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Resposta da frequência cardíaca durante o 
exercício isométrico de pacientes submetidos 
à reabilitação cardíaca fase III
Heart rate responses during isometric exercises in patients undergoing a phase III 
cardiac rehabilitation program
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Resumo

Contextualização: A magnitude das respostas cardiovasculares depende dos componentes estático e dinâmico bem como da duração 

e intensidade da contração realizada. Objetivo: Avaliar as respostas da frequência cardíaca (FC) frente a diferentes percentuais de 

contração isométrica em 12 pacientes (63±11,6 anos; média±dp) com doença da artéria coronária e/ou fatores de risco para ela, 

participantes de um programa de reabilitação cardíaca fase III. Métodos: A variação da frequência cardíaca (∆FC) foi avaliada durante 

as contrações voluntárias máximas (CVM; 5” e 10” 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 representante da 

modulação vagal cardíaca) foi calculado em repouso (pré-contração) nos últimos 30 segundos da CVSM e na recuperação (pós-

contração). Resultados: 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 mostraram ∆FC similar quando comparados aos 

resultados obtidos para CVSM (p>0,05). RMSSD de repouso reduziu-se (p<0,05) durante a CVSM-30 (30%=29,9±17,1 vs 12,9±8,5ms) 

e CVSM-60 (60%=25,8±18,2 vs 9,96±4,2 ms), mas retornou aos valores basais quando a contração foi interrompida. Conclusões: Em 

pacientes com doença da artéria coronária e/ou fatores de risco para ela, a contração isométrica de baixa intensidade mantida por 

longos períodos de tempo apresenta os mesmos efeitos sobre as respostas da FC, quando comparada à contração isométrica de alta 

ou máxima intensidade, porém de breve duração. 

Palavras-chave: contração isométrica; frequência cardíaca; sistema nervoso autonômico; doenças cardiovasculares. 

Abstract

Background: The magnitude of cardiovascular responses is dependent on the static and dynamic components as well as the duration 

and intensity of the contraction performed. Objective: To evaluate the heart rate responses to different percentages of isometric 

contractions in 12 patients (63±11.6 years) with coronary artery disease and/or risk factors for coronary artery disease that were 

participating in a phase III cardiac rehabilitation program. Methods: Heart rate variation (ΔHR) was evaluated during maximum (MVC, 

five and ten seconds in duration) and submaximal (SMVC, 30 and 60% of MVC-5, until muscle exhaustion) voluntary contraction, 

using a handgrip dynamometer. Additionally, the representative index of cardiac vagal modulation (RMSSD index) was calculated at 

rest (pre-contraction), at the final 30 seconds of SMVC and during recovery (post-contraction). Results: ΔHR showed higher values 

in MVC-10 versus MVC-5 (17±5.5 vs 12±4.2 bpm, p<0.05) and the SMVC-60 vs SMVC-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). RICVM at rest decreased (p<0.05) during SMVC-30 

(30% = 27.9±17.1 vs 12.9±8.5 ms) and SMVC-60 (60% =25.8±18.2 vs 9.96±4.2 ms), but returned to the baseline values when the 

contraction was interrupted. Conclusions: In patients with coronary artery disease and/or risk factors for coronary heart disease, low 

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

high intensity or maximal isometric contraction of briefly duration.
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Introdução  
Toda atividade física requer ajustes rápidos no sis-

tema cardiovascular (SCV) para manter a homeostase 
circulatória1,2. A regulação da frequência cardíaca (FC) e a 
modulação de suas oscilações estão em grande parte na de-
pendência do sistema nervoso autonômico (SNA) por meio 
da estimulação ou inibição dos seus eferentes, o sistema 
nervoso parassimpático (SNP), através do vago, e o sistema 
nervoso simpático (SNS)2.

Está bem documentado que contrações isométricas cau-
sam aumento da FC, caracterizada por uma resposta inicial 
rápida, atribuída à inibição da modulação vagal sobre o 
nódulo sinusal (NSA). Isso ocorre nos 10 segundos iniciais 
do exercício2. Dependendo da intensidade da contração 
isométrica realizada e do seu tempo de manutenção, a FC 
mantém-se em elevação gradual, sendo que essa elevação 
é predominantemente devido à modulação simpática sobre 
o SNA2-7.

Alguns estudos têm reportado que o ganho de força mus-
cular e o treinamento de resistência são seguros para pacientes 
de baixo risco8-10. No entanto, é importante observar que esse 
tipo de treinamento inclui tanto exercício isotônico quanto 
isométrico, e a magnitude das respostas cardiovasculares de-
pende dos componentes estático e dinâmico presentes bem 
como da duração e intensidade do exercício10.

Sabendo-se que a contração isométrica provoca grande 
sobrecarga e aumenta a atividade simpática7,11, a prescrição 
de exercício exclusivamente isométrico deve ser evitada em 
programas de reabilitação cardiovascular9. 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 (PA), melhora a função endote-
lial e aumenta a variabilidade da FC) em pacientes com hiper-
tensão arterial12,13.

Assim, são necessários trabalhos que enfatizem as res-
postas cardiovasculares durante contrações isométricas em 
diferentes intensidades e durações para que possa haver 
subsídios quanto à prescrição adequada desse tipo de exer-
cício para pacientes inseridos em programas de reabilitação 
cardiovascular. 

A hipótese deste trabalho é que a contração isométrica em 
100% da contração voluntária máxima (CVM) (5” e 10”) incita 
menores respostas da FC que o percentual submáximo da 
CVM com duração maior.

O objetivo do presente estudo foi avaliar as respostas da FC 
durante três contrações isométricas de diferentes intensidades 
em pacientes com doença da artéria coronária e/ou fatores de 
risco para ela.

Materiais e métodos  
Doze homens (63±11,6 anos) com doença da artéria co-

ronária e/ou fatores de risco para ela (Tabela 1) participaram 
do presente estudo. Todos os pacientes estavam envolvidos, 
há pelo menos seis meses, em um programa de reabilitação 
cardiovascular ( fase III), (60’/sessão, 3x/semana) predominan-
temente aeróbio, incluindo exercícios em esteira rolante e ci-
cloergômetro, a uma intensidade entre 70 e 75% da FC atingida 
durante o teste ergométrico clínico. Os pacientes foram sub-
metidos a exames clínico (inspeção geral, eletrocardiograma, 
(ECG) convencional), físico (teste ergométrico máximo e/ou 
sintoma limitado, realizado por cardiologista) e laboratoriais 
(colesterol total e frações, triglicerídeos, glicemia de jejum, he-
mograma completo, urina tipo 1 e ureia).

Foram excluídos os pacientes que eram fumantes e tinham 
doenças osteomusculares. Todos foram informados dos proce-
dimentos 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 Universidade Federal de São Carlos 
(UFSCar), São Carlos (SP), Brasil, (parecer 071/2005). Todos 
os participantes foram avaliados no mesmo período do dia, 
considerando-se a influência do ciclo circadiano.

Os experimentos foram realizados em uma sala climati-
zada, sendo a temperatura e a umidade relativa do ar man-
tidas a 22-23°C e 50-60%, respectivamente. Os testes foram 
feitos em dias não consecutivos, separados por um intervalo 
de cinco dias. Os pacientes foram previamente familiarizados 
com os procedimentos e os equipamentos a serem utilizados 
no estudo. Cada um foi orientado a evitar cafeína, bebidas al-
coólicas 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 ocorrên-
cia de uma noite normal de sono e, ainda, examinados para 
certificar-se de que as condições basais estavam dentro de 
limites de normalidade (PA≤130/85mmHg; FC: 60-80bpm)14.

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 por meio de um mo-
nitor cardíaco de um 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 microcomputa-
dor. A partir dela, o sinal analógico do ECG foi convertido 
em valores binários para o acesso ao microcomputador a 
uma taxa de amostragem de 500Hz que, por meio de um 
software específico15, permitia o posterior processamento e 
análise dos dados.
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Previamente ao registro da FC, os indivíduos permane-
ceram em repouso (20’) para que houvesse estabilização da 
mesma. Depois, a FC e os iR-R foram obtidos durante o repouso 
pré-contração (60”); as contrações isométricas (5” e 10” para as 
máximas e até a exaustão muscular para as submáximas) e a 
recuperação pós-contração (120”) se deram com o paciente na 
posição sentada. Além disso, a pressão arterial (PA) foi aferida 
com um esfigmomanômetro de coluna de mercúrio antes e 
imediatamente após a contração muscular. 

As contrações isométricas foram realizadas utilizando-se 
um dinamômetro analógico de preensão palmar ( Jamar® 
- Sammons Preston, INC Bolingbrook, IL, E.U.A.), com o pa-
ciente sentado em uma cadeira com encosto e apoio de ante-
braço regulável, de modo que o ângulo de flexão do antebraço 
se mantivesse a 90°.

No primeiro dia de experimento, os pacientes realizaram 
duas séries de três CVMs, as quais foram aleatoriamente 
sustentadas durante 5 (CVM-5) e 10 (CVM-10) segundos. No 
segundo dia de experimento, os pacientes foram orientados a 
manter uma contração a 30% (CVSM-30) e 60% (CVSM-60) do 
CVM -5, em uma ordem aleatorizada por sorteio, até exaustão 
muscular. Em ambos os dias dos testes, os pacientes descansa-
ram por um período de 3 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 contração voluntária submáxima 
(CVSM) não foi pré-determinada, ou seja, os pacientes man-
tiveram a contração muscular até a exaustão, o RMSSD (raiz 
quadrada da somatória do quadrado das diferenças entre os 
iR-R em ms no registro dividida pelo número dos iR-R em ms 
em um tempo determinado menos um) foi também calculado 
durante a CVSM-30, sendo que o trecho de análise foi 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 segundos 
do período de recuperação. 

Para análise dos dados, a CVSM a 30% (30% da CVM, consi-
derando-se 5”) foi subdividida em CVSM-30%A= valor calculado 
com base no tempo de exaustão a CVSM a 60% e CVSM-30%B= 
valor calculado com base no tempo de exaustão a CVSM a 30%.

Análise estatística

Os dados estão apresentados em média ± DP. As diferenças 
de FC e RMSSD entre todas as contrações estudadas foram 

comparadas pela análise de variância de uma via (ANOVA) 
para medidas repetidas. Os valores da PA pré e pós-contração 
foram comparados pelo test-t de Student. O nível de significân-
cia foi fixado em p<0,05. 

Resultados  
Na Tabela 1, estão apresentadas as características dos pa-

cientes, o diagnóstico clínico e os medicamentos em uso. Não 
foram encontradas diferenças para a FC de repouso em todas 
as contrações estudadas (Tabela 2). Em relação a FC pico, a 
CVSM-30%A, determinada com base no tempo de esgota-
mento muscular da CVSM-60, apresentou o menor valor com-
parativamente às demais contrações (p<0,05) (Tabela 2). Além 
disso, a CVM-5 apresentou FC pico significativamente inferior 
à CVSM-60 (p<0,05) (Tabela 2).

Considerando a ∆FC, a CVSM-30%A produziu a menor 
resposta cardiovascular (p<0,05) em relação às demais con-
trações, enquanto a CVSM-60 apresentou maior ∆FC nas 
contrações estudadas (com exceção da CVM-10). Já para a 
CVSM-30%B, 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-se durante a 
contração isométrica, atingindo significância estatística 
(p<0,05), exceto para a CVSM-30%A. Além disso, quando esse 
índice foi calculado, considerando-se o tempo de exaustão 

Características n=12
Idade (anos) 63±11,6
Peso (kg) 82,2±14,6
Altura (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%)

Tabela 1. Características dos pacientes.

IMC=índice de massa corpórea; DAC=doença arterial coronariana; RM=revascularização 
do miocárdio.
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CVM CVSM
5 10 30%A 30%B 60%

Tempo (seg) 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†

∆FC (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

Tabela 2. Contrações isométricas.

Valores apresentados em média±dp. 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”); A=valor calculado baseado no tempo de exaustão da CVSM a 60%; B=valor calculado baseado no tempo de exaustão 
da 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 (quando aplicado); ‡p<0,05 vs. CVSM-30%A.

Figura 1. Variação da frequência cardíaca durante as contrações 
voluntárias máximas (CVM) e submáximas (CVSM). 

A=valor calculado baseado no tempo de exaustão da CVSM a 60%; B=valor calcu-
lado baseado no tempo de exaustão da CVSM a 30%; *p<0,05 vs. CVM-5 †p<0,05 
vs. todas as contrações estudadas; §p<0,05 vs. CVSM-30%B. Figura 2. Modulação autonômica da frequência cardíaca por meio do 

índice RMSSD dos intervalos R-R em ms, avaliada durante o repouso, 
as contrações voluntárias submáximas (CVSM) e a recuperação. 

A=valor calculado baseado no tempo de exaustão da CVSM a 60%; B=valor cal-
culado baseado no tempo de exaustão da CVSM a 30%; *p<0,05 vs. condições de 
repouso e recuperação; †p<0,05 vs. CVSM-30%A.

da CVSM-60, menor valor de RMSSD foi observado para a 
CVSM-60 comparativamente à CVSM-30%A (p<0,05). No pe-
ríodo de recuperação, após a contração, os valores de RMSSD 
foram similares para ambas as intensidades testadas (p>0,05) 
(Tabela 2, Figura 2). 

Os valores de pressão arterial sistólica (PAS) e pressão 
arterial diastólica (PAD), medidos nos primeiros segundos do 
período de recuperação, foram maiores em comparação aos 
valores de repouso (p<0,05), exceto as CVSMs, que apresen-
taram valores similares de PAD (p>0,05) entre os períodos de 
repouso e recuperação (Tabela 2). 

Discussão  
O presente estudo investigou a resposta da FC, durante 

contrações isométricas, com diferentes intensidades e dura-
ções, de pacientes com doença cardiovascular e/ou fatores 
de risco cardiovascular. A magnitude das respostas cardiovas-
culares, avaliadas pela ∆FC e índice RMSSD dos iR-R em ms, 
mostrou-se dependente da intensidade e duração das con-
trações isométricas. Assim, com uma contração isométrica 
de baixa intensidade, mantida por longos períodos de tempo, 
observaram-se efeitos sobre as respostas da FC semelhantes 
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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 exer-
cício físico, ocorrem ajustes hemodinâmicos que permitem a 
distribuição adequada do fluxo sanguíneo e substratos para os 
músculos em atividade. Além disso, a magnitude desses ajustes 
parece ser dependente das características do exercício2,16.

O exercício isométrico promove um aumento significativo 
da FC, PA e resistência vascular periférica11, sendo que os me-
canismos responsáveis por essas respostas são de natureza 
central e periférica1,11,16,17.

O mecanismo central ativa circuitos neuronais no SNC 
para modificar as atividades do simpático e parassimpático, 
consequentemente determinando algumas respostas cardio-
vasculares1. Ainda, evidências provenientes de registros eletro-
miográficos mostram que a ativação de mais unidades motoras 
de fibras musculares recrutadas durante uma contração está 
relacionada com o mecanismo neural de comando central, 
o qual determina mudanças imediatas no nível de atividade 
eferente dos SNS e SNP, atuantes sobre o coração, e do SNS, 
atuante nos vasos sanguíneos17,18.

Além disso, o mecanismo neural reflexo, relacionado às 
atividades mecânica e metabólica do músculo em contração, 
também determina o nível de atividade autonômica sobre o 
sistema cardiocirculatório. Impulsos neurais relacionados à 
atividade mecânica são transmitidos inicialmente pelos recep-
tores musculares por meio de fibras aferentes do grupo III e IV 
e alcançam áreas de controle cardiovascular quase que simul-
taneamente aos impulsos neurais do comando central4,19,20. Os 
impulsos neurais relacionados à atividade metabólica do mús-
culo são transmitidos primariamente pelas fibras musculares 
aferentes do grupo IV e alcançam a área de controle vascular 
com retardo de alguns segundos17,21,22. Os receptores muscula-
res 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 res-
ponsáveis pela sensação de dor muscular20,23.

Assim, a redução no aporte de oxigênio aos músculos ati-
vos, 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 
exercício19.

A elevação da FC ocorre abruptamente no início do exercício 
isométrico, sendo que a sua magnitude parece estar diretamente 
relacionada com níveis de tensão muscular2,24. Essa elevação 
inicial da FC, que ocorre dentro dos primeiros segundos de 
contração (5” a 30”), também está relacionada à intensidade do 
exercício e é atribuída à retirada da modulação vagal sobre o 

NSA. No entanto, se o exercício é mantido até a exaustão, a FC 
vai aumentar gradualmente devido ao aumento da modulação 
simpática sobre o coração2,7,21. No presente estudo, foi possível 
observar que o incremento rápido da FC, avaliado pela ∆FC, para 
a mesma tensão (CVM), está na dependência do tempo em que 
a contração é mantida. Portanto, os presentes resultados são 
concordantes com os autores supracitados, pois a CVM man-
tida durante 5 segundos não pode ter sido longa o suficiente 
para promover a máxima retirada vagal.

Iellamo et al.7 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 joe-
lho (30% da CVM). Os autores observaram redução da modula-
ção 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.25 tenham demonstrado diminuição da 
modulação vagal durante o exercício de hand grip (35% CVM) 
em indivíduos jovens, eles não foram capazes de reproduzir os 
mesmos resultados de Iellamo et al.7. Por outro lado, os auto-
res observaram redução da modulação simpática no primeiro 
minuto de exercício e seu retorno para valores basais pré-
exercício. Como Stewart et al.25 utilizaram apenas períodos de 
1 minuto para analisar a variabilidade da FC, é possível que a 
modulação simpática tenha sido subestimada, o que explicaria 
parte da divergência entre os resultados dos dois trabalhos 
acima discutidos.

Neste 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%=3 minutos e 60%=1 mi-
nuto, aproximadamente) já que ela requer, no mínimo, 4-5 mi-
nutos de coleta e, ainda, que o sinal ECG esteja estável26. 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, isto é, a modula-
ção 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 
os de Iellamo et al.7 e Stewart et al.25. 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 desenvolvidas durante 
a contração17,27. 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 palma-
res) em um ângulo de atuação, ou seja, mesmo comprimento 
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muscular já que o punho se encontrava em posição neutra. 
Nessas condições, a FC mostrou ser influenciada pelo tempo 
e intensidade da contração isométrica, pois esforços máximos 
de curta duração produziram respostas semelhantes a esfor-
ços submáximos sustentados. Além disso, o efeito do tempo foi 
mostrado quando a ∆FC foi comparada na mesma intensidade 
(CVSM-30%A vs CVSM-30%B), mas com duração diferente 
(69” vs 198”). 

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, todos foram submetidos a teste ergométrico clí-
nico e, além disso, já participavam do treinamento físico aeró-
bio há pelo menos 6 meses, portanto apresentavam capacidade 
aeróbia adequada e, ainda, estavam em uso 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 ventri-
cular esquerda ou arritmias ventriculares complexas, que são 
as características dos pacientes do presente trabalho, enga-
jados em programas de reabilitação cardiovascular ( fase III), 
desde que sejam devidamente avaliados e instruídos durante a 
realização desse tipo de exercício.

As respostas da PA também estão diretamente relaciona-
das com a duração da contração isométrica. No entanto, a 
avaliação da PA durante a CVM não pôde ser realizada devido 
à limitação do tempo de execução e à indisponibilidade de 
equipamento para verificação contínua não-invasiva da PA 
durante o exercício; quanto à CVSM, o tempo variável de reali-
zação entre os voluntários não permitiu coletar os dados de PA 
de forma padronizada, razão pela qual não são apresentados 
neste manuscrito.  Assim, padronizou-se avaliar as respostas 
de 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, o que poderia trazer contribuições adicionais.

De forma geral, em pacientes com doenças cardiovascula-
res 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 ele pode ser prescrito na 
reabilitação cardiovascular em caso de doentes de baixo risco, 
cuidadosamente selecionados e orientados e com característi-
cas semelhantes aos dos pacientes do presente estudo. 

Ressalta-se ainda que alguns participantes (n=3) faziam 
uso de medicamentos que afetam diretamente as respostas 
da FC (por exemplo, betabloqueadores). Como os betablo-
queadores são bastante utilizados no tratamento de pacien-
tes com doença da artéria coronária estável, hipertensão 
arterial e insuficiência cardíaca28,29, principalmente devido 
ao seu efeito positivo sobre o prognóstico deles, na prática 
clínica, é muito comum encontrar pacientes na fase III da 
reabilitação cardiovascular em uso de betabloqueadores 
associados a outros medicamentos. Portanto, os resultados 
do presente trabalho devem ser interpretados com cautela e 
não devem ser transferidos para todos os tipos de população 
e/ou pacientes. 

Em conclusão, nos pacientes estudados, os 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. 

Considerando-se que a resposta da PA está diretamente 
relacionada com o exercício isométrico, sua avaliação traria 
informações relevantes e complementares a este estudo. Para 
encaminhamentos futuros, seria interessante: a) avaliar a PA 
de forma contínua não-invasiva durante a contração isomé-
trica; 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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