) foram realizadas um minu-
to antes da realização do protocolo e no primeiro minuto 
após o término de cada etapa. 

Para verificar os sinais clínicos, os pacientes foram mo-
nitorizados continuamente com traçado eletrocardiográfico 
(ECG), FC, PAS, PAD e PAM com monitor multiparamé-
trico Dixtal DX 2010 (Dixtal Biomédica Ind. Com. Ltda, Ma-
naus, Brasil). A variável duplo produto (DP) foi obtida por 
meio do produto da PAS pela FC (DP=PAS x FC), enquanto 
que a aquisição da variável para medida do consumo ou cap-
tação de oxigênio pelo miocárdio (mVO2) foi obtida também 
de forma indireta pela fórmula mVO2=(DP x 0,0014) – 6,3.(15)  

Os dados demográficos e o escore Acute physiological Chro-
nic Health Evaluation II (APACHE II)(16) foram registrados 
para todos os pacientes. Durante a execução do protocolo 
não houve qualquer modificação na infusão de drogas ou na 
regulagem do ventilador mecânico.

Análise estatística
A normalidade dos dados foi confirmada pelo teste de 

Kolmogorov-Smirnov. As variáveis categóricas foram apre-
sentadas como números absolutos e proporções e as contínuas 
como média e desvio padrão (±DP). Para comparação entre 
os momentos antes e após MP, foi usado o teste paramétrico 
t student para amostras pareadas. O teste One-way ANOVA 
foi usado na comparação entre os MMII e MMSS nos mo-
mentos pré e pós MP. Diferença entre as variáveis categóricas 
foram comparadas com o teste do qui-quadrado. Os dados 
foram analisados usando o programa Statistical Package for 
Social Science (SPSS 17.0), adotando o nível de significância 
em p<0,05.

RESULTADOS

Entre junho a dezembro de 2011 foram incluídos 13 pa-
cientes (69,2% homens) com média de idade de 69,1 ± 15,8 
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anos internados na UTI do Hospital Santa Casa de Londrina –  
Paraná, Brasil. A tabela 1 apresenta as características basais 
dos pacientes incluídos no estudo.Em relação à escala de 
Ramsay, um paciente apresentou Ramsay 4, três Ramsay 5 
e 9 Ramsay 6.

Na tabela 2 está descrito o comportamento hemo-
dinâmico agudo dos pacientes em relação à aplicação do 
protocolo de MP de MMII e de MMSS. Analisando a FC 
(MMII, p=0,015; MMSS, p=0,034), DP (MMII, p=0,012; 

MMSS, p=0,025) e mVO2 (MMII, p=0,011; MMSS, 
p=0,024), observou-se diferença estatisticamente signifi-
cante. Imediatamente após MP a PAM apresentou discreto 
aumento, sem significância estatística.

Na comparação entre as respostas a mobilização de MMII 
e de MMSS também não foi observada diferença entre os 
momentos pré e pós MP nas variáveis analisadas (Tabela 3).

Durante as manobras de MP não ocorreram eventos ad-
versos, tais como dessaturação e agitação.

Tabela 2 - Parâmetros hemodinâmicos após mobilização passiva de membros inferiores e superiores
Parâmetros Media ±DP Valor de p

FC (bpm)
MMII

Repouso 84 ± 21
0,015*

Após MP 95 ± 28

MMSS
Repouso 85 ± 15

0,034*
Após MP 98 ± 30

PAM (mmHg)
MMII

Repouso 99 ± 16
0,816

Após MP 100 ± 14

MMSS
Repouso 96 ± 10

0,320
Após MP 99 ± 12

Duplo produto (mmHg.bpm)
MMII

Repouso 10477 ± 2949
0,012*

Após MP 11670 ± 3197

MMSS
Repouso 10114 ± 2240

0,025*
Após MP 11502 ± 2686

mVO2 (mlO2/100gVE/min)
MMII

Repouso 8,4 ± 4,1
0,011*

Após MP 10,0 ± 4,5

MMSS
Repouso 7,9 ± 3,1

0,024*
Após MP 9,8 ± 3,8

FC - frequência cardíaca; PAM - pressão arterial média; mVO2 - consumo ou captação de oxigênio pelo miocárdio; MP - mobilização passiva; DP - 
desvio padrão; MMII - membros inferiores; MMSS - membros superiores.

Tabela1 - Características basais dos pacientes incluídos no estudo
Características Resultado Valor de p
Idade (anos) 69,1 ± 15,8 (41 - 88) 0,4979
Gênero 

Masculino 9 (69,2)
0,9992

Feminino 4 (30,8)
APACHE II 25 ± 4,1 (18 - 33) 1,000
Risco de morte 52,2 ± 13,4 (29,1 - 78,6) 0,9098
Glasgow 5,5 – 1,0 (4 - 8) 0,8971
Ramsay 5,0 ± 0,58 (4 - 6) 1,0000
Tempo de ventilação mecânica 10,5 ± 8,6 (2 - 30) 0,9216
Diagnósticos sindrômicos e etiológicos 

Choque séptico 03 (23,1)

0,0861
Pneumonia 06 (46,1)
Doença pulmonar obstrutiva crônica 03 (23,1)
Pós-operatório (abdominal) 01 (7,7)

APACHE – Acute Physiological Chronic Health Evaluation. Resultados expressos em média ± desvio padrão ou número (%) desvio padrão.
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DISCUSSÃO

Em nosso estudo, a mobilização passiva de MMII e de 
MMSS, promoveu como resposta imediata significativo au-
mento da FC, DP e do mVO2, porém o mesmo não ocorreu 
com a PAM. Os mecanismos fisiológicos referentes às res-
postas hemodinâmicas durante mobilização passiva não são 
muito conhecidos. Embora ocorra a elevação da FC com o 
aumento do débito cardíaco (DC) durante o exercício, o au-
mento do DC não deve ser interpretado como sendo sim-
plesmente o resultado do aumento da FC, mas sim como de-
terminante da interação de duas principais funções: 1) função 
cardíaca, que é determinada pela FC, bem como pela contra-
tilidade, pré e pós-carga e 2) a função de retorno, que é deter-
minada pelo volume vascular de retorno venoso, resistências 
compatíveis de drenagem venosa, e pressão atrial direita.(4,5) 
Apesar da mobilização passiva não produzir contração mus-
cular, foi demonstrado por meio de ultra-sonografia dopller, 
durante avaliação da cinesioterapia ativa e passiva, que houve 
aumento do volume de fluxo venoso na bomba sural, bem 
superior ao valor basal, na cinesioterapia passiva.(17) 

A tensão muscular ocasionada pelo movimento passivo 
também pode favorecer o aumento da FC devido à ativação 
de mecanorreceptores tendinosos.(8,18) Alguns estudos de-
monstraram que, o simultâneo alongamento e encurtamen-
to muscular, que é típico da mobilização passiva, provocam 
a ativação dos metabarorreceptores e das fibras tipo III que 
podem induzir a inibição vagal e estimular barorreceptores, 
contribuindo para o aumento da resposta cardiovascular 
global.(19,20) A movimentação de grandes grupos musculares 
(quadril - joelho - ombro) também é um fator que pode ter 
colaborado com o aumento da FC em nosso estudo. Este 
fato foi demonstrado recentemente por Farinatti et al.(21) que 
avaliaram as respostas cardiovasculares à flexibilidade estática 
de exercícios passivos em indivíduos saudáveis. Os resulta-

dos demonstraram que a FC foi sistematicamente maior com 
a flexão do quadril (grande grupo muscular – isquitibiais) 
quando comparado a dorsiflexão de tornozelo (pequeno gru-
po muscular – gastrocnemio). Corroborando ainda com nos-
so estudo, estes mesmos autores(21) demonstraram que o DP 
também aumentou com exercícios passivos de pequenos e de 
grandes grupos musculares, concluindo que o alongamento 
passivo de grupos musculares pode influenciar nas respostas 
cardiovasculares. Gladwell & Coote(22) também avaliaram a 
FC e a PAS durante alongamento passivo e sustentado do 
músculo tríceps sural por um minuto e encontraram aumen-
to significante da FC, mas não da PAS, fato este semelhante 
ao encontrado em nosso estudo. 

Recentemente Magder (2012)(23) revisou os mecanismos 
fisiológicos de regulação dos determinantes da FC e a impor-
tância no manuseio de pacientes criticamente enfermos. Eles 
concluiram que a FC pode ser interpretada no contexto geral 
da condição hemodinâmica do paciente e que a regulação da 
taxa de batimentos cardíacos e do DC durante o exercício 
é demonstrada por uma variedade de respostas fisiológicas, 
mas a alteração na FC é o maior componente da habilidade 
do sistema cardiovascular para ajustar o DC.(24) Entretanto, 
quando a resposta da FC é limitada pela doença ou reações 
farmacológicas, alterações do volume sistólico podem com-
pensar este fato, mas esta capacidade pode ser limitada pelo 
enchimento passivo do ventrículo esquerdo.

A PAM não apresentou aumento significante como res-
posta imediata após MP em nosso estudo. Isto pode ser ex-
plicado pelo fato de que o aumento da resistência vascular 
periférica e conseqüente aumenta da PA é também influen-
ciado pela contração sustentada do músculo,(25) porém uma 
das características do nosso protocolo foi a frequência cíclica 
de movimentos mantida em 30 movimentos/minuto duran-
te cinco minutos e a ausência de contração muscular ativa.

De acordo com os resultados encontrados em nosso es-

Tabela 3 - Comparação dos parâmetros hemodinâmicos após mobilização passiva de membros inferiores e superiores 

Parâmetros
MMII

Media ±DP
MMSS

Media ±DP Valor de p

FC (bpm)
Repouso 84 ± 21 85 ± 15

0,3445
Após MP 95 ± 28 98 ± 30

PAM (mmHg)
Repouso 99 ± 16 96 ± 10

0,9025
Após MP 100 ± 14 99 ± 12

Duplo produto (mmHg.bpm)
Repouso 10477 ± 2949 10114 ± 2240

0,5840
Após MP 11670 ± 3197 11502 ± 2686

mVO2 (mlO2/100gVE/min)
Repouso 8,4 ± 4,1 7,9 ± 3,1

0,5895
Após MP 10,0 ± 4,5 9,8 ± 3,8

FC - frequência cardíaca; PAM - pressão arterial média; mVO2 - consumo ou captação de oxigênio pelo miocárdio; MP - mobilização passiva; DP - 
desvio padrão; MMII - membros inferiores; MMSS - membros superiores.
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tudo, o incremento no DP pode ter ocorrido pela elevação 
da FC, pois não houve acréscimo significativo da PA,(26) de-
monstrado pelo resultado da PAM. O DP geralmente é apli-
cado para estimar a carga de trabalho cardíaco em exercícios 
aeróbico e de força,(24) entretanto alguns autores demonstram 
que em exercícios de flexibilidade estática, o DP pode atingir 
níveis semelhantes aos observados nos exercícios dinâmicos 
de resistência, realizados em alta intensidade e número de re-
petições relativamente pequenos.(27,28) 

Estudos comparativos entre teste de esforço (TE) realiza-
do com MMSS e MMII demonstram que, para os mesmos 
níveis de trabalho, o débito cardíaco (DC) pode ser semelhan-
te quando em cargas baixas.(29-31) Isto pode explicar os nossos 
resultados quando comparamos as respostas dos MMII versus 
MMSS, as quais não apresentaram diferenças em nenhuma 
das variáveis analisadas, pois as cargas eram de iguais tanto 
para MMII quanto para MMSS (30 movimentos/minuto).

O metabolismo cardíaco é influenciado tanto pelo cro-
notropismo quanto pelo inotropismo, sendo que, ambos 
influenciam na sobrecarga do miocárdio e na demanda de 
oxigênio deste músculo.(32) A necessidade de oxigênio do 
músculo cardíaco pode ser medida pelo consumo ou capta-
ção de oxigênio pelo miocárdio (mVO2), que é determinada 
pela interação entre a tensão intramiocárdica, contratilidade 
do músculo cardíaco e FC. Todos estes fatores são alterados 
durante o exercício físico aumentando a demanda por nu-
trientes e oxigênio pelo coração, e acarretando aumento do 
fluxo sanguíneo coronariano.(33) Há uma relação linear entre 
mVO2 e o fluxo sanguíneo coronariano, informando a sobre-
carga cardíaca, ou seja, o esforço do coração para atender a 
demanda metabólica do organismo. O produto entre a FC e 
a PAS, denominado DP, apresenta uma alta correlação com 
o mVO2 (r

2=0,88).(32) Sendo assim, Hellerstein & Wenger(15) 

apresentaram uma função matemática para conversão do 
DP em mVO2 (mVO2=(DP x 0,00014) – 6,3), permitin-
do a estimativa do esforço cardíaco. Este cálculo foi usado 
em nosso estudo e sugeriu que devido ao aumento da FC, a 
qual influenciou no incremento do DP, houve um aumento 
da sobrecarga do músculo cardíaco e consequentemente, o 
aumento significativo do mVO2. Os efeitos hemodinâmicos 
e metabólicos da movimentação cíclica passiva dos MMII 
em pacientes sob ventilação mecânica foi avaliada por Savi 
et al.,(12) onde todos os pacientes avaliados (5 pacientes) 
apresentaram aumento do consumo de oxigênio (VO2) que 
ocorreu concomitantemente a uma queda na saturação de 
oxigênio no sangue venoso (SVO2), provavelmente devido a 
um aumento na taxa de extração de oxigênio (O2ER) e do 
índice cardíaco (IC). Estes autores concluíram ainda que, os 
movimentos cíclicos passivos de MMII podem influenciar a 
condição hemodinâmica e metabólica de pacientes sedados 

dependentes de ventilação mecânica.(12)

Ainda corroborando com os resultados do nosso estudos, 
para determinar as variações hemodinâmicas induzida pelo 
exercício, Bittencourt et al. (2008) avaliaram FC, DP, PA e 
o mVO2 em 11 indivíduos do sexo masculino. Os resultados 
demonstraram que a atividade proposta alterou significante-
mente a FC, DP e do mVO2.(34)

Algumas limitações foram evidenciadas em nosso estudo: 
1) pequeno número de pacientes que pode ter influenciado 
na ausência de diferença estatística em relação à PAM; 2) in-
clusão de pacientes em Ramsay de 4 a 6, porém pacientes de 
Ramsay 4 poderiam apresentar um certo grau de atividade 
ativo/assistida, no entanto não foi realizada análise entre os 
grupos devido ao reduzido tamanho da amostra. 

CONCLUSÃO

Os resultados aqui apresentados sugerem que a mobili-
zação passiva de MMII e de MMSS em pacientes sedados 
sob ventilação mecânica pode gerar efeitos hemodinâmicos 
agudos, particularmente na FC, porém sem alterar significa-
tivamente a PAM. Cabe salientar que nenhumas das variáveis 
analisadas alcançou valores considerados arriscados segundo a 
literatura disponível, demonstrando uma benéfica sobrecarga 
do músculo cardíaco durante o procedimento em pacientes 
críticos sob assistência ventilatória. 

Essa pesquisa é apenas um estudo inicial, por isso novos 
estudos devem ser realizados para exploração mais profunda 
do tema.

ABSTRACT

Objective: To assess the effects of passive mobilization 
on acute hemodynamic responses in mechanically ventilated 
patients.

Methods: This cross-sectional, quantitative, observational 
study enrolled patients who were admitted to the intensive 
care unit, sedated and mechanically ventilated. The infusion 
of sedative and analgesic drugs aimed to maintain a Ramsay 
scale sedation level of 4 to 6. Passive mobilization consisted of 
hip and knee flexion-extension movements for five minutes. 
After 10 minutes of rest, an additional five minutes of flexion-
extension passive movements was performed for the shoulders. 
Hemodynamic assessments (heart rate and systolic, diastolic 
and mean blood pressure) were performed one minute before 
the mobilization protocol and one minute after each phase. 
The double product and myocardial oxygen consumption were 
calculated using appropriate formulas.

Results: A total of 13 patients (69.2% male, with a mean 
age of 69.1 ± 15.8 years) were admitted from June to December, 
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2011. Passive mobilization led to statistically significant 
increases in heart rate, double product and myocardial 
oxygen consumption. However, mean blood pressure was not 
significantly altered.

Conclusions: Our results suggest that passive mobilization 
of mechanically ventilated and sedated patients is safe and 

provides beneficial effects on acute hemodynamic parameters, 
particularly heart rate, although mean blood pressure is not 
significantly altered.

Keywords: Hemodynamics; Intensive care units; Artificial 
respiration
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