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RESUMO 

 

 As respostas da frequência cardíaca frente à diferentes percentuais de contração 

isométrica foram avaliadas em 12 pacientes (63 ± 11,6 anos; média±dp) com doença da 

artéria coronária e/ou fatores de risco para a mesma e participantes de um programa de 

reabilitação cardíaca fase III. A variação da frequência cardíaca (∆FC) foi avaliada durante a 

contração voluntária máxima (CVM; cinco e dez segundos de duração) e submáximas 

(CVSM; 30 e 60% da CVM-5, até exaustão muscular) de preensão palmar, utilizando-se um 

dinamômetro (hand grip). Adicionalmente, o RMSSD dos iR-R em ms (índice representativo 

da modulação vagal no nó sino atrial) foi calculado em repouso (pré-contração), nos últimos 

30 segundos da CVSM e na recuperação (pós-contração). A ∆FC apresentou maiores valores 

em CVM-10 vs CVM-5(17 ± 5,5 vs 12 ± 4,2 bpm, p<0,05) e no CVSM-60 vs CVSM -30 (19 

± 5,8 vs 15 ± 5,1 bpm, p<0,05). No entanto, os resultados para CVM-10 mostrou ∆FC similar 

quando comparado aos resultados obtidos para CVSM (p>0,05). RMSSD de repouso reduziu 

(p<0,05) durante a CVSM-30 (30% = 28 ± 17 vs 13 ± 8 ms) e CVSM-60 (60% = 26 ± 18 vs 

10 ± 4 ms), mas retornou aos valores basais quando a contração foi interrompida. Em 

pacientes com doença da artéria coronária e/ou fatores de risco para a mesma, a contração 

isométrica de baixa intensidade mantida por longos períodos de tempo, apresenta os mesmos 

efeitos sobre as respostas da FC, quando comparada à atividade isométrica de alta intensidade 

ou ao esforço isométrico máximo. 

 Palavras-chave: contração isométrica, frequência cardíaca, reabilitação cardiovascular, 

controle autonômico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT 

 

Cardiovascular responses to different isometric contractions were evaluated in 12 patients (63 

± 11,6 years, mean ± dp) with coronary artery disease and/or risk factors, participants in the 

cardiac rehabilitation phase III. Heart rate variation (ΔHR) was evaluated during maximum 

(CVM, five and ten seconds in duration) and submaximal (CVSM, 30 and 60% of CVM-5, 

until muscle exhaustion) voluntary contraction, using a handgrip dynamometer. Additionally, 

the RMSSD (representative index of vagal modulation) was calculated at rest (pre-

contraction), at the last 30 seconds of CVSM and recovery (post-contraction). ΔHR showed 

higher values in CVM CVM-10 vs-5 (17 ± 5,5 vs 12 ± 4,2 bpm, p <0.05) and the CVSM-60 

vs CVSM -30 (19 ± 5,8 vs 15 ± 5,1 bpm, p <0.05). However, results for CVM-10 showed 

similar ΔHR compared to results for CVSM (p> 0.05). RMSSD at rest decreased (p <0.05) 

during CVSM-30 (30% = 28 ± 17 vs 13 ± 8 ms) and CVSM-60 (60% = 26 ± 18 vs 10 ± 4 

ms), but returned to baseline values as the contraction was interrupted. In in patients with 

coronary artery disease and/or risk factors, low intensity isometric contraction, maintained 

over long periods of time, presents the same effect on the responses of HR, compared to a 

briefly high intensity or maximal isometric effort.  

Keywords: Isometric contraction, Heart rate, Cardiac rehabilitation, Autonomic control 
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1. CONTEXTUALIZAÇÃO 

 

 Toda atividade física requer ajustes rápidos no sistema cardiovascular (SCV) para 

manter a homeostase circulatória. (WILLIAMSON JW et al, 2006; FREEMAN JV et al, 

2006). Para estudar as respostas fisiológicas ao exercício físico, é necessário o conhecimento 

de como o corpo humano responde a uma modalidade de exercício específica. Esta resposta 

pode ser afetada por alguns fatores como condições ambientais em que o exercício é 

executado (temperatura, umidade relativa do ar, luminosidade, sons e outros), variação 

circadiana, período do ciclo menstrual nas mulheres, além do percentual da força e duração da 

contração muscular, quantidade de massa muscular envolvida, ângulos articulares e posição 

corporal para execução do exercício, bem como características genéticas e antropométricas 

(massa corporal, altura e composição corporal), idade, sexo, hábitos alimentares e outros 

hábitos como ingestão de bebidas alcoólicas e tabagismo, nível de aptidão física, mudanças 

posturais, entre outros fatores (MACIEL, 1979 e 1983;  GALLO JR et al, 1990; SILVA, 1988 

e 1998; CATAI, 1999). 

  Neste sentido, são necessários trabalhos enfatizando as respostas 

cardiovasculares durante contrações isométricas em diferentes intensidades e durações para 

que possamos ter subsídios quanto a prescrição adequada deste tipo de exercício para 

pacientes inseridos em programa de reabilitação cardiovascular. 

 Em relação, ao tipo de exercício, podemos caracterizar dois tipos principais: exercícios 

dinâmicos ou isotônicos (ocorre contração muscular, seguida de movimento articular) e 

estáticos ou isométricos (ocorre contração muscular, sem movimento articular), sendo que 

cada um desses exercícios implica em respostas cardiovasculares distintas (FORJAZ & 

TINUCCI, 2000).  

COHEN & ABDALLA (2003) relatam que a contração isométrica é uma condição na qual 

a tensão gerada no músculo tem igual magnitude à carga imposta sobre ele, mas em sentindo 

oposto. Como conseqüência não há variações no comprimento total do músculo, ou seja, os 

músculos atuam de maneira que não haja movimento articular. 

Nos exercícios isométricos observa-se aumento da freqüência cardíaca, com manutenção 

ou até redução do volume sistólico e pequeno acréscimo do débito cardíaco. Em 

compensação, observa-se aumento da resistência vascular periférica, que resulta na elevação 

exacerbada da pressão arterial. Esses efeitos ocorrem porque a contração muscular mantida 
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durante altos percentuais da contração isométrica máxima promove obstrução mecânica do 

fluxo sangüíneo muscular, o que faz com que os metabólitos produzidos durante a contração 

se acumulem, ativando quimiorreceptores musculares, que promovem aumento expressivo da 

atividade nervosa simpática. É interessante observar que a magnitude das respostas 

cardiovasculares durante o exercício isométrico é dependente da intensidade do exercício, de 

sua duração e da massa muscular envolvida, sendo maior quanto maiores forem esses fatores 

(FORJAZ & TINUCCI, 2000). 

Embora as respostas cardiovasculares aos exercícios dinâmicos e estáticos sejam bem 

características, na prática diária, os exercícios executados apresentam componentes dinâmicos 

e estáticos, de modo que a resposta cardiovascular a esses exercícios depende da contribuição 

de cada um desses componentes. Nesse sentido, os exercícios dinâmicos resistidos (exercícios 

contra uma resistência externa), possuem papel de destaque, pois quando executados em altas 

intensidades, apesar de serem feitos de forma dinâmica apresentam componente isométrico 

bastante elevado (FORJAZ et al, 2003), fazendo com que a resposta cardiovascular durante 

sua execução assemelhe-se àquela observada com exercícios estáticos, ou seja, aumento da 

freqüência cardíaca e, principalmente, aumento exacerbado da pressão arterial, que se amplia 

à medida que o exercício vai sendo repetido (FORJAZ et al, 2003). 

 As respostas hemodinâmicas para o exercício isométrico como para o exercício 

dinâmico difere em muitos aspectos, porém ambos provocam consideráveis modificações da 

freqüência cardíaca (FC) que é um parâmetro cardiocirculatório, possível de ser registrada não 

invasivamente, com baixos custos e utilização de técnica e equipamentos simples, facilmente 

avaliada durante o exercício e reflete a quantidade de trabalho que o coração deve realizar 

para responder a demanda aumentada do corpo quando envolvido em uma atividade 

(MACIEL, GALLO JR & MARIN NETO, 1986; GALLO et al, 1995;  GALLO et al 1988; 

SILVA et al, 1994; LONGO, FERREIRA & CORREIA, 1995). 

 As mudanças na FC e PA são dependentes da eferência de sinais advindos do sistema 

nervoso central (SNC), (pelo córtex motor através de um mecanismo de controle neural do 

comando central), que faz ativação, recrutamento de unidades motoras (UM) e ativa o 

controle cardiovascular no bulbo. Outro fator influente são os estímulos advindos do 

mecanismo periférico (atividade neural reflexa) que são sinais vindos dos músculos em 

contração e está relacionado com atividade mecânica e metabólica do músculo. As mudanças 

no estado do músculo enviam estímulos para o centro cardiovascular na medula oblonga 

(SEALS et al, 1983 e 1989; MITCHELL, KAUFMAN & IWAMOTO, 1983; MITCHELL, 

1990; ROWELL, 1990). 



15 
 

  A regulação da FC e a modulação de suas oscilações estão em grande parte na 

dependência do sistema nervoso autônomo (SNA), onde os seus sinais periféricos e centrais 

são integrados pelo SNC, que através da estimulação ou inibição dos efetores principais, o 

sistema nervoso parassimpático (SNP) através do vago e o sistema nervoso simpático (SNS), 

modulam a resposta da FC (ROBINSON et al, 1966; MACIEL et al, 1989; LONGO, 

FERREIRA & CORREIA, 1995). 

 Com relação à influência parassimpática, temos a ação da acetilcolina que retarda o 

ritmo de descarga sinusal e torna o coração mais lento. O efeito é mediado, em grande parte, 

pela ação do nervo vago, o qual praticamente não exerce qualquer efeito sobre a contratilidade 

miocárdica (MCARDLE, KATCH F & KATCH V, 1998).  

 A influência simpática faz com que haja a estimulação de nervos cardioaceleradores 

liberando as catecolaminas (adrenalina e noradrenalina). Estas agem acelerando a 

despolarização do nódulo sinusal, o que induz o aumento do ritmo cardíaco, e também 

aumentam de maneira significativa a contratilidade do miocárdio (MCARDLE, KATCH F & 

KATCH V, 1998). As influências da estimulação simpática sobre as respostas da FC ocorrem 

lentamente e dependem da intensidade e duração do exercício (PETRO, HOLLANDER & 

BOUMAN, 1970; FREYSCHUSS et al,  1970; MITCHELL et al, 1980; GALLO et al, 1988; 

MACIEL et al, 1989; LONGO, FERREIRA & CORREIA, 1995; HAGERMAN et al, 1996). 

 Está bem documentado que contrações isométricas causam aumento da FC, 

caracterizada por uma resposta inicial rápida, atribuída à inibição da modulação vagal sobre o 

nódulo sinusal (NSA), e isso ocorre até os 10 segundos iniciais do exercício. Dependendo do 

grau de contração isométrica máxima e o tempo de manutenção, a FC mantém-se elevando 

gradualmente, sendo que esta elevação lenta é predominantemente devida à estimulação 

simpática sobre o NSA (MITCHELL et al, 1980, SHEPHERD et al, 1981; MACIEL, 

GALLO JR & MARIN NETO, 1986; GALLO et al, 1988; FRIEDMAN, PULL & 

MITCHELL, 1992; SILVA, 1998; GÁLVEZ et al, 2000). 

 Os exercícios de contração isométrica são largamente utilizados na fisioterapia com o 

intuito de minimizar as seqüelas adquiridas em função do desuso e/ou imobilização, na 

manutenção do trofismo muscular e também quando outras formas de exercício são contra-

indicadas. Entretanto, devem ser usadas com cautela em indivíduos portadores de distúrbios 

cardiovasculares, pois contrações máximas realizadas conjuntamente provocam um aumento 

acentuado da pressão arterial resultante da manobra de Valsalva. Para minimizar esses efeitos, 

orienta-se o paciente a respirar espontaneamente durante a realização do exercício (COHEN 

& ABDALLA, 2003). 
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 Alguns estudos têm reportado que o ganho de força muscular, e o treinamento 

resistido são seguros para pacientes de baixo risco (POLLOCK et al, 2000; BJARNASON-

WEHRENS et al, 2004). No entanto, é importante observar que este tipo de treinamento 

inclui tanto exercício isotônico quanto isométricos, e a magnitude das respostas 

cardiovasculares é dependente do componente estático presente, bem como a duração e 

intensidade do exercício (WILLIAMS et al, 2007) 

 Sabendo-se que a contração isométrica provoca grande sobrecarga e aumenta a 

atividade simpática (WILLIAMS et al, 2007; IELLAMO et al, 1999), a prescrição de 

exercício exclusivamente isométrico deve ser evitada em programas de reabilitação 

cardiovascular (BJARNASON-WEHRENS et al, 2004). No entanto, alguns estudos recentes 

têm relatado que o treinamento isométrico com handgrip modifica alguns fatores de risco 

cardiovascular (ou seja, reduz pressão arterial, melhora a função endotelial e aumenta a 

variabilidade da freqüência cardíaca), em pacientes com hipertensão arterial (TAYLOR et al, 

2003; MAcGOWAN et al, 2007). 

 Assim, são necessários trabalhos enfatizando as respostas cardiovasculares durante 

contrações isométricas em diferentes intensidades e durações para que possa ter subsídios 

quanto a prescrição adequada deste tipo de exercício para pacientes inseridos em programas 

de reabilitação cardiovascular.  
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2. ARTIGO 

(Versão em português com tabelas e inclusão de figuras) 

Leite PH; Melo RC; Mello MF; Silva E; Borghi-Silva A; Catai AM. Respostas da 

freqüência cardíaca durante o exercício isométrico de pacientes submetidos à 

reabilitação cardíaca fase III.
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2.1 INTRODUÇÃO 

 

 Toda atividade física requer ajustes rápidos no sistema cardiovascular (SCV) para 

manter a homeostase circulatória (WILLIAMSON JW et al, 2006; FREEMAN JV et al, 

2006).  A regulação da frequência cardíaca (FC) e a modulação de suas oscilações estão em 

grande parte na dependência do sistema nervoso autônomo (SNA), onde seus sinais 

periféricos e centrais são integrados no sistema nervoso central (SNC), que através da 

estimulação ou inibição dos efetores principais, o sistema nervoso parassimpático (SNP) 

através do vago e o sistema nervoso simpático (SNS), modulam a resposta da FC (FREEMAN 

JV et al, 2006). 

 Está bem documentado que contrações isométricas causam aumento da FC, 

caracterizada por uma resposta inicial rápida, atribuída a inibição da modulação vagal sobre o 

nódulo sinusal (NSA), isso ocorre até os 10 segundos iniciais do exercício (FREEMAN JV et 

al, 2006). Dependendo da intensidade de contração isométrica realizada e do seu tempo de 

manutenção, a FC mantém-se elevando gradualmente, sendo que essa elevação é 

predominantemente devida à modulação simpática sobre o NSA (IELLAMO F et al, 1999; 

GÁLVEZ et al, 2000; STEBBINS CL et al, 2002; KOBA S et al, 2004; FREEMAN JV et al, 

2006). 

 Alguns estudos têm reportado que o ganho de força muscular, e o treinamento de 

resistência são seguros para pacientes de baixo risco (POLLOCK et al, 2000; BJARNASON-

WEHRENS et al, 2004; WILLIANS MA et al, 2007). No entanto, é importante observar que 

este tipo de treinamento inclui tanto exercício isotônico quanto isométrico, e a magnitude das 

respostas cardiovasculares é dependente dos componentes estático e dinâmico presente, bem 

como a duração e intensidade do exercício (WILLIAMS et al, 2007).  

 Sabendo-se que a contração isométrica de alta porcentagem da CVM provoca grande 

sobrecarga e aumenta a atividade simpática (IELLAMO et al, 1999; ROWLAND T et al, 

2007), a prescrição de exercício exclusivamente isométrico deve ser evitada em programas de 

reabilitação cardiovascular (BJARNASON-WEHRENS et al, 2004). No entanto, alguns 

estudos recentes têm relatado que o treinamento isométrico com hand grip modifica alguns 

fatores de risco cardiovascular (ou seja, reduz pressão arterial, melhora a função endotelial e 

aumenta a variabilidade da frequência cardíaca), em pacientes com hipertensão arterial 

(TAYLOR et al, 2003; MAcGOWAN et al, 2007).  

 Assim, são necessários trabalhos enfatizando as respostas cardiovasculares durante 

contrações isométricas em diferentes intensidades e durações para que possa ter subsídios 
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quanto à prescrição adequada deste tipo de exercício para pacientes inseridos em programas 

de reabilitação cardiovascular.  

 A hipótese deste trabalho é que a contração isométrica em 100% da CVM (5” e 10”) 

incita menores respostas da FC que o percentual submáximo da CVM executado com duração 

maior. 

 

OBJETIVO  

 Assim, o objetivo do presente estudo foi avaliar as respostas da frequência cardíaca 

durante três contrações isométricas (handgrip) de diferentes intensidades em pacientes com 

doença da artéria coronária e/ou fatores de risco para a mesma. 

 

CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 Doze homens (63 ± 11,6 anos) com doença da artéria coronária e/ou fatores de risco 

para a mesma (Tabela 1) participaram do presente estudo. Todos os pacientes estavam 

envolvidos em um programa de reabilitação cardiovascular (fase III) há pelo menos 6 meses, 

(60 minutos/sessões, 3x/semana) predominantemente aeróbio, incluindo exercícios em esteira 

rolante e cicloergômetro, a uma intensidade entre 70 e 75% da frequência cardíaca atingida 

durante o teste ergométrico clínico. Os pacientes foram submetidos a exames clínico 

(anamnese, inspeção geral, ECG convencional), físico (teste ergométrico máximo e/ou 

sintoma limitado realizado por cardiologista), bioquímicos (colesterol total e frações, 

triglicérides, glicemia de jejum),  hemograma completo, urina tipo 1 e uréia. 

 Foram excluídos os pacientes que fossem fumantes e tivessem doenças 

osteomusculares. Todos os pacientes foram informados dos procedimentos experimentais e, 

após concordarem, assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido de participação 

no estudo, o qual foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa em Seres Humanos da 

instituição (Parecer 071/2005). Todos os pacientes foram avaliados no mesmo período do dia, 

considerando-se a influência do ciclo circadiano. 

 Os experimentos foram realizados em uma sala climatizada, sendo a temperatura e 

umidade relativa do ar mantidas entre 22-23°C e 50-60%, respectivamente Os testes foram 

realizados em dias não consecutivos, separado por um intervalo de cinco dias. Os pacientes 

foram previamente familiarizados com os procedimentos e os equipamentos a serem 

utilizados no estudo. Cada paciente foi orientado a evitar cafeína, bebidas alcoólicas e 

exercício físico e a manter a medicação em uso no dia antecedente e no dia dos experimentos. 

Antes do início dos testes, os indivíduos foram questionados sobre a ocorrência de uma noite 
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normal de sono e, ainda, examinados para certificar-se que as condições basais estavam 

dentro de limites de normalidade (PA≤ 130/85mmHg; FC: 60-80bpm) (MION et al, 2007). 

Durante os experimentos, a FC e os intervalos entre duas ondas R do ECG (iR-R) 

foram coletados batimento a batimento a partir da derivação MC5 (figuras 1 e 2), por meio de 

um monitor cardíaco de 1 canal (TC–500, ECAFIX, São Paulo, SP, Brasil) acoplado a um 

conversor analógico digital Lab – PC + (National Instruments, Co, Austin, TX, USA), que 

constitui uma “interface” entre o monitor cardíaco e o microcomputador. A partir da 

“interface”, o sinal analógico do ECG foi convertido em valores binários para o acesso no 

microcomputador a uma taxa de amostragem de 500Hz, que por meio de um “software” 

específico (SILVA et al, 1994) permitia o posterior processamento e análise dos dados. 

Previamente ao registro da FC os indivíduos permaneceram em repouso (20’) para que 

houvesse estabilização da mesma. Após, a FC e os intervalos RR foram obtidos durante o 

repouso pré-contração (60 segundos), as contrações isométricas (5 e 10 segundos para as 

máximas e até a exaustão muscular para as submáximas) e a recuperação pós-contração (120 

segundos), com o paciente na posição sentada (figura 2). Além disso, a pressão arterial foi 

aferida com um esfigmomanômetro de coluna de mercúrio pelo método auscultatório antes e 

imediatamente após a CVM e antes, durante e após a CVSM.  

As contrações isométricas foram realizadas utilizando-se um dinamômetro analógico 

de preensão palmar (Jamar ® - Sammons Preston, INC Bolingbrook, IL, E.U.A.), com o 

paciente sentado em uma cadeira com encosto e apoio de antebraço regulável de modo que o 

ângulo de flexão de antebraço mantivesse a 90° (figura 3). 

No primeiro dia de experimento, os pacientes realizaram duas séries de três contrações 

voluntárias máximas (CVM), as quais foram aleatorizadas por sorteio e sustentadas durante 

cinco (CVM -5) e dez (CVM -10) segundos cada. No segundo dia de experimento, os 

pacientes foram orientados a manter uma contração a 30% (CVSM-30) e 60% (CVSM-60) da 

CVM -5, em uma ordem aleatorizada por sorteio, até exaustão muscular. Em ambos os dias 

dos testes, os pacientes descansaram por um período de três minutos ou até o retorno da FC 

perto dos níveis basais. Além disso, eles foram instruídos a manterem a respiração espontânea 

e a evitarem a realização da manobra de Valsalva conjuntamente ao exercício.  

As respostas cardiovasculares para a contração isométrica foram avaliadas pela 

diferença entre a FC pico (maior valor observado antes do final de contração) e FC de repouso 

(pré-contração). A duração da CVSM, não foi pré-determinada (ou seja, os pacientes 

mantiveram a contração muscular até à exaustão), o RMSSD (raiz quadrada da somatória do 

quadrado das diferenças entre os intervalos R-R no registro divididos pelo número de 
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intervalo R-R em um tempo determinado menos um) foi também calculado durante a CVSM -

30, sendo o trecho de análise escolhido com base no tempo de exaustão individual observado 

para a CVSM -60. Além disso, a modulação autonômica da FC foi avaliada durante o repouso 

(pré-contração), nos 30 segundos antecedentes ao final da contração e nos primeiros 30 

segundos do período de recuperação.  

Para análise dos dados, a CVSM a 30% (30% da CVM de 5 segundos) foi subdividida 

em CVSM-30A= valor calculado baseado no tempo de exaustão da CVSM a 60%(isotime) e 

CVSM-30B= valor baseado no tempo de exaustão a CVSM a 30%.  

 

 
Figura 1: Ilustração da tela de captação da FC batimento a batimento, durante contração 

voluntária máxima. 
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Figura 3: Ilustração do posicionamento de um voluntário 

durante a coleta de dados em contração voluntária máxima, a) 

Dinamômetro – “handgrip”,  b) Monitor cardíaco – derivação 

MC5 e c) Sistema de captação  da FC batimento a batimento. 
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ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 Os dados estão apresentados em média ± DP. As diferenças de FC e RMSSD entre 

todas as contrações estudadas foram comparadas por análise de variância de uma via 

(ANOVA) para medidas repetidas. Os valores da pressão arterial pré e pós-contração foram 

comparados pelo test-t de Student. O nível de significância foi fixado em p<0,05.  

 

RESULTADOS 

Na Tabela 1 estão apresentados a idade, características antropométricass, o diagnóstico 

clínico e os medicamentos em uso dos pacientes estudados. Não foram encontradas diferenças 

para a FC de repouso em todas as contrações estudadas (Tabela 2). Em relação a FCpico, o 

CVSM-30A, determinada com base no tempo de esgotamento muscular a CVSM-60, 

apresentou o menor valor comparativamente as demais contrações (p <0,05). Além disso, a 

CVM-5 apresentou FC pico significativamente inferior à CVSM-60 (P <0,05) (Tabela 2). 

Considerando a ∆FC, a CVSM-30A produziu a menor resposta cardiovascular (P 

<0,05) em relação às demais contrações, enquanto CVSM-60 apresentou maior ∆FC nas 

contrações estudadas (com exceção da CVM-10). Já para a CVSM-30B, na qual a ∆FC foi 

calculada considerando-se a exaustão muscular, observou-se ∆FC similar às CVM-5 e CVM-

10 (Tabela 2, Figura 1). 

 Na condição de repouso, não foram observadas diferenças estatísticas para o índice 

RMSSD das CVSM-30 e CVSM-60. Como esperado, o índice RMSSD reduziu durante a 

contração isométrica atingindo significância estatística (p<0,05), exceto para a CVSM-30A. 

Além disso, quando esse índice foi calculado considerando-se o tempo de exaustão da 

CVSM-60, menor valor de RMSSD foi observado para a CVSM-60 comparativamente a 

CVSM-30A (p<0,05). No período de recuperação, após a contração, os valores de RMSSD 

foram similares para ambas intensidades testadas (p>0,05) (Tabela 2, Figura 2).  

 Os valores de pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD), 

medidas nos primeiros segundos do período de recuperação, foram maiores em comparação 

aos valores de repouso (p<0,05), exceto as contrações submáximas  que apresentaram valores 

similares de PAD (p> 0,05) entre os períodos de repouso e recuperação (Tabela 2).  
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Tabela 1: Idade, características antropométricas e clínicas dos pacientes estudados. 

Voluntários  n = 12 

Idade (anos) 63 ±11,6 

Massa (kg) 82,2 ±14,6 

Estatura (m) 1,70 ± 0,1 

IMC (Kg/m2) 25,4 ± 9,9 

Diagnósticos clínicos:  

      Hipertensão Arterial 7 (58%) 

      DAC 1 (8%) 

      DAC + RM 4 (33%) 

      Infarto do Miocárdio   2 (17%) 

Dislipidemias 6 (50%) 

Medicações:  

      Β-bloqueadores 3 (25%) 

      Diuréticos 8 (66%) 

      Vasodilatadores 4 (33%) 

      Bloqueadores de Canais de Cálcio 1 (8%) 

      Hipolipemiante 6 (50%) 

      Aspirina 6 (50%) 

      Antiarrítmico 1 (8%) 

IMC: índice de massa corpórea; DAC: doença arterial coronariana; 
RM: revascularização do miocárdio. 
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Tabela 2: Variáveis coletadas antes, durante e após as contrações Isométricas. 

 CVM  CVSM 

 5” 10”  30%A 30%B 60% 

Tempo (segundos) 5 10  69 ±13,8 198 ±58,0 69 ±13,8 

Intensidade (%) 100 100  30 30 60 

FCrepouso (bpm) 61 ±9,1 60 ±9,7  61 ±8,7 61 ±9,0 61 ±8,7 

FCpico (bpm) 73 ±10,2  77 ±12,7   67 ±10,6* 76 ±11,1  79 ±12,4† 

ΔFC (bpm) 12 ±4,2  17 ±5,5†     6 ±3,9* 15 ±5,1  19 ±5,8†§ 

RMSSD (ms)       

      Repouso - -  27,9 ±17,1 27,9 ±17,1 25,8 ±18,2 

      Exercício - -  16,8 ±11,5  12,9±8,5+  9,96±4,2+‡ 

      Recuperação - -  27,6 ±19,1 27,6±19,1 28,9±10,6 

Força (Kgf) 37,9 ±7,1 35,4 ±5,3  12,7 ±2,3 12,7 ±2,3 23,2±4,1 

PAS (mmHg)       

      Repouso 120,4 ±6,3 120,4 ±6,3  120,0±12,9 120,0±12,9 120,0±12,9 

      Recuperação 
129,2±11,3+ 

 
128,3±12,9

+ 
 -  

127,9±12,3+ 
 

129,2±10,6+ 

PAD (mmHg)       

      Repouso 80,4 ±4,8 80,4 ±4,8  79,6 ±9,3 79,6 ±9,3 79,6 ±9,3 

      Recuperação  85,0 ±6,8+  86,7 ±7,2+  - 80,8 ±9,3 82,1 ±10,0 

Valores apresentados em media ±EPM. FC = Frequência cardíaca; PAS = pressão arterial sistólica; 

PAD = pressão arterial diastólica; CVM = contração voluntária máxima; CVSM = contração 

voluntária submáxima; 30 = intensidade a 30% de CVM (5 segundos); A= valor calculado baseado 

com tempo de exaustão a CVSM a 60%; B= valor calculado baseado com tempo de exaustão a 

CVSM a 30%; 60 = intensidade a 60% de CVM; *p<0.05 vs. Todas as contrações estudadas; 
†p<0.05 vs. CVM_5; §p<0.05 vs. CVSM_30%B; +p<0.05 vs. Condições de repouso e recuperação; 
‡p<0.05 vs. CVSM_30%A;  

 

 

 

 

 



27 
 

DISCUSSÃO 

 O presente estudo investigou a resposta da FC durante contrações isométricas, com 

diferentes intensidades e durações de pacientes com doença cardiovascular e/ou fatores de 

risco cardiovascular. A magnitude das respostas cardiovasculares, avaliadas pela ∆FC e índice 

RMSSD dos iR-R em ms, mostrou-se dependente da intensidade e duração das contrações 

isométricas. Assim, com uma contração isométrica de baixa intensidade mantida por longos 

períodos de tempo, observamos efeitos sobre as respostas da respostas da FC semelhantes aos 

de uma contração de alta intensidade ou máxima mantida por curto período de tempo.  

 O sistema cardiovascular tem um papel importante na manutenção da homeostase. 

Durante a realização de um exercício físico ocorrem ajustes hemodinâmicos que permitem a 

distribuição adequada do fluxo sangüíneo e substratos para os músculos em atividade. Além 

disso, a magnitude desses ajustes parecem ser dependentes das características do exercício 

(IELLAMO, 2001; FREEMAN JV et al, 2006). 

  O exercício isométrico promove um aumento significativo da FC, PA e resistência 

vascular periférica(ROWLAND et al, 2007), sendo os mecanismos responsáveis pelas 

respostas cardiovasculares ao esforço isométrico são de natureza central e periférica 

(IELLAMO F, 2001; WILLIAMSON JW et al,2006; ROWLAND et al, 2007; MITCHELL, 

1990). 

 O mecanismo central ativa circuitos neuronais no SNC para modificar as atividades 

dos eferentes simpático e parassimpático, consequentemente, determinando algumas respostas 

cardiovasculares (WILLIAMSON et al, 2006). Ainda, evidências provenientes de registros 

eletromiográficos mostram que a ativação de mais unidades motoras de fibras musculares 

recrutadas durante uma contração, está relacionada com o mecanismo neural do comando 

central, o qual determina mudanças imediatas no nível de atividade eferente do SNS e SNP 

atuante sobre o coração e vasos sanguíneos.(GALLO JR et al, 1988; MITCHELL, 1990) 

 Além disso o mecanismo neural reflexo, relacionado às atividades mecânica e 

metabólica do músculo em contração, também determinam o nível de atividade autonômica 

sobre o sistema cardiocirculatório. Impulsos neurais relacionados à atividade mecânica são 

transmitidos inicialmente pelos receptores musculares por meio de fibras aferentes do grupo 

III e IV e alcançam áreas de controle cardiovascular quase que simultaneamente aos impulsos 

neurais do comando central (STEBBINS et al, 2002; DANIELS, STEBBINS & 

LONGHURST, 2000; ICHINOSE M et al, 2008). Os impulsos neurais relacionados à 

atividade metabólica do músculo são transmitidos primariamente pelas fibras musculares 

aferentes do grupo IV e alcançam a área de controle vascular com retardo de alguns segundos 
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(MITCHELL, 1990; WILLIAMSON et al, 1995; O’LEARY, 1996). Os receptores 

musculares aferentes dos grupos III e IV são divididos em ergoceptores (grupo III), os quais 

são ativados pela contração muscular e nociceptores (grupo IV), ativados por estímulos que 

são responsáveis pela sensação de dor muscular (ICHINOSE M et al, 2008; RAY CA & 

CARTER JR, 2007). 

 Assim, a redução no aporte de oxigênio aos músculos ativos, que é causada por uma 

obstrução mecânica dos vasos sanguíneos durante a contração isométrica de alta intensidade, 

provoca um aumento no acúmulo de metabólitos no tecido muscular e, consequentemente 

estimula o reflexo pressor do exercício. (DANIELS, STEBBINS & LONGHURST, 2000) 

 A elevação da FC ocorre abruptamente no início do exercício isométrico, sendo que a 

sua magnitude parece estar diretamente relacionada com níveis de tensão muscular 

(IELLAMO F et al, 1999; FREEMAN JV et al, 2006;). Esta elevação inicial da FC, que 

ocorre dentro dos primeiros segundos de contração (5 a 30 segundos), também está 

relacionada à intensidade do exercício e é atribuída a retirada da modulação vagal sobre o 

nodo sinusal. No entanto, se o exercício é mantido até a exaustão, a FC vai aumentar 

gradualmente devido ao aumento da estimulação simpática sobre o coração (IELLAMO et al, 

1999; FREEMAN JV et al, 2006; WILLIAMSON JW et al, 1995). No presente estudo foi 

possível observar que o incremento rápido da FC avaliado pela ∆FC, com duração de 5” e 10”  

para a mesma tensão (CVM), está na dependência do tempo na qual a contração é mantida. 

Portanto, os presentes resultados são concordantes com os autores supracitados, pois a CVM 

mantida durante cinco segundos não pode ter sido longa o suficiente para promover a máxima 

retirada vagal. 

 Iellamo et al (1999) avaliaram o controle autonômico da FC em indivíduos jovens, por 

meio da análise no domínio da frequência, durante 4 minutos de contração isométrica de 

extensão do joelho (30% da CVM). Os autores observaram redução da modulação vagal e 

aumento da modulação simpática cardíaca, o que sugere a participação do componente 

simpático na regulação da FC durante exercícios de baixa intensidade e longa duração. 

Embora Stewart et al (2007) tenham demonstrado diminuição da modulação vagal durante o 

exercício de hand grip (35% CVM) em indivíduos jovens, os mesmos não foram capazes de 

reproduzir os mesmos resultados de Iellamo et al (1999). Por outro lado, os autores 

observaram redução da modulação simpática no 1 º minuto de recuperação e retorno da 

mesma para valores basais pré-exercício. Como Stewart et al (2007) utilizaram apenas 

períodos de 1 minuto para analisar a variabilidade da FC, é possível que a modulação 
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simpática tenha sido subestimada, o que explicaria parte da divergência entre os resultados 

dos dois trabalhos acima discutidos. 

 No presente estudo, os pacientes não foram capazes de manter na CVSM o período de 

tempo necessário para realizar análise da VFC no domínio da frequência (30% = três minutos 

e 60% = um minuto, aproximadamente) já que a mesma requer no mínimo 4-5 minutos de 

coleta e, ainda, que o sinal ECG esteja estável (TASK FORCE, 1996). Neste contexto, o 

controle autonômico da FC foi avaliado somente pelo índice RMSSD dos iR-R em ms 

(domínio do tempo), o qual representa o componente oscilatório rápido, ou seja, a modulação 

vagal, responsável pela variação entre os ciclos cardíacos. Como o índice RMSSD dos iR-R 

em ms, diminuiu durante a contração isométrica, para ambas as intensidades submáximas 

estudadas, os presentes resultados concordam em parte com Iellamo et al (1999) e Stewart et 

al (2007). No entanto, nada pode ser afirmado sobre a modulação simpática durante a 

contração isométrica a partir desses resultados.  

 A literatura tem relatado que a magnitude da resposta da FC durante o exercício 

isométrico está relacionada com a massa muscular, tensão e duração desenvolvida durante a 

contração (MITCHELL, 1990; SEALS et al, 1983). No presente trabalho procurou-se estudar 

o efeito de diferentes intensidades e tempos de contração sobre a resposta da FC. Sendo 

assim, o protocolo utilizado testou apenas um grupamento muscular (preensores palmares) em 

um ângulo de atuação (ou seja, mesmo comprimento muscular já que o punho se encontrava 

em posição neutra). Nessas condições, a FC mostrou ser influenciada pelo tempo e 

intensidade da contração isométrica, já que esforços máximos de curta duração produziram 

respostas semelhantes a esforços submáximos sustentados. Além disso, o efeito do tempo foi 

mostrado quando a ∆FC foi comparada na mesma intensidade (CVSM-30A vs CVSM-30B), 

mas com durações diferentes (69 vs 198 segundos).  

 No presente estudo, os pacientes apresentaram respostas cardiovasculares adequadas 

ao exercício isométrico e nenhum apresentou sinais ou sintomas que exigissem a interrupção 

do exercício. Ressalta-se que previamente ao início do protocolo experimental os mesmos 

foram submetidos a teste ergométrico clínico, bem como já participavam do treinamento 

físico aeróbio há pelo menos 6 meses, ou seja, apresentavam capacidade aeróbia adequada, e 

ainda, estavam em vigência de medicamentos específicos. Assim, a prescrição de exercícios 

isométricos parece ser promissora e segura para pacientes de baixo risco (ou seja, aqueles com 

boa capacidade funcional, hipertensão arterial controlada, sem evidência de isquemia 

miocárdica de repouso ou induzida pelo esforço, sem grave disfunção ventricular esquerda ou 

arritmias ventriculares complexas), que são as características dos pacientes estudados no 
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presente trabalho e engajados em programas de reabilitação cardiovascular (fase III), desde 

que os pacientes sejam devidamente avaliados e instruídos durante a realização deste tipo de 

exercício. 

 As respostas de pressão arterial também estão diretamente relacionadas com a duração 

da contração isométrica. No entanto, a avaliação da PA durante a CVM não foi possível de ser 

realizada devido à limitação  do tempo de execução da mesma e à indisponibilidade de 

equipamento para a verificação contínua não invasiva da pressão arterial durante o exercício; 

já quanto a CVSM, devido o tempo variável de realização entre os voluntários, não nos 

permitiu coletar os dados de PA de forma padronizada, razão pela qual não apresentamos 

neste manuscrito. Assim, padronizamos avaliar as respostas da PA imediatamente após a 

interrupção das contrações (CVM e CVSM) sendo que os valores de PAS mostraram-se 

elevados em relação aos valores de repouso. Para encaminhamentos futuros seria interessante 

avaliar a PA durante a contração isométrica, que poderia trazer contribuições adicionais. 

 De forma geral, em pacientes com doenças cardiovasculares e/ou fatores de risco 

cardiovascular, a resposta da FC e seu controle autonômico parecem ser dependentes da 

intensidade e duração das contrações isométricas. Além disso, todos os pacientes estudados 

apresentaram adequadas respostas de FC durante o exercício, sugerindo que a prescrição do 

exercício isométrico parece ser promissora e segura para pacientes de baixo risco, 

clinicamente estáveis e engajados em programas de reabilitação, cuidadosamente 

selecionados e orientados e com características semelhantes aos dos pacientes do presente 

estudo. 

 Ressalta-se no entanto, que os resultados aqui apresentados devem ser interpretados 

com cautela, porque alguns dos nossos pacientes faziam uso de medicamentos que afetam 

diretamente as respostas da FC (por exemplo, beta-bloqueadores). Como os beta-

bloqueadores são bastante utilizados no tratamento de pacientes com doença da artéria 

coronária estável, hipertensão arterial e insuficiência cardíaca (ROSENDORFF C, 2007; 

JESSUP M et al, 2009), principalmente, devido ao seu efeito positivo sobre o prognóstico 

destes pacientes, é muito comum encontrarmos pacientes na fase III da reabiulitação cardíaca 

em uso de beta-bloqueadores associados a outros medicamentos. Portanto, os resultados do 

presente trabalho não devem ser transferidos para outros tipos de população e/ou pacientes. 

 Em conclusão, nossos resultados mostraram que a contração isométrica de baixa 

intensidade, mantida ao longo de grandes períodos de tempo, apresenta os mesmos efeitos 

sobre as respostas da FC que uma contração isométrica de alta ou máxima intensidade, porém 

de breve duração. 
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 Considerando-se que a resposta da pressão arterial está diretamente relacionada com o 

exercício isométrico, sua avaliação traria informações relevantes e complementares a este 

estudo. Contudo, devido à indisponibilidade de equipamento para verificação contínua não-

invasiva da pressão arterial durante o exercício, esta avaliação não pode ser realizada.  

 Para encaminhamentos futuros seria interessante:  

a) avaliar então a pressão arterial durante a contração isométrica;  

b) avaliar o efeito crônico do treinamento isométrico em pacientes de baixo risco e, 

 c) trabalhar conjuntamente com um grupo controle. 
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5.1. Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos  
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