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RESUMO 

Introdução: A variabilidade da frequência cardíaca (VFC) constitui um potente e 

independente indicador de mortalidade cardiovascular. A estimulação elétrica 

neuromuscular (EENM) pode provocar respostas cardiovasculares e metabólicas tanto 

em indivíduos com alterações cardiovasculares quanto em saudáveis. Objetivo: Avaliar 

o efeito de dois protocolos de EENM realizados com sobrecarga distinta correspondente 

a 10% e 20% da contração voluntária máxima isométrica (CVMI) sobre o controle 

autonômico e metabolismo láctico em indivíduos saudáveis. Metodologia: Ensaio 

clínico não randomizado. A EENM foi aplicada através de um estimulador elétrico com 

corrente pulsada bifásica simétrica, frequência: 80Hz, duração de pulso: 1ms, 

bilateralmente nos músculos do quadríceps femoral. Os protocolos foram realizados 

com tempos de contração/relaxamento de 5s/25s, rampa subida/descida 2s/1s 

respectivamente, com duração de 20 minutos. Os protocolos realizados em cada um dos 

dias de avaliação foram ajustados em 10% (P1) e 20% (P2) da CVMI. O controle 

autonômico foi avaliado através de um cardiofrequencímetro (POLAR®RS800i) pré e 

após ambos os protocolos, e os níveis de lactato foram avaliados pela medida de sangue 

capilar através de um lactímetro (Accutrend® Plus) pré e após apenas o protocolo 1. 

Resultados: Foram incluídos 12 indivíduos. Não houve diferença entre os protocolos 

para todas as variáveis analisadas referentes ao controle autonômico, exceto para a 

média do desvio padrão dos intervalos entre as ondas R (MRR) que apresentou redução 

superior no P2 (p=0,005). Nas análises intragrupos, houve um aumento do componente 

de baixa frequência (LF), ou seja, sistema nervoso simpático em ambos os protocolos, 

porém o aumento foi superior no P2 (p=0,002). Também ocorreu redução no 

componente de alta frequência (HF) - sistema nervoso parassimpático, e um aumento na 

razão LF/HF em ambos os protocolos, porém sem diferença significativa intragrupo). 

Com relação a análise dos níveis de lactato foi possível observar aumento de 47% após 

o P1 (p=0,004). Conclusão: Não houve diferença entre os protocolos analisados em 

relação ao controle autonômico, porém a EENM aplicada com 20% da contração 

voluntária máxima isométrica promoveu aumento da ação do sistema nervoso simpático 

e diminuição da MRR. Além disso, a EENM mesmo aplicada com baixa sobrecarga 

(10%) promoveu aumento dos níveis de lactato.  
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ABSTRACT  

Introduction: Heart rate variability is a powerful and independent indicator of 

cardiovascular mortality. Neuromuscular electrical stimulation (NMES) can provoke 

cardiovascular and metabolic responses in both healthy and cardiovascular individuals. 

Objective: To evaluate the effect of two NMES protocols performed with a distinct 

overload corresponding to 10% and 20% of the maximum voluntary isometric 

contraction (CVMI) on the autonomic control and lactic metabolism in healthy 

individuals. Methodology: Non-randomized clinical trial. The NMES was applied 

through a symmetrical biphasic pulsed electrical stimulator, frequency: 80 Hz, pulse 

duration: 1 ms, bilaterally in the femoral quadriceps muscles. The protocols were 

performed with contraction / relaxation times of 5s / 25s, ramp up / down 2s / 1s 

respectively, lasting 20 minutes. The protocols performed on each of the evaluation 

days were adjusted to 10% (P1) and 20% (P2) of the CVMI. Autonomic control was 

evaluated through a cardiofrequency meter (POLAR®RS800i) before and after both 

protocols, and lactate levels were evaluated by capillary blood measurement using a 

lactimeter (Accutrend® Plus) before and after protocol 1 alone. Results: Twelve 

individuals were included. There was no difference between the protocols for all the 

variables analyzed for the autonomic control, except for the mean of the standard 

deviation of the intervals between R waves (MRR), which presented a higher reduction 

in P2 (p = 0.005). In the intragroup analyzes, there was an increase in the low frequency 

component (LF), that is, the sympathetic nervous system in both protocols, but the 

increase was higher in P2 (p = 0.002). There was also a reduction in the high frequency 

component (HF) - parasympathetic nervous system, and an increase in the LF / HF ratio 

in both protocols, but without significant intragroup difference). Regarding the analysis 

of lactate levels, it was possible to observe a 47% increase after P1 (p = 0.004). 

Conclusion: There was no difference between the protocols analyzed in relation to the 

autonomic control, but the NMES applied with 20% of the maximal isometric voluntary 

contraction promoted an increase in the sympathetic nervous system and a decrease in 

MRR. In addition, the same NMES applied with low overload (10%) promoted 

increased lactate levels. 
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1. INTRODUÇÃO 

A variabilidade da frequência cardíaca (VFC) corresponde a mudanças nos 

intervalos de tempo entre os batimentos cardíacos, e é uma propriedade emergente dos 

sistemas reguladores interdependentes que opera em diferentes escalas de tempo para 

adaptar-se aos desafios ambientais e psicológicos1 sendo comumente utilizada para a 

avaliação da função autonômica2. Por exemplo, em indivíduos encaminhados para teste 

de esforço, independentemente da história cardiovascular3, a recuperação da frequência 

cardíaca é identificada como tendo valor prognóstico, estando associada a eventos 

cardiovasculares adversos e mortalidade4, 5. 

Dessa forma, o desequilíbrio autonômico é uma característica de doença 

cardiovascular, como por exemplo, a insuficiência cardíaca (IC), independentemente do 

seu fenótipo6-8. Este desequilíbrio é ocasionado pelo aumento da atividade do sistema 

nervoso simpático (SNS) e diminuição da atividade do sistema nervoso parassimpático 

(SNP) os quais estão diretamente relacionados aos desfechos clínicos desfavoráveis6. 

O lactato é um intermediário metabólico produzido principalmente nos músculos 

em condições anaeróbicas, especialmente durante o exercício9. Segundo Tsukamoto et 

al10os efeitos do lactato nos mioblastos da linhagem C2C12 podem refletir no 

mecanismo pelo qual o treinamento físico, acompanhado de aumento do lactato sérico, 

induz a hipertrofia através da ativação de células satélites, além disso eles concluíram 

que uma elevação sustentada do lactato apoiaria a diferenciação miogênica, bem como 

hipertrofia de fibras musculares. 

O exercício físico promove benefícios consistentes em indivíduos saudáveis e 

naqueles com alterações do sistema cardíaco e metabólico podendo promover uma série 

de resultados positivos11, 12 incluindo uma melhor função autonômica13. O exercício de 

fortalecimento muscular é eficaz na prevenção e melhora de alterações patológicas do 

sistema musculoesquelético e cardiovascular14, além de aumentar a atividade simpática 

e diminuir a atividade parassimpática, aumentando assim a frequência cardíaca15. 

            A estimulação elétrica neuromuscular (EENM) tem se mostrado promissora 

como um método alternativo ao exercício físico convencional16. Contrações musculares 

desencadeadas por impulsos elétricos ativam uma sequência de processos metabólicos e 

vasculares muito semelhante a atividade muscular produzida pelo exercício voluntário17. 

Esses processos geram alterações no equilíbrio do sistema nervoso autônomo (SNA), 

desempenhando um papel importante na manutenção da saúde do sistema 
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cardiovascular18. A EENM aumenta a força e resistência muscular, induzindo a 

hipertrofia e alterações histoquímicas, aumentando a densidade capilar, concentrações 

mitocondriais e os níveis de enzimas oxidativas19, 20. 

Além disso, há evidências substanciais de que o metabolismo anaeróbico na via 

glicolítica com a formação de lactato e íons hidrogênio através da degradação de 

fosfocreatina (PCr) é mais pronunciada na EENM do que em exercício voluntário 

quando os protocolos de exercício são realizados em intensidade baixa idêntica21, 22, 

uma vez que as contrações musculares visíveis aumentam o fluxo sanguíneo muscular e, 

portanto, aumentam a remoção de metabólitos musculares23. 
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 

Desde que Walter Cannon24 introduziu o conceito de homeostase, o estudo da 

fisiologia tem sido baseado no princípio de que todas as células, tecidos e órgãos 

esforçam-se para manter um estado estável ou constante condição. Com o avanço da 

tecnologia, é possível adquirir uma série de dados temporais de processos fisiológicos, 

como frequência cardíaca (FC), pressão arterial (PA) e atividade do sistema nervoso, 

tornando evidente que os processos variam de formas complexas e não-lineares. 

Estas observações levaram à compreensão de que uma função saudável e ideal é 

um resultado de interações dinâmicas e bidirecionais entre múltiplos sistemas de 

controle neural, hormonal e mecânico em níveis periférico e central, como exemplo, o 

conhecimento de que o ritmo normal do coração é altamente variável e não 

monotonamente regular, o qual foi o conhecimento generalizado por muitos anos1. 

Vários métodos são utilizados para avaliar a função autonômica tanto em 

pesquisas quanto em contextos clínicos6, cada um com vantagens e limitações8. A VFC 

pode ser uma ferramenta utilizada para a avaliação da função autonômica, pois 

representa o grau de variabilidade na duração dos intervalos entre os batimentos 

cardíacos, ou seja, a distância entre duas ondas R sucessivas em um eletrocardiograma 2. 

Uma VFC diminuída sugere desregulação do controle autonômico cardíaco e prediz 

mortalidade, como por exemplo, em indivíduos com IC25, 26.  

 A VFC pode ser avaliada no domínio do tempo, domínio da frequência da 

análise espectral2, ou usando métodos não lineares27, fornecendo parâmetros que 

refletem a ação do SNP e SNS no nodo sinusal28. Componentes específicos da VFC são 

considerados indiretamente para denotar a entrada relativa de diferentes ramos do 

SNA2, como o componente de alta frequência (HF) ea média dos intervalos entre as 

ondas R (MRR) consideradas como sendo o principal reflexo da atividade vagal28, 29. 

A VFC é uma ferramenta simples, não invasiva, e que pode auxiliar na avaliação 

da atividade autônoma30. Mudanças nos padrões da VFC fornecem um indicador 

sensível e precoce de comprometimentos na saúde. Uma alta VFC é sinal de boa 

adaptação, caracterizando um indivíduo saudável, com mecanismos autonômicos 

eficientes, enquanto que, baixa variabilidade é frequentemente um indicador de 

adaptação anormal e insuficiente do SNA, implicando a presença de mau 

funcionamento fisiológico no indivíduo31. 
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O SNS desempenha um papel fundamental na história natural de alterações 

cardíacas. Quando o coração começa a falhar, uma série de alterações neurais e 

adaptações de sobrevivência hormonal são ativadas para preservar a pressão de perfusão 

e conservar sódio e água13. Estes sistemas incluem barorreflexos arteriais e 

cardiopulmonares, peptídeos natriuréticos, óxido nítrico, quimiorreflexo periférico, 

angiotensina II (A-II), endotelina-1 e arginina-vasopressina32. 

A pulsação adrenérgica cardíaca antecipada, ou seja, o agravamento da falha do 

sistema cardíaco é seguido por uma magnitude crescente de ativação simpática33. 

Eventualmente, as consequências adversas dessa ativação neuro-humoral pode 

predominar sobre os efeitos compensatórios de curto prazo (compensação de uma 

função cardíaca diminuída pelo aumento da FC, tônus vascular e retorno venoso)13. 

Estas alterações são mediados pela infra-regulação da função dos receptores β e seus 

efeitos biológicos são prejudiciais refletindo em dano aos cardiomiócitos e órgãos-alvo 

estruturais. Aumento do volume cardíaco, hipertrofia e fibrose começam a se 

desenvolver, secundários aos níveis permanentemente elevados de catecolaminas, 

renina, angiotensina e aldosterona34.  

Torna-se aparente que a manifestação subclínica de regulação autonômica 

anormal pode ser considerada como um fator de risco de numerosos estados 

patológicos35, 36, evidenciado pela diminuição da atividade vagal (parassimpática), 

sendo a atividade do componente HF justamente considerada como um indicador 

prognóstico37. 

O exercício físico promove melhorias na VFC em indivíduos saudáveis38, assim 

como em indivíduos com comprometimento cardíaco39. Para atender às demandas 

metabólicas do exercício, a atividade do SNS aumenta e a atividade do SNP diminui. 

Após a cessação do exercício, a FC retorna aos níveis pré-exercício em um modo 

exponencial, com as maiores reduções dentro dos primeiros minutos28, 40. As melhorias 

na recuperação cardíaca predominantemente refletem de uma reativação da SNP, com a 

sugestão de que pode haver um componente simpático para esta fase rápida de 

recuperação, sendo assim, uma combinação de reativação parassimpática e abstinência 

simpática28, 41. 

Indivíduos com recuperação cardíaca basal normal podem exigir um maior estímulo de 

treinamento, uma maior capacidade de exercício 42, 43 ou maior duração de treinamento 

para alcançar mudanças nos parâmetros da função autonômica44. Os mecanismos exatos 

pelos quais o exercício físico melhora a média dos intervalos entre as ondas R (MRR) e 
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a média da frequência cardíaca (MFC) não são completamente compreendidos. É 

provável que pelo menos dois mediadores - óxido nítrico (NO) e A-II tenham um papel 

no aumento do tônus vagal cardíaco em resposta ao exercício físico45 e NO teria um 

efeito direto no tônus vagal cardíaco e uma influência indireta no efeito cardíaco 

simpático46, ambos mediadores poderiam melhorar com o treinamento físico39, 47. O 

exercício físico também melhora a atividade de níveis de citocinas pró-inflamatórias em 

pacientes com IC48.    

Além disso, a FC está sob forte controle do SNA cardíaco que tem um dinâmico 

equilíbrio entre ativação simpática e parassimpática49. Exercícios resultam em uma 

aceleração da FC causada por dominância simpática e retirada vagal, a resposta da 

regularidade e frequência de um ritmo cardíaco ao exercício têm prognóstico 

significado49. 

Em uma revisão sistemática com metanálise30 de ensaios clínicos randomizados 

(ECR’s) e quase randomizados que teve por objetivo investigar os efeitos do 

treinamento físico em parâmetros de função autonômica em pacientes com IC, os 

autores observaram que o treinamento físico promoveu melhora na MRR, VFC e na 

atividade do SNS, sugerindo aumento da atividade vagal e diminuição da atividade 

simpática, auxiliando na restauração da função autonômica. 

O lactato é um substrato oxidativo quantitativamente importante e precursor 

gliconeogênico, bem como, um meio pelo qual o metabolismo em diversos tecidos é 

coordenado50. A dosagem de lactato é útil na detecção precoce de hipóxia tecidual, 

evitando disfunção orgânica progressiva e morte51. O lactato representa uma ferramenta 

útil e de fácil obtenção na prática clínica diária para ser marcador de hipóxia tecidual e 

gravidade da doença, podendo atuar também como um fator prognóstico. 

Os níveis de lactato estão diretamente relacionados na regulação do 

metabolismo. O aumento de sua concentração plasmática pode reduzir a lipólise e 

aumentar a re-esterificação de ácidos graxos no tecido adiposo interferindo na regulação 

de ácidos graxos. Exercícios realizados em alta intensidade aumentam o fluxo 

glicolítico e as concentrações de lactato no plasma52, assim como os parâmetros de 

estimulação, os quais são semelhantes ao exercício convencional influenciam no 

desempenho muscular e alterações em suas configurações podem afetar a produção de 

força bem como os níveis de fadigabilidade53. Perifericamente, a EENM impõe uma 

grande demanda e, assim, acelera o aparecimento de fadiga muscular, principalmente 

devido a atividade contrátil das mesmas fibras musculares, ou seja, recrutamento fixo54. 
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Durante o exercício físico, a estimulação simpática da glicogenólise muscular e 

recrutamento de glicólise nas fibras musculares causam aumento do fluxo de lactato50.O 

dano muscular induzido pelo exercício é um dos fatores importantes que limitam a 

função músculo esquelética55. Identificar agentes de recuperação de danos musculares é, 

portanto, uma prioridade nas intervenções e uma das características do dano muscular 

induzido pelo exercício é o aumento da circulação muscular de proteínas, como creatina 

quinase (CK) e lactato desidrogenase (LDH)56. Os níveis séricos de CK por si só podem 

não fornecer dados precisos do dano estrutural às células musculares57. Portanto, a LDH 

principalmente quando associada a CK pode fornecer uma reflexão precisa do dano 

muscular55. 

Porém, os microtraumas gerados no músculo esquelético após exercício físico 

induzem o processo de regeneração dos tecidos58. Além disso, anteriormente o lactato 

era considerado somente como “um resíduo metabólico”, mas atualmente também é 

conhecido por ser uma importante fonte de combustível, seja usada dentro de células ou 

exportada para órgãos9, 50. Uma publicação recente sugeriu que o lactato tem 

propriedades de sinalização que regulam as adaptações induzidas pelo exercício59.  

No entanto, até hoje, poucos estudos examinaram os efeitos de lactato na 

biologia celular miogênica, Willkomm et al.60, 61 mostraram que a expressão de 

miogenina e expressão de cadeia pesada de miosina foi diminuída em células 

miogênicas murinas C2C12 tratadas com lactato, uma célula muscular precursora em 

camundongos. 

Em contraste, Oishi et al.62 mostraram que o tratamento de células C2C12 com 

lactato resultou em aumentos na miogenina e a ativação da p70S6K - proteína 

ribossômica S6 quinase beta-1 (S6K1), um regulador crítico da síntese proteica 

muscular. Ambos os pesquisadores também conduziram estudos in vivo, usando 

músculos humanos ou de camundongos colhidos após treinamento físico, para 

confirmar seus resultados. 

Indo ao encontro, estudo recente realizado em ratos, concluíram que 

concentrações fisiológicas elevadas de lactato modulam a diferenciação através da 

regulação de redes associadas a expressão do gene da proteína de determinação 

miogênica, aumentando assim a expressão de cadeia pesada de miosina e hipertrofia de 

miotubos in vitro e, potencialmente, in vivo, relatam que os efeitos do lactato nos 

mioblastos C2C12 observados neste estudo podem refletir no mecanismo pelo qual o 
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treinamento físico, acompanhado de aumento do lactato sérico, induz a hipertrofia 

através da ativação de células satélites10. 

De acordo com os resultados encontrados por Fortunato et al.58 uma única sessão 

de exercício de força predominante excêntrica poderia alterar as condições fisiológicas e 

imunológicas e estimular a produção e liberação de miocinas importantes, induzindo a 

elevação da FC, classificação do esforço percebido, níveis lactato e CK. 

A EENM envolve a aplicação de uma série de estímulos elétricos intermitentes 

aos músculos esqueléticos, com o objetivo principal de desencadear contrações 

musculares através da ativação de ramos nervosos via intramuscular63. A EENM tem se 

mostrado promissora como um método alternativo ao exercício físico convencional16. 

Estudos evidenciam os benefícios da EENM na capacidade funcional, desempenho 

muscular e SNA64, 65. A EENM que é comumente empregada para gerar contrações 

musculares com objetivo de treinamento muscular é convencionalmente aplicada 

através de pares de eletrodos de superfície posicionados em ambos os lados (proximal-

distalmente ou medialmente-lateralmente) da musculatura esquelética superficial66. 

A EENM aumenta força e resistência muscular induzindo hipertrofia e 

alterações histoquímicas, aumentando a densidade capilar, mitocondriais, e os níveis de 

enzimas oxidativas, associadas com a transformação da fibra muscular. Tais 

modificações aumentam a capacidade aeróbica e metabólica, prevenindo a atrofia 

muscular e aumentando a resistência à fadiga19, 20. Banerjee et al.67 relataram que a 

estimulação elétrica é capaz de produzir uma resposta fisiológica consistente com 

exercício cardiovascular em intensidades leves a moderadas. 

Labrunée et al68 verificaram que a EENM com frequência de 20 Hz; duração de 

pulso: 0,5 ms; tempo de estímulo: 5s; tempo de repouso: 10 s, durante 30 min ou até a 

fadiga muscular com intensidade ajustada individualmente, promoveu queda 

significativa na atividade nervosa simpática, sem que houvesse alterações nos 

parâmetros hemodinâmicos e ventilatórios em pacientes com IC.Após a EENM houve 

redução do componente LF, do equilíbrio simpatovagal (HF/LF), e da FC, mas aumento 

da VFC.Assim, a terapia com EENM é capaz de promover melhoras na função vascular 

endotelial em grau semelhante ao exercício aeróbico69. 

A EENM estimula sinais fisiológicos específicos para a regeneração de células 

percussoras miogênicas, o que pode resultar em aumento da fusão de células satélites 

com miofibras maduras através do aumento de Ca2+, auxiliando na regeneração 
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muscular e aumento da força máxima isométrica dos membros inferiores em idosos 

saudáveis70. 

Segundo Hamadael al71 a contração muscular induzida pela EENM produz mais 

lactato quando comparada ao exercício aeróbico, que requer a mesma quantidade de 

oxigênio captado. Os autores sugerem que a EENM através da ação de bombeamento de 

sangue venoso por contrações simultâneas e bastante rítmicas podem aumentar 

substancialmente o consumo de energia, a oxidação de carboidratos e a captação de 

glicose em humanos. Assim, a EENM pode ser uma importante terapia no aumento da 

energia e metabolismo da glicose para aqueles indivíduos que são incapazes de realizar 

o exercício físico convencional. 

No entanto, Kang e Hyong18 os quais investigaram os efeitos da EENM no 

equilíbrio do SNA através da VFC em indivíduos hígidos, observaram que o exercício 

de fortalecimento muscular do quadríceps com o uso da EENM aplicada com uma 

frequência de 30 Hz, duração de fase de 300µs e intensidade de 20 a 30 mA por 15 

minutos, sem a manutenção da sobrecarga durante a estimulação, não alterou o 

equilíbrio do SNA, sugerindo que a EENM pode ser aplicada com segurança àqueles 

com doenças que afetam o SNA. 

O estudo de Nicolodi et al72, o qual utilizou uma baixa frequência de 

estimulação (20Hz) e não utilizou sobrecarga, não observou mudança nos níveis de 

lactato, evidenciando que a EENM promoveu exercício de baixa intensidade, não 

gerando alterações no metabolismo láctico. Porém, em relação ao controle autonômico, 

foram observadas alterações comoredução do componente LF, da razão LF/HF e da 

MFC e aumento da MRR. 
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3. JUSTIFICATIVA 

Observa-se que alterações no controle autonômico e lactato podem predispor 

doenças e atuar como fator prognóstico. Assim, é importante avaliar o efeito de terapias 

como a EENM a qual pode influenciar essas variáveis. Porém, poucos estudos 

avaliaram o efeito agudo da EENM sob o controle autonômico e lactato em indivíduos 

saudáveis, através de protocolos submáximos de EENM realizados com sobrecargas 

distintas, sendo que os parâmetros de estimulação influenciam diretamente no 

desempenho muscular e as diferentes sobrecargas podem afetar a produção de força 

bem como os níveis de fadiga. 
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4. OBJETIVOS 

  4.1 Objetivo geral 

O objetivo deste estudo foi avaliar o efeito de dois protocolos submáximos de 

estimulação elétrica neuromuscular realizados com uma sobrecarga correspondente a 

10% e 20% da contração voluntária máxima isométrica (CVMI) sobre o controle 

autonômico e metabolismo láctico em indivíduos saudáveis. 

 

4.2 Objetivos específicos 

- Avaliar o efeito da estimulação elétrica neuromuscular realizada com uma sobrecarga 

correspondente a 10% da contração voluntária máxima isométrica sobre a variabilidade 

da frequência cardíaca, observando parâmetros de LF, HF, LF/HF, MRR e MFC. 

 

- Avaliar o efeito da estimulação elétrica neuromuscular realizada com uma sobrecarga 

correspondente a 10% da contração voluntária máxima isométrica sobre o metabolismo 

láctico em indivíduos saudáveis. 

 

- Avaliar o efeito da estimulação elétrica neuromuscular realizada com uma sobrecarga 

correspondente a 20% da contração voluntária máxima isométrica sobre a variabilidade 

da frequência cardíaca, observando parâmetros de LF, HF, LF/HF, MRR e MFC. 

 

- Comparar os dados de variabilidade da frequência cardíaca dos dois protocolos de 

EENM utilizados nesse estudo. 
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LEGENDAS DAS FIGURAS 

Figura 1. Fixação da estrutura.  

Estrutura em aço inoxidável à maca e a célula de carga à extremidade de um dos 

membros inferiores. 

Figura 2. Localização do ponto motor.  

Acima a musculatura está relaxada, enquanto abaixo pode-se observar a contração 

muscular. 

Figura 3. Posicionamento dos eletrodos.  

Proximalmente sobre o ponto motor do quadríceps e distalmente (5 cm acima da 

patela), para a realização dos protocolos com estimulação elétrica neuromuscular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

30 
 

FIGURAS 

 

 

 

Figura 1. Fixação da estrutura. Estrutura em aço inoxidável à maca e a célula de carga à 

extremidade de um dos membros inferiores. 
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Figura 2. Localização do ponto motor. Acima a musculatura está relaxada, enquanto 

abaixo pode-se observar a contração muscular. 
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Figura 3. Posicionamento dos eletrodos. Proximalmente sobre o ponto motor do 

quadríceps e distalmente (5 cm acima da patela), para a realização dos protocolos com 

estimulação elétrica neuromuscular. 
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9. APÊNDICES 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Projeto: CONTROLE AUTONÔMICO E METABOLISMO LÁCTICO 

APÓS ESTIMULAÇÃO ELÉTRICA NEUROMUSCULAR EM INDIVÍDUOS 

SAUDÁVEIS 

 

Por favor, leia atentamente esse termo, para que você entenda plenamente o 

objetivo desse projeto e o seu envolvimento como sujeito participante. Se houverem 

dúvidas, você tem todo o direito de fazer perguntas ou recusar em participar do 

mesmo a qualquer momento. Da mesma forma, o pesquisador responsável tem o 

direito de encerrar o seu envolvimento nesse estudo, caso haja a necessidade. 

Você está sendo convidado(a) a participar de uma pesquisa que tem como 

objetivo avaliar os efeitos da estimulação elétrica sobre os músculos da coxa. 

Você NÃO poderá participar do estudo caso tenha alguma contraindicação 

médica aos testes que serão realizados.  

Neste estudo você participará de avaliações com estimulação elétrica, aplicada 

aos músculos da coxa, as quais serão realizadas durante dois dias distintos, separados 

por uma semana de intervalo, em que você será submetido a dois protocolos de 

estimulação elétrica com configurações diferentescom duração de 20 minutos. 

As avaliações envolvem: 

 Avaliações da sua força máxima dos músculos extensores do joelho; 

 Avaliação da variabilidade da frequência cardíaca; 

 Avaliação dos níveis sanguíneos de lactato. 

 

Nenhum dos testes que serão realizados oferece riscos a sua saúde. Porém, a 

estimulação elétrica poderá gerar certo desconforto no local onde serão posicionados os 

eletrodos, por ser utilizada a máxima intensidade tolerável. Além disso, você poderá 

sentir dores musculares leves após os testes máximos, bem como ficar com a pele um 

pouco irritada temporariamente pela colocação dos eletrodos. Todos esses sintomas 

desaparecerão em no máximo cinco dias. 

Os dados deste estudo serão utilizados única e exclusivamente para fins de 

pesquisa, de modo que sua identidade será mantida em sigilo absoluto. Durante todo o 
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experimento você será acompanhado(a) pelo pesquisador Ms. Matias Fröhlich, aluno do 

Curso de Doutorado do Programa de Pós-Graduação em Ciências do Movimento 

Humano (ESEFID - UFRGS), o qual estará à disposição para responder qualquer dúvida 

referente ao estudo, assim como para auxiliá-lo se necessário. Este estudo está sendo 

realizado sob orientação do Prof. Dr. Marco Aurélio Vaz e da Profa. Dr. Graciele 

Sbruzzi que também estarão à disposição em caso de necessidade. 

Responsabilidades dos Pesquisadores: Estará garantido o acesso, a qualquer 

tempo, às informações sobre procedimentos, riscos e benefícios relacionados à pesquisa, 

inclusive para sanar eventuais dúvidas. O(A) senhor(a) poderá retirar seu consentimento 

a qualquer momento e deixar de participar do estudo. A identidade dos participantes do 

estudo será registrada em uma ficha de dados pessoais e não será revelada a ninguém. 

Nessa ficha será alocado um código com letras e números para a identificação de cada 

sujeito, de modo que somente os pesquisadores responsáveis pelo projeto terão acesso a 

essas informações pessoais que ficarão guardadas em local seguro. Além disso, será 

mantido sigilo sobre os resultados individuais obtidos nas avaliações que serão 

informados apenas para cada sujeito que assim o desejar. 

Estará garantida a disponibilidade de assistência médica gratuita integral, por 

eventuais danos diretos/indiretos à sua saúde, decorrentes da pesquisa. Além disso, 

haverá acompanhamento e encaminhamento médico para os participantes da pesquisa 

quando for evidenciado qualquer problema de saúde não identificado previamente. Não 

haverá despesas pessoais para o(a) senhor(a) em qualquer fase desta pesquisa. Todas as 

despesas oriundas da pesquisa serão de responsabilidade do pesquisador responsável, 

isto é, o participante da pesquisa não arcará com nenhum custo referente a 

procedimentos e/ou exames. Também não haverá compensação financeira relacionada a 

sua participação. O Termo de Consentimento será entregue em duas vias, ficando uma 

via em poder do sujeito ou seu representante legal e outra com o pesquisador 

responsável. 

 

Consentimento: 

Estou suficientemente informado a respeito desta pesquisa que tem por objetivo 

avaliar os efeitos da estimulação elétrica sobre a variabilidade da frequência cardíaca e 

metabolismo do lactato em sujeitos adultos. Ficaram claros para mim quais são os 

propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, 
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as garantias de confidencialidade e de esclarecimento permanente. Ficou claro também 

que minha participação é isenta de despesas e que terei garantia de indenização de 

eventuais danos decorrentes da pesquisa. 

 

Contato com o Pesquisador: Caso o senhor (a) tenha novas perguntas sobre 

este estudo ou acredite estar sendo prejudicado de alguma forma, poderá entrar em 

contato a qualquer hora com Matias Fröhlich (investigador) pelo fone: 51-80319693, 

Prof. Marco Aurélio Vaz pelo fone 51-33085860 e também poderei entrar em contato 

com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da UFRGS (Endereço: Av. Paulo Gama, 110 

- Sala 317, Prédio Anexo 1 da Reitoria - Campus Centro, Porto Alegre/RS - CEP: 

90040-060) através do telefone 51-33083738, de segunda a sexta-feira, das 9h às 14h ou 

do e-mail: etica@propesq.ufrgs.br. O CEP/UFRGS é um órgão colegiado, de caráter 

consultivo, deliberativo e educativo, cuja finalidade é avaliar e acompanhar os projetos 

de pesquisa e de desenvolvimento, em seus aspectos éticos e metodológicos, realizados 

no âmbito da instituição. 

 

O(A) Sr(a). declara que, após ter sido esclarecido pelo pesquisador e ter 

entendido o que lhe foi explicado, concorda voluntariamente em participar deste estudo 

e entende que poderá retirar o seu consentimento a qualquer momento, antes ou durante 

o mesmo, sem penalidades, prejuízo ou perda. 

 

 

_______________________________  Data ___/___/______ 

Assinatura do sujeito ou responsável 

NOME LEGÍVEL: 

 

 

 

_______________________________  Data___/___/_____ 

Assinatura do pesquisador responsável 

NOME LEGÍVEL: 
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