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Atividade simpática, parassimpática e metabólica influenciadas pelo 

comportamento da distribuição do suporte de peso em pé adquirido na 

condição de hemiparesia crônica 

RESUMO 

Introdução: O acidente vascular cerebral (AVC) é a causa mais frequente de incapacidade 

neurológica crônica da população adulta. Esta afecção cerebrovascular pode gerar alterações 

tanto no controle postural, observada por assimetria na distribuição do suporte de peso em pé, 

quanto no controle autonômico, verificadas por meio das respostas simpática e parassimpática 

na variabilidade da frequência cardíaca (VFC). Assim, a modificação combinada dos 

controles promovida pelo dano encefálico poderia resultar em um aumento do gasto 

energético, fato que pode originar uma situação de estresse oxidativo, observável pela 

quantidade de nitrato sérico. Objetivo: Verificar se as atividades nervosas simpática e 

parassimpática, bem como a atividade metabólica observada pelos níveis de nitrato sérico são 

alteradas pelo tipo de suporte de peso em pé adotado cronicamente pelos sobreviventes de 

AVC. Métodos: Empregou-se delineamento de estudo transversal do tipo caso-controle em 

51 sujeitos com hemiparesia crônica, cuja idade e índice de massa corpórea (IMC) foram 

utilizados para normalizar outros 57 sujeitos hígidos. Todos eram homens, com idade entre 40 

e 70 anos. Os indivíduos hemiparéticos foram submetidos a mensurações por baropodometria 

computadorizada, para identificação do tipo de distribuição do suporte de peso em pé, 

definido pelo cálculo da razão de simetria (RS). Posteriormente, o grupo hemiparesia foi 

separado em três subgrupos definidos pela distribuição em: simétricos (n=7), assimétricos 

com sobrecarga no hemicorpo não predominantemente usado (HNPU, n=7) e assimétricos 

com sobrecarga no hemicorpo predominantemente usado (HPU, n=5). Os controles foram 

aleatoriamente separados para compor o subgrupo referência (n=7). Para caracterizar a 

resposta da atividade simpática e parassimpática sobre a VFC foram realizados cálculos das 

funções derivadas da VFC no domínio do tempo e de frequência nas posturas supino, sentado 

e em pé, com duração de 5 minutos em cada postura e com intervalo de 2 minutos de repouso 

entre elas. Por fim, extraiu-se de amostras de sangue colhidas por sujeito o nível de nitrato 

sérico. Resultados: Os testes estatísticos não detectaram correlação significativa do RMSSD 

(parassimpático) com idade e valores de RS; embora o RMSSD do subgrupo simétrico tenha 

apresentado uma tendência ao aumento na postura em pé (0,05<p<0,10) da ordem de 3 vezes 

(14,7 para 47,6) quando comparado ao subgrupo referência. Na postura sentada, a variável 

baixa frequência (BF) diminuiu de forma significativa para o subgrupo simétrico (0,05±0,01) 

comparado ao subgrupo referência (0,08±0,02). Já na postura em pé houve aumento 

significativo da alta frequência (AF) que foi detectado no subgrupo simétrico (0,26±0,076) 

quando comparado ao subgrupo referência (0,173±0,056). Em relação a concentração de 

nitrato sérico, nenhuma diferença significativa foi observada nos testes realizados. 

Conclusão: Os resultados obtidos sugerem uma possível associação da atividade 

parassimpática na distribuição do suporte de peso realizado por cada indivíduo ou grupo, 

principalmente, quando observados em posturas com maior esforço antigravitário nos sujeitos 

com hemiparesia que mantém uma distribuição mais simétrica deste suporte, sugerindo que os 

indivíduos do subgrupo hemiparesia, que adotaram distribuição mais simétrica de peso, 

poderiam estar fazendo maior esforço para manter a postura simétrica, esforço este que 

poderia ser o responsável pela adaptação cuja resposta foi observada no comportamento 

cardíaco. 
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Sympatetic, parasimpatetic and metabolic activities influenced by weight-

bearing distribution behavior during upright position acquired in the 

chronic hemiparesis condition 

 
ABSTRACT 

Introduction: The strokeis the most frequent cause of chronic neurological disability in 

adults. The cerebralvascular disorder can generate changes whether in the postural control, 

observed by asymmetry in the distribution of standing weight-bearing, or in the cardiac 

autonomic control through the sympathetic and parasympathetic response, changing the heart 

rate variability (HRV). Then the combined changes promoted by the encephalic injury could 

in increased energy expenditure, which may result in a condition of oxidative stress, observed 

by the amount of serum nitrate. Objective: To determine whether the sympathetic and 

parasympathetic nervous activities, and metabolic activity observed by serum nitrate levels 

are change by the type of weight-bearing standing chronically adopted by stroke survivors. 

Methods: The cross-sectional design was applied in the case-control type for 51 subjects with 

chronic hemiparesis whose age and body mass index (BMI) were used to normalize 57 others 

healthy subjects. All was men between 40 and 70 years. The hemiparetic subjects under went 

measurements computed baropodometry, to identify the type of standing weight-bearing 

defined by calculating the ratio of symmetry (RS). Subsequently, hemiparesis group was split 

in to three subgroups presented by distribution types: symmetric (n=7), asymmetric 

overloading the nonpredominantly used hemibody (NPUH, n=7)) and asymmetric 

overloading the predominantly used in the hemibody (PUH, n=5). Controls were randomly 

separated to compose the reference subgroup (n=7). To characterize the sympathetic and 

parasympathetic response from HRV, we calculated derived functions from HRV in the time 

and frequency domain in supine, sitting and standing postures for 5 minutes each posture and 

a rest interval of two minutes between them. At last, we extracted from the blood samples the 

level of serum nitrate. Results: Statistical tests did not detect significant correlation between 

age and RMSSD (parassimpatic) values, although the RMSSD symmetric subgroup has 

shown a trend to increase during upright posture (0.05<p<0.10) to 3 times (14.7 to 47.6) 

compared to the reference sub-group. In the sitting posture, thr variable low frequency (BF) 

decreased significantly in the symmetric subgroup (0.05 ± 0.01) compared to the reference 

subgroup (0.08±0.02). While, in the standing posture, a significant increase in righ frequency 

(AF) was detected in the symmetric subgroup (0.26±0.076) when compared to the reference 

sub-group (0.173±0.056). None significant differences was observed from nitrate serum 

concentration. Conclusion: Our results suggest a possible association between 

parasympathetic activity and types of weight-bearing distribution, mainly observed in the 

postures demanding more antigravity-effort in the subjects with hemiparesis, which maintain 

a more symmetrical distribution of this support, suggesting that the individuals from the 

symmetric distribution coul be leading to adaptate the response observed in the cardiac 

performance. 

 

Keywords: Stroke, Heart Rate (HR), (NO) 
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1 INTRODUÇÃO 

  

No envelhecimento populacional, alterações fisiológicas podem estar associadas a 

doenças crônicas e degenerativas, que promovem déficits funcionais e declínios da 

mobilidade
(1)(2)(3)

.
 
 Dentre elas, o acidente vascular cerebral (AVC) é a causa mais 

frequente de incapacidade neurológica crônica da população adulta e constitui a 

primeira causa de morte no Brasil 
(1)(4)(3)

.
 
 

As manifestações clínicas presentes no AVC envolvem comumente alterações 

motora e sensitiva, prejudicando a funcionalidade, que podem limitar as habilidades 

para realizar atividades cotidianas como deambular, subir e descer escadas assim como 

autocuidar-se 
(1)(4)(3)

.  

O AVC pode desencadear alterações do controle motor, caracterizadas por uma 

alteração postural, que são observadas principalmente por assimetrias na distribuição do 

suporte de peso. Vários estudos foram realizados com o objetivo de avaliar o 

comportamento destas variáveis 
(5)(6)(7)

. 

Essas assimetrias podem ocasionar uma distribuição no suporte de peso em pé no 

lado não parético maior, para a maioria dos pacientes com hemiparesia, porém, o lado 

parético pode também ser sobrecarregado, assim como, distribuições simétricas no 

suporte de peso em pé poderão ser adotadas por este grupo 
(8)(7)(9)

. 

Ao que parece, esta distribuição do suporte de peso em pé pode ser influenciada 

pela lateralidade de controle encefálico presente no funcionamento do sistema nervoso. 

A lateralidade pode ser determinada por fatores filogenéticos e ontogenéticos. Pela 

filogênia, a preferência manual é derivada de uma assimetria interlateral, originária da 

maior capacidade de controle motor com a mão preferida em comparação com a mão 

não-preferida. Já o componente ontogenético, explica a lateralidade pelas experiências 

lateralizadas com os segmentos corporais ao longo da vida, constituindo o fator 

principal na formação da lateralidade humana. Uma das idéias centrais dessa proposição 

é de que o potencial de aprendizagem com os lados direito e esquerdo do corpo é 

equivalente. Assim, a vantagem de desempenho com um dado segmento corporal em 

relação ao segmento contralateral homólogo seria devida ao diferencial de prática entre 

ambos os segmentos ao invés de ser resultante de uma capacidade superior de um dos 

hemisférios cerebrais para controle e aprendizagem de ações motoras. A partir dessa 

perspectiva, tanto preferências manuais quanto assimetrias interlaterais de desempenho 
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seriam moldadas por experiências sensoriais e motoras lateralizadas acumuladas durante 

o ciclo de vida 
(10)(11)(12)(13)(14)

.
  

Mesmo em pessoas sem comprometimento neurológico, diferenças entre 

hemicorpos direito e esquerdo podem estar presentes e resultar da especialização de 

cada hemisfério e dos mecanismos distintos de controle postural 
(14)

.
 
Entretanto, a 

simples caracterização entre direito e esquerdo não revela a predominância de uso de 

um sujeito que, apesar de ser observada no lado direito para a maioria das populações 

estudadas em termos de preferência manual, pode também ser à esquerda para uma 

parcela da população. Notadamente em termos de distribuição do suporte de peso, a 

adoção de um tipo de distribuição no suporte de peso pode também revelar uma 

predominância de uso.  

Vantagens específicas de controle motor favorecem aspectos do movimento 

quando partindo de suportes mais simétricos ou assimétricos durante a realização de 

tarefas, em sujeitos com lesões cerebrovasculares sediadas em um dos hemisférios 

cerebrais 
(14)(7)(5)(15)(16)

.  

O raciocínio mais lógico para os indivíduos que convivem cronicamente com 

sequelas de AVC seria pensar que eles preferem adotar o lado não afetado como 

hemicorpo predominantemente usado (HPU) durante suas tarefas motoras, o que é 

chamado de uso por conveniência, ou seja, o hemicorpo predominantemente usado pode 

deixar de ser o preferido depois da lesão, por ser uma condição de mais fácil controle 

(7)(17)(15)(18)
. 

Frente ao exposto, faz sentido constatar que as deficiências na estrutura e função 

relacionadas ao movimento tão prontamente observadas depois do AVC, podem estar 

associadas as disfunções cardiovasculares também apontadas na literatura para sujeitos 

que convivem cronicamente com condições de hemiparesia, promovendo além dos 

déficits motores, comprometimentos cardíacos e risco de morte súbita 
(18)(19)(20)

.
 

Estas disfunções cardiovasculares e o risco de morte súbita estão presentes porque 

o insulto cerebrovascular pode atingir outras áreas cerebrais que são responsáveis pelo 

controle autonômico das funções viscerais, modificando o equilíbrio da atividade 

simpático vagal ou da função neurocárdica. A importância dos aspectos cardiovaculares 

descritos acima, soma-se as evidências de que a maioria dos óbitos ocorridos após os 

trinta dias subsequentes ao AVC são decorrentes de eventos cardíacos 
(18)(19)(20)(21)

.  

Muitas evidências demonstram que a disfunção cardíaca pode ser identificada pela 

atividade simpática e parassimpática mensuradas pela variabilidade da frequência 
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cardíaca (VFC), e o padrão de médias cardíacas específicas e pode ser descrito como 

preditor de morte súbita 
(18)(19)(20)(21)

. 

A análise da VFC tem sido descrita como ferramenta para informar sobre os 

distúrbios na regulação do controle autonômico principalmente em diversas afecções 

cardíacas, contudo, observa-se também o uso desta ferramenta em afecções 

cerebrovasculares inclusive aquelas influenciadas pelo AVC 
(19)(20)(18)(21)

.  

Seguindo as possibilidades de uso em se manipular as informações obtidas pela 

VFC, podemos hipotetizar que o AVC pode comprometer tanto o controle postural, 

degenerando condições de assimetrias na distribuição do suporte de peso em pé, como 

também o controle cardíaco, por meio da atividade simpática e parassimpática, 

modificada e refletida na forma de VFC 
(19)(20)

. 

 As posturas com distribuição do suporte de peso em pé assimetricamente 

distribuídas parecem gerar um maior gasto energético, entretanto, nenhum estudo 

apontou categoricamente as relações entre o controle postural alterado, que define as 

assimetrias, com modificações no controle autonômico da função cardíaca, para 

verificar se posturas com distribuição do suporte de peso em pé assimétricas poderiam 

estar associadas a melhor ou pior capacidade de modular a variabilidade da frequência 

cardíaca por meio de análises das respostas simpática e parassimpática 
(19)(20)

. 

Por outro lado, observa-se nesta população um aumento do gasto energético 

durante a execução de atividades rotineiras de vida diária e exercícios submáximos, fato 

que pode originar uma situação de estresse oxidativo produzido pelo organismo em 

distribuição de suporte de peso assimétrica 
(22)(23)

.  

Uma das formas de se confirmar o aumento no gasto energético é acompanhando 

o metabolismo do Óxido Nítrico (NO). Esta importante molécula tem um papel 

fundamental na manutenção cardiovascular. Trata-se de um radical livre que possui 

funções metabólicas altamente ativas, principalmente na regulação das atividades 

cardiovasculares. O NO é formado por células endoteliais, e promove vasodilatação, 

aumentando o fluxo sanguíneo local que inibe a agregação plaquetária, reduz a 

migração e adesão leucocitária e diminui a proliferação de células de músculos lisos 

(24)(25)
. 

Ao longo dos anos, demonstrou-se que além da função do NO no sistema 

cardiovascular como sinalizador da vasodilatação, este composto influencia o sistema 

nervoso ao atuar como neurotransmissor, participando, por exemplo, em mecanismos de 

plasticidade sináptica 
(24)(25)

. 
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Por outro lado, a sua síntese exacerbada está relacionada a vários processos 

patológicos. Na presença de ânions superóxidos liberados por macrófagos, por exemplo, 

o NO é metabolizado à peroxinitrito, causando dano celular. Esta condição é conhecida 

como estresse oxidativo, que ocorre em diversas afecções, incluindo as afecções 

cerebrovasculares 
(26)(27) (28)(24)

. 

O estresse oxidativo é definido como o desequilíbrio entre a produção e a 

neutralização das espécies reativas do oxigênio (ERO), podendo ocorrer pelo excesso de 

produção de ERO e/ou pela deficiência nos mecanismos antioxidantes 
(26)(27)(28)(29)(24)

. 

Um aspecto particularmente destrutivo do estresse oxidativo é a produção de 

espécies reativas de oxigênio, como radicais livres e peróxidos. Algumas dessas 

espécies com pouca reatividade podem ser convertidas em espécies mais reativas por 

meio de reações de oxidorredução envolvendo metais de transição ou outras espécies 

com capacidade de variar o seu estado de oxidação (como quinonas), espécies essas que 

podem causar danos celulares 
(26)(28)(30)

.  

A maioria das espécies que surgem por meio da redução do oxigênio molecular 

são produzidas em pequenas quantidades pelo organismo utilizando o metabolismo 

aeróbico e, quaisquer danos provocados, são reparados de forma constante. No entanto, 

em condições extremas de estresse oxidativo, os danos provocam esgotamento dos 

níveis de ATP, o que impede uma apoptose celular controlada e provoca a falha total do 

funcionamento da célula, causando necrose 
(23)(22)

.  

Diante do exposto a hipótese norteadora do trabalho seria tentar correlacionar os 

vários tipos de distribuição do suporte de peso em pé com a s alterações em sistema 

nervoso simpático cardíaco e sistema metabólico.  

Porém, a literatura ainda carece de trabalhos que relacionem a distribuição do 

suporte de peso em pé com a atividade simpática, parassimpática e metabólica na 

população que sobreviveu ao AVC. Um estudo com este recorte pode ser realizado e, 

consequentemente, contribuir de forma satisfatória para o planejamento dos processos 

de reabilitação. 

Assim, este trabalho objetiva verificar se a atividade nervosa simpática e 

parassimpática, bem como a atividade metabólica observada pelos níveis de nitrato 

sérico são influenciadas pelo tipo de suporte de peso em pé adotado cronicamente pelos 

sobreviventes de acidente vascular encefálico. 

Os dados encontrados são de grande valor para a formulação de novos 

tratamentos destinados aos hemiparéticos, assim como podem influenciar a proliferação 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Esp%C3%A9cies_reactivas_de_oxig%C3%A9nio
http://pt.wikipedia.org/wiki/Radicais_livres
http://pt.wikipedia.org/wiki/Per%C3%B3xido
http://pt.wikipedia.org/wiki/Redox
http://pt.wikipedia.org/wiki/Metais_de_transi%C3%A7%C3%A3o
http://pt.wikipedia.org/wiki/Estado_de_oxida%C3%A7%C3%A3o
http://pt.wikipedia.org/wiki/Quinona
http://pt.wikipedia.org/wiki/ATP
http://pt.wikipedia.org/wiki/Apoptose
http://pt.wikipedia.org/wiki/Necrose
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de pesquisas acadêmicas que associem estes parâmetros, enriquecendo o conhecimento 

sobre o assunto. 

 

1.1. REVISÃO DA LITERATURA 

  

1.1.1. Distribuição do suporte de peso em pé no acidente vascular encefálico 

 

O AVC pode ser definido como uma síndrome, caracterizada pelo início súbito 

de um déficit neurológico, que persiste por mais de 24 horas. Ele reflete o envolvimento 

focal, por vezes global, do sistema nervoso central, atingindo, porém, distúrbio da 

circulação encefálica decorrete de um processo anatomopatológico nos vasos 

sanguíneos. Atualmente, o AVC é considerado uma das doenças que mais ocasiona 

mortes no Brasil assim como, em escala mundial, mas incapacita indivíduos 
(31)(32)

. 

 Dentre os tipos de AVC destacam-se o isquêmico, que é a obstrução de alguma 

artéria do encéfalo causada por uma trombose ou por embolia cerebral, gerando a 

interrupção do fluxo sanguíneo local e representa cerca de 70% a 80% dos AVCs. Pode 

também ser hemorrágico caracterizado pela ruptura de um vaso intracraniano, gerando 

sangramento e formação de hematoma no parênquima cerebral. Apesar dos avanços 

terapêuticos estima-se que 50 milhões de sobreviventes ao AVC tenham que lidar 

diariamente com déficits físicos, cognitivos e emocionais 
(33)

.  

O AVC, isquêmico ou hemorrágico (figura 1), pode causar comprometimento de 

áreas cerebrais relacionadas ao controle postural, resultando em hemiparesia com 

suporte de peso assimetricamente distribuído 
(5)(6)(7)(34)

.  
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Figura 1- Desenho comparativo entre os tipos de AVE  

(fonte: http://melhorcomsaude.com/conhecer-sintomas-AVC-salvar-vidas) 

 

 O controle postural depende diretamente da interação dos sistemas visual, 

vestibular, proprioceptivo e tegumentar, que juntos geram informações para o sistema 

nervoso central, onde as mesmas serão processadas e produzirão um comando motor 

que será responsável pelo movimento (figura 2) 
(35)(37)(36)

.   

O controle postural pode ser definido como a habilidade para manter o equilíbrio 

em relação à ação da gravidade por meio da manutenção ou retorno do centro de massa 

na base de suporte formada pelos apoios
 (35)(36)

. Ajustes posturais automáticos 

(compensatórios e antecipatórios) são necessários para todas as tarefas motoras e 

precisam ser agregados aos movimentos voluntários, na tentativa de manter o centro de 

massa (CM) corporal alinhado e equilibrado sobre a base de sustentação 
(35)(37)(36)

.
 

http://melhorcomsaude.com/conhecer-sintomas-AVC-salvar-vidas
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Figura 2- Ilustração demonstra a integração do sistema vestibular ao complexo controle da postura 

humana através de suas conexões.  

(Adaptado da fonte www.zahstraces.bolgspot.com.br) 

 

A independência para as atividades da vida diária (AVD) reflete uma boa 

estabilidade do controle postural e um equilíbrio adequado, e para isso, o indivíduo 

necessita ter o domínio desse controle postural, que é solicitado para a execução dessas 

atividades, por meio da capacidade de manter-se em diversas posições, responder 

automaticamente a movimentos voluntários do corpo e das suas extremidades e também 

reagir adequadamente a perturbações externas 
(38)(39)(40)(41)

.  

Os ajustes posturais também parecem ser influenciados pelo funcionamento 

lateralizado dos centros de controle encefálico. Os sistemas de controle postural em 

funcionamento unilateral ou bilateral podem gerar distribuição do suporte de peso em 

pé, de forma mais simétrica ou assimétrica, ao longo do plano sagital, que são 

diferenciadas ao depender da tarefa. Estudos que analisaram a influência da lateralidade 

na preferência de uso dos membros inferiores constataram que uma distribuição 

assimétrica no suporte de peso com sobrecarga para o lado não predominantemente 

usado pode representar uma estratégia para manter o hemicorpo predominantemente 

usado pronto para a execução de tarefas partindo da posição em pé 
(10)(11)(12)(13)(14)

.  

Por esta premissa, podemos estabelecer o raciocínio de que as assimetrias 

geradas por diferenças na distribuição do suporte de peso entre os hemicorpos direito e 

esquerdo resultantes de uma especialização de cada hemisfério cerebral e de 

http://www.zahstraces.bolgspot.com.br/
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mecanismos próprios de controle do movimento, afetaria a estabilidade postural que, 

segundo alguns autores, estaria diminuída com o aumento de assimetrias, contudo as 

evidências não são claras quanto a isso 
(10)(11)(12)(13)(14)

. 

Investigar a distribuição do suporte de peso na postura ortostática para 

indivíduos com hemiparesias, pode ser uma ferramenta interessante para a formulação 

de novos programas de reabilitação, uma vez que, teremos maior precisão na 

quantificação das simetrias e assimetrias posturais (42)
. 

Esta quantificação das simetrias e assimetrias posturais poderão ser realizadas 

por meio de mensurações da baropodometria computadorizada, para identificação do 

tipo de suporte de peso em pé, definido pelo cálculo da razão de simetria (RS) (31)
. 

O baropodometro permite a mensuração das pressões exercidas em vários pontos 

anatômicos da superfície plantar. Ele possibilita medidas precisas e linhas que mostram 

detalhadamente a trajetória do centro de pressão sobre as superfícies plantares durante a 

realização da marcha e em posição estática 
(31)

. 

Este aparelho é muito utilizado para detectar e gravar as pressões plantares sem 

interferir na marcha do paciente, e ainda pode ser útil para observar a ocorrência de 

anormalidades na marcha, controle de sustentação de peso, monitoração das desordens 

degenerativas dos pés e reeducação do paciente com hemiparesia
 (31)

. 

Pelo registro da quantidade de peso suportado pela superfície plantar de cada 

hemicorpo em contato com o solo é possível calcular uma razão de simetria entre o 

hemicorpo não predominantemente usado e o hemicorpo predominantemente usado, 

estabelecendo um indicador do tipo de distribuição de suporte de peso em pé adotado 

por um sujeito 
(17)

. 

A razão de simetria foi originalmente proposta como sendo calculada a partir do 

registro obtido em duas balanças antropométricas digitais dispostas paralelamente, 

estando o sujeito na posição ortostática com um pé em cada balança 
(7)

. 

Contudo, qualquer outro instrumento que faça registros do suporte de peso em pé em 

cada hemicorpo é capaz de fornecer valores que podem ser utilizados para o cálculo 

desta razão de simetria 
(17)

. 

O quociente obtido na razão de simetria considera a predominância de uso, 

estabelecendo uma relação entre a dominância de uso por um hemicorpo de sujeitos 

saudáveis com a conveniência de uso de um hemicorpo não parético para sobreviventes 

de AVC 
(7)(17)

. 
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Por esta razão de proporcionalidade, coeficientes com valor acima de 1 (um) 

indicariam comportamento assimétrico na distribuição do suporte de peso em pé que 

estaria sobrecarregando o hemicorpo não predominantemente usado, enquanto que 

valores inferiores a 1 (um) também indicariam comportamento assimétrico, porém com 

sobrecarga no hemicorpo predominantemente usado. Já os quocientes com valores 

iguais ou próximos de 1 (um), indicariam suporte de peso simétrico 
(7)

. 

 

1.1.2. Atividade simpática e parassimpática e variabilidade da frequência cardíaca 

 

 O coração, principal órgão responsável pelo transporte sanguíneo no organismo 

humano, recebe dupla inervação, correspondente ao sistema nervoso simpático e 

parassimpático (via nervo vago). A modulação simpática e parassimpática cardíaca é 

influenciada por informações dos barorreceptores, quimiorreceptores, sistema 

respiratório, sistema vasomotor, sistema termorregulador e sistema renina-angiotensina-

aldosterona 
(43)(44)

. 

 O controle pelo sistema nervoso autônomo (SNA) fornece nervos aferentes e 

eferentes ao coração, na forma de terminações simpáticas por todo o miocárdio atrial e 

nódulo atrioventricular 
(45)

. Este controle está intimamente ligado à frequência cardíaca 

(FC) e atividade barorreceptora 
(45)

. O aumento da FC é consequência da maior ação da 

via simpática e da menor atividade parassimpática. A duração do ciclo cardíaco, medida 

pelo tempo transcorrido entre duas ondas R consecutivas do eletrocardiograma 

(intervalo R-R), não é constante, ocasionando uma variação entre os intervalos R-R 

sucessivos, denominada de variabilidade da frequência cardíaca (VFC) 
(46)(47)(48)(49)(50)

. 

Atualmente uma maneira de se mensurar a frequência cardíaca de forma menos invasiva 

e mais eficaz é através da análise da variabilidade da frequência cardíaca. 

A Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC) descreve as oscilações no 

intervalo entre batimentos cardíacos consecutivos (intervalo R-R), assim como 

oscilações entre frequências cardíacas instantâneas consecutivas. Mudanças nos padrões 

da VFC fornecem um indicador sensível e antecipado de comprometimentos na saúde. 

Uma alta variabilidade na frequência cardíaca é sinal de boa adaptação, caracterizando 

um indivíduo saudável, enquanto que, a baixa variabilidade é frequentemente associada 

a uma adaptação anormal e insuficiente do SNA 
(50)

. 

 Atualmente, as funções derivadas da VFC têm sido utilizadas para compreensão 

de diversas condições como: doença arterial coronariana, miocardiopatia, hipertensão 
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arterial, infarto do miocárdio, morte súbita, doença pulmonar obstrutiva crônica, 

insuficiência cardíaca e renal, diabetes, acidente vascular encefálico, doença de 

Alzheimer, leucemia, apneia obstrutiva do sono, epilepsia, enxaqueca, entre outros 
(50)

. 

Os fatores de risco cardiovasculares como, excesso de massa de gordura 

corporal, hiperglicemia, hiperinsulinemia, hipertensão arterial, dislipidemias e 

sedentarismo estão fortemente associados com a redução da VFC. Uma redução do 

tônus vagal cardíaco e, por conseguinte, da VFC, independentemente do protocolo de 

mensuração, está associada à disfunção autonômica cardíaca, doenças crônico-

degenerativas, arritmias letais, eventos cardíacos isquêmicos em indivíduos saudáveis, e 

representa, dessa forma, um importante indicador do estado de saúde, fator prognóstico 

da morbi-mortalidade cardiovascular 
(46)

. 

Historicamente, seu interesse clínico surgiu em 1965, quando Hon e Lee 

demonstraram uma aplicação clínica bem definida para VFC na área de monitorização 

do sofrimento fetal. Em 1977, Wolf e colaboradores, mostraram associação entre VFC 

diminuída e maior risco de mortalidade após infarto agudo do miocárdio e confirmaram 

que a VFC era potente e independente preditor de mortalidade após infarto agudo do 

miocárdio. Este tipo de análise sofreu grande impulso após o estabelecimento da forte 

relação entre a VFC e mortalidade pós-infarto agudo do miocárdio, tendo a vantagem de 

possibilitar uma avalição não invasiva e seletiva da função autonômica, além de ser um 

recurso metodológico de grande simplicidade e fácil aplicação 
(46)(47)(48)(49)(50)(51)(52)

. 

Para caraterização das atividades nervosa simpática e parassimpática utilizamos 

a mensuração da VFC, que pode ser descrita por meio de métodos lineares por uma 

análise no domínio do tempo e no domínio da frequência (figura 3). 

 

Figura 3 - Ilustração demonstra a relação da atividade simpática e parasimpática no controle da 

variação da frequEncia cadíaca.  

(Adaptado da fonte: http://www.stresswatch.com/theory)  
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Para a análise da VFC no domínio do tempo, assim denominada por expressar os 

resultados em unidade de tempo (milissegundos), mede-se a cada intervalo RR normal 

(batimentos sinusais) durante determinado intervalo de tempo e, a partir daí, com base 

em métodos estatísticos ou geométricos (média, desvio padrão e índices derivados do 

histograma ou do mapa de coordenadas cartesianas dos intervalos RR), calculam-se os 

índices tradutores de flutuações na duração dos ciclos cardíacos. A SDNN que 

representa os registros de longa duração e as atividades simpática e parassimpática, 

considerada individualmente, não permite que represente as alterações da VFC, pois são 

devidas ao aumento do tônus simpático ou à retirada do tônus vagal. Já a RMSSD 

representa a atividade parassimpática, sendo um bom parâmetro para análise da VFC, 

uma vez que, os resultados encontrados obtidos a partir da análise dos intervalos RR 

adjacentes 
(50)(53)(43)

.
 
 

    No domínio da frequência, a densidade de potência espectral é a mais utilizada 

atualmente, quando se trata de estudos com indivíduos em condições de repouso. Esta 

análise decompõe a VFC em componentes oscilatórios fundamentais, sendo que os 

principais representantes são a baixa frequência (BF), que é decorrente da ação conjunta 

dos componentes vagal e simpático sobre o coração, com predomínio simpático e a alta 

frequência (AF) correspondente à modulação respiratória, que é um indicador da 

atuação do nervo vago sobre o coração 
(50)(43)(53)

.   

Estudos longitudinais e transversais sugerem que o exercício físico, quando 

praticado com intensidade, duração e frequência adequada, causam adaptações 

favoráveis ao sistema cardiovascular e à função neurocárdica, como aumento da VFC 

nos domínios do tempo (DT) (com aumento de SDNN e queda de RMSSD) e da 

frequência (DF) com aumento da BF e diminuição da AF em indivíduos jovens, de meia 

idade e também em idosos. Além disto, em atletas, é comprovado uma atividade 

parassimpática prevalente durante o repouso, o que estimula o SNA a auxiliar na 

modulação autonômica assim que o esforço é iniciado 
(43)(47)(54)

. 

Por outro lado, mudanças posturais também alteram a VFC, e têm sido utilizadas 

por vários estudos, indicando ser mensurações interessantes para alguns grupos em 

situações de repouso 
(97)(98)

. 

 Mudanças nos padrões da VFC fornecem um indicador sensível e antecipado de 

comprometimentos da saúde. Alta VFC é sinal de boa adaptação, caracterizando um 

indivíduo saudável com mecanismos autonômicos eficientes. Inversamente, baixa VFC 

é frequentemente um indicador de adaptação anormal e insuficiente do SNA, o que pode 
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indicar a presença de um mau funcionamento fisiológico no indivíduo, necessitando de 

investigações adicionais de modo a encontrar um diagnóstico específico 
(47)(43)(54)(55)(56)

. 

 

1.1.3 Atividade metabólica e estresse oxidativo 

 

O NO (Óxido Nítrico), uma molécula gasosa atuante na sinalização de diferentes 

processos biológicos, é um radical livre que apresenta um elétron desemparelhado na 

última camada e uma meia-vida de 4 a 8 segundos em meio aquoso oxigenado. Descrito 

como um gás lábil – capaz de livre difusão nas membranas celulares, fator este que lhe 

confere uma alta atividade biológica – ele é produzido em diversa quantidade pelos 

neurônios, células endoteliais, plaquetas, neutrófilos em resposta aos estímulos 

homeostáticos. É também produzido por macrófagos, fibroblastos, hepatócitos em 

concentrações micromolares em respostas inflamatórias ou estímulos mitogênicos. 

Nestes casos, o papel biológico dele é defender contra os não-autopatôgenos que geram 

o estresse oxidativo 
(57)(58)(59)

.
 

 O NO, segundo a definição de Bredt e Snyder (1990), é um mensageiro 

molecular produzido a partir da arginina através da síntese de óxido nítrico (NOS) 

exercendo funções em diversos locais do organismo como sistema nervoso central e 

periférico, sistemas vascular e imunológico 
(60)(61)(62)(63)(64)(65)(66)

. 

O NO está envolvido no processo de morte celular durante eventos isquêmicos
(66)

.
 
As 

concentrações de nitrato (metabólito do NO) encontram-se elevadas no líquido 

cefalorraquiano de pacientes vítimas de AVC do tipo isquêmico 
(67)

. 

 A descoberta do NO como um mensageiro molecular difusível e reativo nos 

sistemas vascular e imunológico motivou a sua busca em outros locais do corpo. O NO 

foi encontrado em abundância no sistema nervoso central e periférico, sendo que nesses 

locais (principalmente no encéfalo), encontra-se a maior quantidade de NOS, a enzima 

responsável por sua formação. Estudos têm demonstrado que o NO estimula diversas 

funções fisiológicas neuronais. No sistema nervoso periférico o NO age de forma 

semelhante aos neurotransmissores clássicos na regulação da motilidade 

gastrointestinal, fluxo sanguíneo regional e função neuroendócrina 
(64)(65)

. 

 No encéfalo, o NO age como um neuromodulador que controla a atividade 

comportamental, influenciando na formação da memória e intensificando respostas a 

estímulos dolorosos 
(68)

. Existem evidências de que o NO poderia mediar à plasticidade 

neuronal ao participar de mecanismos de desenvolvimento e armazenamento de 
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informações no encéfalo, com a potenciação de longo prazo no hipocampo e depressão 

de longo prazo no cerebelo 
(69)(70)(71)

. 

A biossíntese de NO em tecidos excitáveis não se restringe aos neurônios, tendo 

sido identificada produção de NO em músculo esquelético, onde regula a contratilidade 

e metabolismo musculares. A síntese de NO em tecidos excitáveis é regulada pelo 

aumento no cálcio intracelular, o qual, ativa a NOS através da dependência desta em 

relação à calmodulina
(61)

. Enquanto que quantidades reduzidas de NO atuam no 

funcionamento normal dos tecidos, o contrário, ou seja, uma produção excessiva pode 

mediar uma lesão tecidual, como na isquemia cerebral e em outras afecções como 

doença de Parkinson, esclerose lateral amiotrófica e doença de Huntington, bem como 

na distrofia muscular de Duchenne 
(72)(73)(61)

.  Na tabela abaixo, tem-se as ações 

fisiológicas do óxido nítrico, sendo importante para este trabalho principalmente os 

sistemas vascular e neurológico. 

 

Tabela 1- Ações fisiológicas do óxido nítrico nos diversos sitemas orgânicos. 

NO (Oxido Nítrico) – Ações Fisiológicas 

Orgão/ Sistema Produção Reduzida Produção Normal Produção Aumentada 

Vascular Hipertensão Normotensão Hipotensão 

Neurológico Hipotonia Neurotransmissor 

normal 

Inatividade de B12/ 

Citocinas e oxidativas 

Imune Infecção oportunista Atividade macrófago Excesso de 

Inflamação 

Gastrointestinal Candida H. pylori HIV Imunidade normal Inflamação 

Hepático Defesa Imune 

Reduzida 

Atividade de cel. 

Kupffer 

Inatividade de P450s 

Muscular Perfusão Reduzida Contração normal Fibromialgia 

 

 A produção de espécies reativas de oxigênio (ERO), de nitrogênio (ERN), entre 

outras espécies reativas, é parte integrante do metabolismo humano e é observada em 

diversas condições fisiológicas. ERO e ERN têm importante função biológica, como na 

fagocitose, fenômeno em que essas espécies são produzidas para eliminar o agente 

agressor. Por outro lado, quando sua produção é exacerbada, o organismo dispõe de um 
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eficiente sistema antioxidante que consegue controlar e reestabelecer o equilíbrio. O 

estresse oxidativo resulta no desequilíbrio entre o sistema pró e antioxidante, com 

predomínio dos oxidantes, com dano subsequente. A célula, unidade de vida, é uma 

verdadeira usina de pró e antioxidantes 
(24)

.
  

Em termos químicos, o estresse oxidativo consiste no aumento significativo do 

potencial de redução celular (tornando-se menos negativo), ou em uma diminuição 

significativa da capacidade redutora de pares redox celulares, como a glutationa 
(29)

. Os 

efeitos do estresse oxidativo dependem da dimensão dessas variações. Uma célula é 

normalmente capaz de superar os efeitos nefastos do estresse oxidativo se as 

perturbações no equilíbrio redox forem pequenas, restabelecendo o equilíbrio normal 

intracelular, entretanto, quando observadas perturbações de maior escala, estas podem 

levar à morte celular, apoptose e até necrose 
(74)

. 

Uma forma de estimar a produção de NO é a quantificação de seu metabólito, o 

nitrato, o que pode ser realizado através de reações de quimioluminescência
 (74)

.
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2 OBJETIVOS 

  

2.1. Objetivo Geral 

 

Verificar se a atividade nervosa simpática e parassimpática, bem como a 

atividade metabólica observada pelos níveis de nitrato sérico são associadas pelo tipo de 

suporte de peso em pé adotado cronicamente pelos sobreviventes de acidente vascular 

encefálico. 

 

2.2. Objetivos Específicos 

 

1. Identificar tipos de distribuição do suporte de peso em pé que possam estar sendo 

associados pela preferência de uso (lado dominante) no caso dos controles e pela 

conveniência de uso (lado não parético) no caso dos sujeitos que convivem com a 

condição de hemiparesia crônica e sujeitos hígidos. 

 

2. Verificar se o comportamento da resposta nervosa simpática e parassimpática 

observado na frequência cardíaca estão alterados nos diferentes tipos de distribuição 

do suporte de peso (simétricos e assimétricos). 

 

3. Correlacionar atividade parassimpática observada pela variável RMSSD com a 

idade e a razão de simetria na distribuição do peso em pé. 

 

4. Avaliar as concentrações de nitrato sérico nos diferentes tipos de distribuição do 

suporte de peso. 
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3 MÉTODOS 

 

3.1. População alvo e amostragem 

 

 Cinquenta e um sujeitos adultos e com hemiparesia crônica participaram das 

avaliações iniciais deste estudo. Tratou-se de uma amostra de conveniência do Projeto 

de Extensão de Ação Contínua: Viver sem limites em um corpo pela metade (Brasília, 

Distrito Federal), no Centro de Reabilitação e Readaptação Dr. Henrique Santillo 

(CRER, Goiânia, Goiás) e na Associação dos Deficientes Físicos do Estado de Goiás 

(ADFEGO, Goiânia, Goiás). 

 Para serem incluídos no grupo hemiparesia os sujeitos precisavam: ser do sexo 

masculino e com idade entre 40 e 70 anos; possuir mais de seis meses pós-lesão 

encefálica do tipo isquêmica e em território de irrigação da artéria cerebral média, 

(confirmado por ressonância magnética, laudo médico ou características clínicas 

comuns a esta síndrome vascular) e ser capaz de manter-se em equilíbrio na posição 

ortostática, bipodal, por um período mínimo de 20 segundos para o registro da 

distribuição do suporte de peso em pé. 

  Foram excluídos, os indivíduos que tinham quaisquer outras afecções 

neurológicas além daquela que determinou o quadro de hemiparesia, bem como outros 

tipos de afecções nos sistemas cardiovascular ou pulmonar; e presença de doenças renal, 

hepática, neoplasias, distúrbios psiquiátricos. Foi critério de exclusão também 

características do hábito de vida como tabagismo e consumo de álcool (superior a 10 

doses/semana). Além de casos de sujeitos que faziam uso de anti-inflamatórios, drogas 

no tratamento de dislipidemias, ansiolíticos, viagra, cialis e similares, drogas a base de 

nitrato ou medicamentos betabloqueadores. 

 Os indivíduos foram orientados a não praticar exercícios ao longo das 24 horas 

precedentes à coleta e todos deveriam concordar em assinar o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE) durante a entrevista.  

 Paralelamente às avaliações iniciais da população com hemiparesia, 57 sujeitos 

hígidos, com idade e Índice de Massa Corporal (IMC) similares aos sujeitos com 

hemiparesia foram também avaliados. Estes sujeitos foram recrutados por meio de 

convite direcionado aos usuários da Academia Melhor Idade (Academia de Ginástica 
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Particular, Goiânia, Goiás) para formar o grupo controle. Somente este grupo praticava 

atividade física leve, por no mínimo 30 minutos, duas vezes por semana. 

 O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa (CEP) da Faculdade de 

Ciências da Saúde (FS) da Universidade de Brasília (Anexo A) conforme resolução n° 

466/12 do Conselho Nacional de Saúde. Todos os participantes assinaram o TCLE e 

todas as Instituições onde os voluntários foram selecionados assinaram a carta de 

anuência, concordando com o estudo. Os dados foram coletados nos meses de maio e 

junho de 2013. 

 

3.2. Delineamento do estudo e grupos experimentais 

 

 Trata-se de um delineamento de estudo observacional (não intervencional), 

analítico, do tipo transversal em caso-controle. O caso foi definido pelos sujeitos com 

hemiparesia (grupo hemiparesia) e seu controle formado pelos sujeitos hígidos 

normalizados ao grupo hemiparesia durante o recrutamento por idade e IMC (grupo 

controle). 

 Para verificar o tipo de distribuição do suporte de peso em pé, utilizou-se a 

baropodometria computadorizada que fornece a porcentagem de suporte de peso em 

cada pé e, posteriormente, estes valores em porcentagem foram utilizados para o cálculo 

da razão de simetria (RS)
 (17)

. 

 A RS é calculada pelo quociente dos valores do HNPU (numerador) sobre o 

HPU (denominador) descritos na equação: RS 
    

   
 (Equação 1). Posto a forma de 

cálculo, é possível verificar que a RS se refere a um valor adimensional. 

 O quociente obtido nesta razão considera a predominância de uso, estabelecendo 

uma relação entre a dominância de uso por um hemicorpo para o grupo controle e 

relação de conveniência de uso do hemicorpo não parético para o grupo hemiparesia. 

 Conforme Martins e colaboradores (2011) 
(7)

, a principal vantagem em se utilizar 

a RS é a possibilidade de fazer uma comparação direta entre os hemicorpos cujo valor já 

define o tipo de distribuição do suporte de peso em pé com base nos limites de simetria 

(0,888 < RS < 1,072) obtidos em população de referência já disponível na literatura. 

 Desta forma valores dentro dos limites de referência caracterizaram as 

distribuições de suporte de peso simétricas, enquanto valores acima e abaixo destes 
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limites caracterizaram distribuições assimétricas, respectivamente, para o HNPU e para 

o HPU.  

 O registro da distribuição no suporte de peso em pé foi realizado com o 

indivíduo na posição ortostática, olhando para um ponto fixado a três metros de 

distância sobre a plataforma baropodométrica, durante 20 segundos. A porcentagem 

apresentada ao final dos 20 segundos era a média dos valores obtidos durante o período.  

 

 

Figura 4- Desenho ilustrativo da baropodometria computadorizada. 

 (fonte: http://retejo.blogspot.com.br/2013/02/palmilha-postural-para-melhor-qualidade.html) 

 

Uma vez identificada a RS dos integrantes no grupo hemiparesia e controle, 

subgrupos foram separados para as análises da variabilidade da frequência cardíaca e da 

concentração de nitrato sérico por tipo de distribuição do suporte de peso. Um subgrupo 

de referência (n=7) foi formado pelos integrantes do grupo controle com RS dentro dos 

limites de referência, ou seja, eram todos hígidos com distribuição simétrica do suporte 

de peso em pé. 

Além deste subgrupo de referência formado a partir do grupo controle, do grupo 

hemiparesia, foram separados 19 indivíduos categorizados em subgrupos definidos pelo 

tipo de distribuição de suporte de peso em pé. Desta forma, foram também analisados os 

subgrupos do grupo hemiparesia com distribuição de peso: simétrica (n=7), assimétrica 

HNPU (n=7) e assimétrica HPU (n=5). 
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Figura 5- Fluxograma do delineamento amostral. 

 

3.3. Caracterização inicial dos grupos 

 

 Para caracterizar inicialmente os grupos hemiparesia e controle realizamos uma 

entrevista para coletar dados sociodemográficos, idade e IMC dos indivíduos. Além 

destes dados sociodemográficos, somente no grupo hemiparesia foram registradas 

características do Acidente Vascular Cerebral (AVC) e da sequela hemiparética, 

incluindo cronicidade e magnitude da mesma, além do relato do membro mais utilizado 

antes da instalação da hemiparesia decorrente do AVC, observado através da aplicação 

do teste de dominância de membro inferior, Inventário de Waterloo. 

 Questionários específicos como Mini-Exame do Estado Mental (MEEM) 
(75)

, 

que avalia a orientação espacial, cognição e memória do indivíduo, com score entre 0-

30 e ponto de corte acima de 27, e Escala de Ashworth modificada 
(76)

, que avalia o grau 

de espasticidade com score de 0 a 7 e ponto de corte abaixo de 2 para membros 

inferiores, foram aplicados.  

 

3.4. Caracterização da atividade nervosa simpática e parassimpática 

  

Para mensuração da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) os indivíduos 

foram orientados a permanecerem em repouso por um período de 10 minutos, evitando 

conversar com os experimentadores. Em seguida dava-se inicio à coleta da FC, durante 

108 sujeitos 

51 Hemiparesia 

7 Simétricos 
5 Assimétricos 

HPU 

7 Assimétricos 

HNPU 

Baropodometria 
Computadorizada 

57 Hígidos 

7 Simétricos 
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5 minutos e sequencialmente nas posturas em supino (deitado de barriga para cima), 

sentado e em pé. O indivíduo mantinha a respiração controlada e com intervalo de 

repouso de dois minutos entre as mudanças posturais. 

Para a obtenção da frequência cardíaca (FC) e dos intervalos R-R (iR-R), 

utilizou-se um Frequencímetro Polar modelo S810i (Polar ElectroCo.Ltda. Kempele, 

Finland). Este sistema tem incorporado um microprocessador para detectar, 

instantaneamente, a despolarização ventricular, correspondendo a onda R do ECG, com 

uma frequência de amostragem de 500 Hz e resolução temporal de 2 milissegundos 

(ms), deste modo, calculando a FC instantaneamente e armazenando os iR-R 
(77)

.  

Os iR-R foram captados a partir de uma cinta com transmissor codificado (figura 

5A), posicionada na região do tórax, na altura do 5º espaço intercostal, transmitidos para 

uma interface ligada a um computador compatível, responsável pelo armazenamento e 

processamento dos sinais (figura 6).  

As variações em tempo real eram acompanhadas no visor do relógio de pulso 

(figura 6B).  

 

 

Figura 6 – A: cinta com transmissor codificado; B: frequencímetro polar; C: interface. 

Ao lado, fotografia indicando a colocação da cinta no quinto espaço 

intercostal para captação da FC. 

 

 Após o processamento dos sinais, foi realizada uma inspeção visual da 

distribuição dos iR-R (ms) obtidos nas condições de repouso supino, sentado e em pé 

para eliminar os trechos que continham picos, de modo a selecionar um intervalo que 

apresentasse maior estabilidade do traçado dos iR-R do ECG 
(78)

. Para determinação 

exata do trecho de análise, foi considerado o número de pontos dos dados coletados. 
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Figura 7– Representação de um tacograma dos valores absolutos da FC (bpm) no software Polar 

Precision Performace, captado durante 15 minutos. 

 

 As variáveis derivadas da VFC utilizadas na análise das posturas supino, sentada 

e em pé foram: FC (frequência cardíaca), iR-R (intervalos R-R), RMSSD (raiz quadrada 

da média do quadrado das diferenças entre os intervalos RR normais adjacentes, em um 

intervalo de tempo, expresso em m/s), SDNN (desvio padrão de todos os intervalos RR 

normais gravados em um intervalo de tempo, expresso em m/s), BF (componente de 

baixa frequência, com variação de 0,04 a 0,15 Hz) e AF (componente de alta frequência, 

com variação de 0,15 a 0,4 Hz). Os resultados de RMSSD e SDNN representam a 

análise da VFC no domínio do tempo e BF e AF no domínio da frequência, que são 

métodos lineares de análises.  

  

3.5. Caracterização da atividade metabólica pelos níveis de nitrato/nitrito sérico 

 

Para a mensuração do nitrato/nitrito sérico os indivíduos dos subgrupos 

hemiparéticos simétricos (n=7), assimétricos com distribuição do suporte de peso em pé 

no hemicorpo não predominanatemente usado (HNPU; n=7), assimétricos com 

distribuição do suporte de peso no hemicorpo predominantemente usado (HPU; n=5) e 

o grupo referência (n=7), foram designados para os procedimentos de coleta sanguínea. 

As amostras de sangue foram coletadas, após o consentimento dos participantes, 

por venopunção, por um técnico em enfermagem habilitado para o procedimento, dos 

26 sujeitos, em tubos contendo ácido etilenodiaminotetracético (EDTA) com o 

anticoagulante. As amostras foram mantidas em banho de gelo até o momento da 

centrifugação, a qual foi realizada em centrífuga refrigerada (4ºC) a 1500 g por 10 min, 

logo após a coleta. 
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O plasma ultrafiltrado de peso molecular (10 ou 30Kda) foi obtido usando uma 

centrifuga comercial de ultrafiltração. Este procedimento removeu a hemoglobina, que 

poderia causar uma redução drástica na intensidade de fluorescência. O ensaio de 

nitrito-nitrato utilizou no máximo 10ul do filtrado. A conversão de nitrato em nitrito 

requer de 1 a 2 horas para 95% de conversão. 

 Após o processo de centrifugação, realizado por técnico laboratorial habilitado 

para o procedimento, foi pipetado 10ul de plasma, codificado com as siglas 

representativas de cada subgrupo da coleta e armazenado em nitrogênio líquido, até o 

momento de análise laboratorial. 

 O kit de ensaio fluorométrico utilizado, o Cayman`s Nitrato/Nitrito é um método 

preciso e conveniente para a mensuração da concentração total de nitrito-nitrato em 

processo simples de duas etapas 
(79)(80)

.
 

Uma vez que o óxido nítrico (NO) sofre uma série de reações no meio biológico, 

tendo como produto final in vivo a combinação de íons nitrito e nitrato, para mensurar o 

produto final de óxido nítrico (nitrito + nitrato), pode-se utilizar ambas as curvas 

padrões tanto de nitrito ou nitrato para a determinação destes íons no plasma sanguíneo. 

Foi realizada a construção da curva padrão de nitrato contendo oito poços da 

placa de análise para a construção da curva padrão. A curva padrão de nitrito também 

foi construída contendo 8 poços, sendo importante que a mesma seja feita em triplicata 

para a obtenção de melhores dados.  

A primeira etapa foi converter o nitrato em nitrito utilizando o nitrito redutase. A 

segunda etapa foi a adição de DAN (2,3 diaminonaftaleno), fornecida por uma solução 

ácida, e seguido da adição de NaOH (hidróxido de sódio), aumentando assim a detecção 

da fluorecência do produto, NAT 1(H)-naphthotriazole. A mensuração da fluorescência 

do composto NAT determina a concentração de nitrito no plasma sanguíneo (figura 8). 

A leitura da placa foi realizada em um espectofluorimétrico (Hitachi F-700) 

usando uma excitação em comprimento de onda de 360 nm e uma emissão de 

fluorescência em 430 nm.   

As curvas padrões foram dispostas em gráficos e os valores obtidos para as 

amostras de plasma de cada grupo foram relacionados a estas curvas. Os valores de 

nitrito não foram conclusivos, entretanto os valores de nitrato, expressos em picomol 

foram determinados e estão apresentados na Tabela 2. 
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Figura 8– Equações químicas do método de detecção de nitrito-nitrato através de medidas 

espectrofluorimétricas : DAN (2,3- diaminonaftaleno) em emio ácido na presença de 

oxigênio reage com íons nitrito e óxido nítrico; formando trióxido de nitrogênio que se 

liga a amina do DAN tendo como produto final o NAT (1 (H)-naftotriazol) cuja emissão 

de fluorescência é detectada em 415 nm. 

 

3.6. Processamento estatístico 

  

  Para caracterização da amostra, primeiramente foi aplicado o teste de 

normalidade Kolmogorov-Smirnov para verificar a aproximação entre a distribuição das 

variáveis e a distribuição normal dos dados (Gaussiana). As variáveis analisadas não 

apresentaram distribuição Gausiana, assim testes não paramétricos foram aplicados. Os 

dados clínicos, idade, IMC, cronicidade da lesão e score de MEEM foram apresentados 

de forma descritiva em média e desvio padrão. 

 Foram utilizadas as porcentagens da distribuição no suporte de peso do lado 

esquerdo e direito e entre os hemicorpos preferidos para uso (HNPU e HPU), que foram 

também usadas para o cálculo da razão de simetria (RS), como o que já foi detalhado no 

item delineamento do estudo e grupos experimentais. Para análise das variáveis 

relacionadas à distribuição do suporte de peso em pé utilizou-se o teste Mann-Whitney a 

fim de promover comparações entre os grupos controle e hemiparéticos e o teste 

Wilcoxon pareado para comparações entre os hemicorpos. 

 Na análise da VFC, tivemos dois momentos, o primeiro foi a correlação das 

variáveis RMSSD com a idade e a RS, detectados por meio do teste de Correlação de 

Sperman. Em um segundo momento, médias e desvio padrão foram calculados para 
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todas as variáveis (FC, i-RR, SDDN, RMSSD, BF, AF, ES e concentração de nitrato 

sérico) e a seguir, foram aplicados os testes de Kruskal-Wallis e pós-teste de Dunn para 

comparações múltiplas, resultando na apresentação das diferenças significativas. 

 Para todos os testes estatísticos aplicados foi considerado um nível de 

significância de p<0,05 (5%). 
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4 RESULTADOS 

 

Os participantes inicialmente amostrados por conveniência e recrutados para 

formar os grupos controle e hemiparesia (adultos do sexo masculino e idosos com idade 

variando entre 40 e 70 anos) não apresentaram diferenças etárias significativas entre os 

grupos (Tabela 2). 

A tabela 2 apresenta a caracterização inicial das variáveis e também permite 

observar que os grupos possuíam medidas antropométricas similares (sem diferenças 

significativas), embora o grupo controle tenha apresentado média do Índice de Massa 

Corporal (IMC) compatível com sobrepeso (25 < IMC < 30). 

 Os sujeitos do grupo hemiparesia estavam convivendo com sua deficiência há 

pelo menos 6 meses, com cronicidade variando entre 6 e 264 meses (1 a 22 anos). Em 

termos de cognição, o Mini Exame do Estado Mental (MEEM) revelou estado cognitivo 

preservado para o grupo hemiparesia (acima de 27 pontos). 

 A baropodometria computadorizada registrou suporte de peso variando de 

50,9% a 65,3% no hemicorpo esquerdo e de 34,7% a 49,1% no hemicorpo direito para 

os participantes do grupo controle, enquanto que essa variação foi de 35,2% a 69,3% e 

de 30,7% a 64,8%, respectivamente, para os hemicorpos esquerdo e direito do grupo 

hemiparesia. Essa variação não proporcionou diferenças significativas entre os grupos 

que sobrecarregavam significativamente em 7% a 8% o hemicorpo direito. 

 Ao organizar o suporte de peso definido pelo hemicorpo predominantemente 

usado observamos que a diferença significativa entre os hemicorpos permaneceram para 

os dois grupos, porém com a inversão do lado sobrecarregado no grupo hemiparesia 

(Tabela 2). Isso quer dizer que a porcentagem da distribuição no suporte de peso 

continuou a ser maior no hemicorpo não predominantemente usado (HNPU) para o 

grupo controle (considerando que o hemicorpo predominantemente usado neste grupo é 

definido pela dominância, o lado direito para a maioria) e passou a ser maior no 

hemicorpo predominantemente usado (HPU) para o grupo hemiparesia (considerando 

que o hemicorpo predominantemente usado neste grupo é o não parético). 

 Esse comportamento resultou em uma razão de simetria (RS) maior que 1 para o 

grupo controle (sobrecarga do HNPU) e menor que 1 para o grupo hemiparesia 

(sobrecarga do HPU) conforme também descrito na tabela 2. 
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 Dos 51 participantes inicialmente amostrados no grupo hemiparesia, após a 

baropodometria computadorizada e os critérios de exclusão, restaram 19, que foram 

subdivididos entre os subgrupos de hemiparesia: simétricos (n=7), assimétricos 

sobrecarregando o HNPU (n=7) e assimétricos sobrecarregando o HPU (n=5). Além 

disso, alguns participantes do grupo controle (n=7) também foram selecionados por 

similaridade de idade e IMC para formar um subgrupo de referência que foi usado nas 

comparações (Tabela 3). 

 

Tabela 2.Caracterização inicial das variáveis obtidas nos grupos controle e hemiparesia. 

Características das amostras por grupo 
  Controle   Hemiparesia   

valor de p 
  Média ± DP   Média ± DP   

            

n 
  

57 
 

51 
  

idade 
  

56,8 ± 8,8 
 

56,7 ± 8,0 
 

p = 0,9435 

IMC 
  

27,1 ± 4,1 
 

24,7 ± 6,3 
 

p = 0,0640 

cronicidade 
  

 - 
  

58,6 ± 51,6 
 

- 

MEEM 
  

 - 
  

28,9 ± 2,3 
 

- 

            

% de distribuição entre lados E 
 

56,8 ± 2,6 
 

57,7 ± 8,0 
 

p = 0,0635 

 
D 

 
43,1 ± 2,6 

 
42,1 ± 7,9 

 
p = 0,0635 

valor de p (pareamento) 
  

p = 0,0001*  
 

p = 0,0001*  
  

            

% de distribuição por preferência HNPU 
 

56,5 ± 3,3 
 

42,2 ± 8,0 
 

p = 0,0001*  

 
HPU 

 
43,4 ± 3,3 

 
57,7 ± 8,0 

 
p = 0,0001*  

valor de p (pareamento) 
  

p = 0,0001*  
 

p = 0,0001*  
  

            

 
RS 

 
1,3 ± 0,1 

 
0,7 ± 0,2 

 
p = 0,0001*  

                        

Os valores por variável (idade em anos, IMC – Índice de Massa Corporal, cronicidade em meses e score 

do MEEM – Mini Exame do Estado Mental) são apresentados em tamanho (n) e Média ±Desvio Padrão 

(DP) para os grupos controle e hemiparesia. A porcentagem (%) de distribuição do suporte de peso foi 

observada entre os lados (E – esquerdo e D – direito) e entre os hemicorpos preferidos para uso (HNPU – 

Hemicorpo Não Predominantemente Usado e HPU – Hemicorpo Predominantemente Usado). Ao final foi 

apresentada a Razão de Simetria (RS) pelo quociente entre o HNPU e o HPU. Diferenças significativas 

(p<0,05) foram detectadas pelo teste Mann-Whitney para comparações entre os grupos controle e 

hemiparesia e pelo teste Wilcoxon pareado para comparações entre os hemicorpos. 

 

 Nenhuma diferença etária e de IMC significativa foi observada comparando os 

grupos referência, os simétricos, os assimétricos para o HNPU e os assimétricos para o 

HPU entre eles. Além disso, dentre os subgrupos formados a partir do grupo 

hemiparesia, uma homogeneidade em termos de cronicidade e cognição avaliada pelo 

MEEM foi também observada (Tabela 3). 
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 Conforme observado na figura 9, os valores de RMSSD de todos os participantes 

do grupo hemiparesia foram testados em função da sua correlação com a idade e a razão 

de simetria, indicando um índice de correlação de Spearman (r
2
) muito próximo de zero 

para idade e menor que 0,5 para RS. Desta maneira, pode-se observar que não há 

correlação entre idade e RMSSD e RS e RMSSD. Analisando os dados, o que é possível 

identificar, é que existe um acúmulo de indivíduos na região entre os valores de 

RMSSD (0 a 50), e que somente por dois indivíduos que estão nos valores de referência 

75 e 125 respectivamente, provalvemente foi o que não gerou a significância, isto pode 

ter sido decorrente do quantitativo amostral. 

 

Figura 9. Gráficos de dispersão das variáveis obtidas no grupo hemiparesia que foram associadas pelo 

teste de correlação de Spearman. Os níveis de correlação entre as variáveis Root Mean Square 

SuccessiveDifference – RMSSD e Idade (esquerda) e as variáveis RMSSD e Razão de Simetria – RS 

(direita) estão indicados pelos coeficientes de correlação de Spearman (r
2
) e pelos valores de p. No 

gráfico da direita uma linha descontínua foi colocada para melhor visualizar os sujeitos com valores de 

RS que indicam uma distribuição simétria (RS = 1), assimétrica com sobrecarga do hemicorpo não 

predominantemente usado – HNPU (RS > 1) e assimétrica com sobrecarga do hemicorpo 

predominantemente usado – HPU (RS < 1). 

 

 Na tabela 3 estão organizadas pelos subgrupos as variáveis de caracterização 

inicial, bem como as variáveis utilizadas para identificar o comportamento da 

distribuição do suporte de peso em pé, as variáveis para verificar o comportamento da 

variabilidade da frequência cardíaca em três posturas (supino, sentado e em pé) e, ainda, 

os valores da concentração de nitrato sérico para avaliar o estresse oxidativo.  

 Conforme já descrito, em termos de faixa etária e características de composição 

corporal, todos os subgrupos apresentaram-se similares, sem diferenças significativas de 

idade (média entre subgrupos de 57 anos) e IMC (média entre subgrupos de 25). 
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 Na posição em supino, nenhuma diferença significativa entre os subgrupos foi 

constatada na comparação entre as variáveis obtidas da variabilidade da frequência 

cardíaca (tabela 3). Entretanto, na posição sentada, menor valor significativo da variável 

BF (destacada na tabela 3) foi detectada somente quando comparamos o subgrupo 

hemiparesia simétrico e o subgrupo referência. 

 Na postura em pé, menor valor da variável BF não foi observada, porém um 

maior valor significativo da variável AF foi encontrado na comparação destes valores 

do subgrupo hemiparesia simétrico com os valores de referência. Ainda, na posição em 

pé, uma tendência (0,05<p<0,10) de aumento da ordem de mais de três vezes (de 14,7 

para 47,36) para a variável RMSSD foi detectada na comparação do subgrupo 

hemiparesia simétrico com o subgrupo de referência. 

Em resumo, somente os hemiparéticos com distribuição de suporte de peso 

simétrico diferiram do grupo referência em termos das variáveis de controle 

autonômico. 

 Em relação ao estudo do controle metabólico os valores de óxido nítrico e nitrito 

foram descartados devido a valores inconclusivos na coleta. Entretanto, após a análise 

dos dados obtidos da dosagem de nitrato sérico nos subgrupos e referência, não foi 

encontrada nenhuma diferença estatística para os valores de concentração sérica do 

nitrato.  
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Tabela 3. Comparação das variáveis de estudo por subgrupos. 

Grupos de variáveis 

  

Variáveis 

      Hemiparesia 

  
Referência 

 
Simétrico 

 
Assimétrico HNPU 

 
Assimétrico HPU 

    (n=7)   (n=7)   (n=7)   (n=5) 

                    
Caracterização inicial 

  
idade 

 
56,71 ± 9,96 

 
58,57 ± 7,19 

 
56,43 ± 9,14 

 
58,20 ± 10,18 

   
IMC 

 
23,99 ± 3,14 

 
24,44 ± 3,57 

 
26,70 ± 6,32 

 
24,22 ± 2,75 

   
cronicidade 

  
- 

  
54,57 ± 48,95 

 
68,71 ± 54,79 

 
58,60 ± 63,46 

   
MEEM 

  
- 

  
29,43 ± 0,79 

 
27,71 ± 3,40 

 
29,40 ± 0,89 

                    
Variabilidade da frequência cardíaca 

 
supino FC 

 
73,53 ± 15,03 

 
75,89 ± 13,12 

 
68,98 ± 7,48 

 
66,31 ± 11,09 

   
iRR 

 
791,60 ± 160,90 

 
860,10 ± 134,70 

 
881,50 ± 94,44 

 
898,20 ± 106,20 

   
RMSSD 

 
39,31 ± 22,76 

 
42,73 ± 61,61 

 
27,59 ± 14,91 

 
24,16 ± 18,45 

   
SDNN 

 
51,89 ± 22,80 

 
53,04 ± 51,61 

 
46,66 ± 9,93 

 
53,52 ± 27,93 

   
BF 

 
0,07 ± 0,02 

 
0,06 ± 0,01 

 
0,06 ± 0,03 

 
0,05 ± 0,01 

   
AF 

 
0,22 ± 0,06 

 
0,27 ± 0,08 

 
0,22 ± 0,07 

 
0,20 ± 0,10 

                    

  
sentado FC 

 
78,74 ± 16,11 

 
78,14 ± 15,31 

 
70,76 ± 6,23 

 
69,95 ± 10,67 

   
iRR 

 
854,00 ± 185,70 

 
797,10 ± 153,10 

 
855,50 ± 71,04 

 
876,30 ± 133,70 

   
RMSSD 

 
28,04 ± 31,17 

 
47,36 ± 72,61 

 
24,86 ± 6,83 

 
24,18 ± 7,37 

   
SDNN 

 
44,43 ± 26,89 

 
50,01 ± 44,70 

 
43,07 ± 7,41 

 
43,32 ± 12,21 

   
BF 

 
0,08 ± 0,02 

 
0,05* ± 0,01 

 
0,07 ± 0,03 

 
0,08 ± 0,03 

   
AF 

 
0,22 ± 0,08 

 
0,28 ± 0,07 

 
0,24 ± 0,07 

 
0,20 ± 0,05 

                    

  
em pé FC 

 
83,94 ± 13,74 

 
71,45 ± 31,68 

 
76,09 ± 6,75 

 
74,80 ± 11,67 

   
iRR 

 
732,9 ± 113 

 
765,6 ± 135,3 

 
795,4 ± 67,19 

 
820,6 ± 132 

   
RMSSD 

 
14,7 ± 7,395 

 
47,36t ± 39,78 

 
14,66 ± 4,466 

 
23,34 ± 15,36 

   
SDNN 

 
41,09 ± 20,26 

 
50,69 ± 36,89 

 
34,14 ± 12,98 

 
39 ± 9,305 

   
BF 

 
0,069 ± 0,022 

 
0,056 ± 0,018 

 
0,06 ± 0,022 

 
0,046 ± 0,005 

   
AF 

 
0,173 ± 0,056 

 
0,26* ± 0,076 

 
0,226 ± 0,082 

 
0,162 ± 0,011 

                    
Estresse oxidativo 

  
Nitrato 

 
1,096 ± 0,166 

 
1,18 ± 0,215 

 
0,989 ± 0,109 

 
1,206 ± 0,358 

                                        

O grupo referência foi formado por sujeitos do grupo controle que possuíam características etárias e antropométricas similares aos sujeitos do grupo hemiparesia redistribuídos de acordo com o 

comportamento da distribuição do suporte de peso (simétricos, assimétricos com sobrecarga para o hemicorpo não predominantemente usado – HNPU e assimétrico com sobrecarga para o hemicorpo 

predominantemente usado - HPU). Valores foram apresentados em média ± desvio padrão da média. As diferenças entre os subgrupos foram detectadas pelo teste Kruskal-Wallis e pós-teste de Dunn 

para comparações múltiplas e quando apresentaram p<0,05 foram destacados em negrito e pelo preenchimento da célula em cinza (*). Uma tendência (t) também foi indicada para 0,10 > p > 0,05
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5 DISCUSSÃO 

 

 O presente estudo, cujo objetivo geral foi investigar se a atividade nervosa simpática e 

parassimpática, bem como atividade metabólica observada pelos níveis de nitrato sérico, são 

alteradas pelo tipo de suporte de peso em pé adotado cronicamente pelos sobreviventes de 

acidente vascular cerebral (AVC). 

 Todos os resultados significativos encontrados estão relacionados ao subgrupo 

hemiparesia simétrico quando comparado ao subgrupo referência. Como trata-se de pacientes 

crônicos e adaptados pode-se dizer que seja o início de uma possível justificativa referente as 

significâncias encontradas. 

Por outro lado, já se encontra muito bem descrito 
(89)(90)(91) 

que mudanças posturais 

influenciam a VFC em repouso, seja esta postura mais ativa ou passiva, em que ocorrem 

variações no tônus vago-simpático. A mudança postural desencadeia importantes 

modificações nas variáveis cardiovasculares por meio de desvios hidrostáticos e pelas 

respostas reflexas adaptativas causadas por deslocamento de sangue das extremidades 

superiores em direção às inferiores, diminuição do débito cardíaco e da pressão arterial 

sistêmica, ativação dos mecanorreceptores arteriais e cardiopulmonares e integração de 

informações periféricas e centrais 
(88)(89)(90)

.
 
Se estas mudanças modificam a VFC em sujeitos 

normais, que dirá de sujeitos com hemiparesia fazendo esforço para manter uma postura 

simétrica. 

Nas mudanças posturais, as atividades parassimpáticas e simpáticas devem trabalhar 

de forma antagônica para uma condição ideal de funcionamento do SNA, ou seja, na postura 

supino, temos um aumento do parassimpático e uma diminuição do simpático, passando para 

a postura sentada, o parassimpático diminui e o simpático aumenta e ao atingir a postura em 

pé, o parassimpático diminui um pouco mais e o simpático aumenta um pouco mais 
(89)(90)(91)

.  

Com isto, os resultados da alta frequência (AF) reforça essa proposição sugerida, pois 

representa também a resposta parassimpática do SNA observada na função cardíaca. O 

aumento nos valores de AF adquiridas na postura em pé dos indivíduos com hemiparesia do 

subgrupo simétrico, quando comparados ao subgrupo referência, sugere que estes indivíduos 

desenvolverem habilidades de compensação deste esforço corporal para a manutenção da 

simetria, com posterior melhora da atividade parassimpática. 

Outra função derivada da VFC e que foi significativamente alterada nos hemiparéticos 

simétricos em comparações aos demais grupos, trata-se da baixa frequência (BF) na postura 
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sentada, que foi significativamente menor para o subgrupo simétrico quando comparado ao 

subgrupo referência. Como BF é um componente de baixa frequência que mostra uma ação 

conjunta do vagal e do simpático, mas com predomínio simpático, a explicação também 

aconteceria com relação às mudanças posturais, já que com o aumento da postura teremos um 

aumento do simpático e diminuição do parassimpático
 (89)(90)(91) 

para indivíduos com 

comportamentos posturais dentro da normalidade, porém, como o nosso resultado para o 

subgrupo simétrico foi contrário, demonstrando um aumento parassimpático, a atividade 

simpática para este caso só poderia diminuir, já que os dois sistemas trabalham sempre de 

forma antagônica. 

É curioso notar que esta atividade melhorada foi somente observada na postura em pé, 

provavelmente em consequência de um maior esforço para mantê-la (tabela 3). Paralelo a este 

raciocínio, podemos utilizar o comportamento destas funções derivadas da VFC observado 

em indivíduo atleta de longa data, que, em repouso, apresenta valores altos para o 

comportamento da atividade cardíaca parassimpática, refletindo uma boa adaptação do SNA 

adquirida com o treinamento crônico 
(87)

. 

Esse comportamento, de acordo com a literatura 
(87)

, é provocado pelo treinamento 

físico constante, que gera uma baixa frequência cardíaca de repouso, valores de intervalos R-

R maiores, ou seja, maior intervalo entre cada batimento cardíaco, o que é excelente para 

impulsionar o início de uma atividade física 
(87)

. Provavelmente essa mesma adaptação do 

SNA pode ter ocorrido no nosso subgrupo de hemiparesia simétrica, que, no intuito de manter 

a simetria postural, desenvolveu ajuste parassimpático para tal esforço. 

A significância foi encontrada somente para a postura sentada, e observando a tabela 

3, os valores se mantiveram na postura em pé, com pouquíssima alteração, esta observação 

reforça ainda mais a comparação deste subgrupo simétrico com o comportamento cardíaco do 

atleta em repouso, que possui a resposta cardíaca simpática com mínima alteração em seus 

valores basais, reforçando que mesmo diante da simetria, na postura em pé, o subgrupo 

simétrico faz um esforço maior para a manutenção postural que aumenta muito seus valores 

do controle cardíaco parassimpático, com alterações mínimas na resposta simpática, reagindo 

no comportamento cardíaco semelhante ao atleta. 

Se for verdadeira a hipótese de que sujeitos com hemiparesia crônica e distribuição 

simétrica do suporte de peso, assim como indivíduos atletas em treinamento crônico, 

desenvolveram adaptações no comportamento da resposta parassimpática que melhor os 

preparam na condição de repouso para o início de uma atividade; teríamos que a indução da 

simetria reflete um esforço do controle postural em manter uma distribuição de suporte 
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igualmente distribuída em um corpo com respostas desbalanceadas pela lesão e um único 

hemisfério que é benéfica no sentido de aprimorar as respostas parassimpáticas 
(93)

.
 

Entretanto, a confirmação desta hipótese não poderia ser feita por meio de um estudo 

transversal como este, limitação deste estudo. 

 Estudos propõem que em situações de danos cerebrais (agudos e crônicos), como no 

AVC, observa-se um aumento das substâncias indicativas de estresse oxidativo 
(27)(94)

 e outros 

propõem uma relação do estresse oxidativo presente em alterações de atividades simpáticas e 

parassimpáticas 
(95)(96)

. Os nossos resultados obtidos da análise em todos os subgrupos e 

referência para a dosagem sérica de nitrato, não apresentaram diferença estatísticas entre os 

grupos. Este resultado corrobora com estudos que mostram que apesar de ser uma situação 

crônica, ocorre uma adaptação nas atividades simpáticas e parassimpáticas  regulando a   

concentração destes ions estabilizando o estresse oxidative (NOx).  Ciancarelli  et al., (2013) 

(99) 
em estudo de pacientes que sofreram AVC e submetidos ou não a intervenção de neuro-

reabilitação, os valores de NOx  foram reduzidos nos pacientes reabilitados aproximando-se 

aos valores do controle, sugerindo que o NO  está envolvido como um provável rápido 

mensageiro ativando  no cérebro processos neuronais promovidas pela reabilitação 

neurológica e que pode influenciar a recuperação após acidente vascular cerebral 
(99)

. 

Os grupos apresentaram, conforme o esperado, uma homogeneidade relacionada às 

medidas das características relacionadas a idade e IMC entre hemiparéticos e controles. Esse 

comportamento esperado reflete o cuidado metodológico tomado no recrutamento dos 

participantes que formaram o grupo controle, normalizados pela mesma faixa etária, gênero e 

IMC. Desta forma, tais variáveis não influenciaram as análises. 

Marigold e Eng (2006) 
(36)

, Asseldonk et al., (2006)
 (6)

; Bièreet al.,(2010)
(38)

 e Martins 

et al.,(2011)
 (7) 

encontraram as mesmas características etárias e antropométricas observadas 

em nosso estudo. Embora nem todas as pesquisas citadas tenham usado métodos de 

normalização por variáveis etárias e antropométricas, neste estudo tomamos este cuidado 

metodológico que permitiu eliminar influências determinadas pelo gênero, alterações 

estruturais e funcionais decorrentes das mudanças na composição corporal que ocorrem em 

função da idade e hábitos de vida. 

A amostra que compôs o grupo hemiparesia deste estudo, formada exclusivamente por 

homens, variou de 40 a 70 anos de idade com uma média de composição corporal entre 

normopesos e sobrepesos, conforme revelada pelo IMC (tabelas 2 e 3). Como a média de 

idade permaneceu entre 55 e 58 anos de idade e o IMC variou entre 24 e 26 nos subgrupos 

formados, poderíamos pensar que as variações determinariam algum tipo de influência no 
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comportamento de variáveis de interesse no estudo, visto que evidências apontam que o peso 

corporal aumenta até os 75 anos de idade e as medidas do corpo refletem a saúde geral de 

indivíduos e populações
(81)

. Entretanto, ao normalizar os grupos e subgrupos pelas variáveis 

idade e IMC encontradas no grupo principal de medidas (grupo hemiparesia), garantimos a 

mesma proporção de diversidade etária e antropométrica em todos os grupos e subgrupos. 

Neste estudo foi adotado um limite mínimo de cronicidade de 6 meses após a lesão, 

limite este comumente assumido nas pesquisas com populações de pessoas com hemiparesia 

(7)(36)
.
 
Embora alguns autores discutam um período mínimo diferente para cronicidade em 

hemiparesia. 

Teixeira-Salmela e colaboradores (2005), por exemplo, consideraram o mínimo de 9 

meses de lesão cerebrovascular para composição da amostra, relatando a média de 

cronicidade em meses, do grupo estudado. Já Marigold e Eng (2006) adotaram no mínimo 1 

ano de lesão, com média de cronicidade da lesão em 4,1 anos. Costa, Bezerra e Oliveira 

(2006) consideraram somente a cronicidade da lesão com média de 4 anos, sem relatar o 

tempo mínimo pós-lesão na composição de sua amostra. Embora a definição mínima para 

inclusão de sujeitos com hemiparesia crônica tenha variado, a média de cronicidade em todos 

os estudos tem permanecido similares em torno de 4 anos. Essa cronicidade também foi 

observada em nosso estudo que registrou 58,5 meses que corresponde a 4,8 anos para grupo 

hemiparesia. 

Valores menores de cronicidade foram encontrados por Azevedo e colaboradores 

(2008), que, como nós, consideraram mínimo de 6 meses de lesão, porém com média da 

cronicidade de 2,4 anos. Trindade e colaboradores (2008) consideraram o mínimo de 1 ano 

pós-lesão e média de cronicidade de 3 anos e 6 meses, enquanto que Martins e colaboradores 

(2011) consideraram 6 meses de convívio com a lesão, encontrando cronicidade média de 2 

anos e 4 meses. Estes pesquisadores constataram valores de cronicidade de quase metade do 

tempo observado por nós. 

Talvez a média de cronicidade da lesão de quase 5 anos, demonstrado em nossa 

amostra, reflita a característica do participante advinda dos locais onde eles foram recrutados, 

uma vez que, estes voluntários foram selecionados em instituições de atendimentos 

especializadas na reabilitação de pessoas com hemiparesia, estão tendo atendimentos bem-

sucedidos que garantem sobrevida depois do acidente cerebrovascular. Além disto, o fato de 

estarem convivendo com a hemiparesia por muito tempo pode determinar adaptações 

estruturais e funcionas nos mecanismos de controle. 
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Como era esperado com base em trabalhos já publicados 
(82)(83)(84)(13)(17)(85)

, nossa 

amostra de indivíduos com hemiparesia também apresentou sujeitos com três tipos de 

distribuição de suporte de peso em pé: (1) simétrico, (2) assimétrico com sobrecarga no 

HNPU e (3) assimétrico com sobrecarga no HPU (Tabela 2). Estudos de lateralidade revelam 

que a distribuição do suporte de peso em pé é resultado de um controle antecipatório de ajuste 

postural prévio do movimento voluntário, o que pode gerar assimetrias na distribuição do 

suporte em indivíduos com e sem hemiparesia 
(10)(11)(12)

, evidenciados também nos nossos 

resultados. 

 Interessante foi notar que mesmo antes da separação em subgrupos por tipos de 

distribuição do suporte de peso em pé, a análise da lateralidade somente considerando os 

lados direito e esquerdo, revelou uma assimetria de sobrecarga no hemicorpo esquerdo tanto 

no grupo controle como no grupo hemiparesia. Esta evidência poderia sugerir que não existe 

diferença na forma de distribuição do suporte de peso em pé entre hemicorpos determinados 

pela lesão de um dos hemisférios cerebrais. 

 Entretanto, quando esta análise é feita considerando-se a predominância de uso, em 

uma perspectiva de que o hemicorpo mais usado pelos controles seria o dominante e o mais 

usado pelos hemiparéticos seria o hemicorpo não afetado, o comportamento de distribuição de 

suporte de peso em pé aparentemente similar ao do controle quando analisado considerando 

os lados direito/esquerdo se inverte no grupo hemiparesia na análise HNPU/HPU. Por esta 

última análise, ambos os grupos teriam uma tendência a sobrecarregar o HNPU. 

 Esta evidência nos leva a refletir sobre duas questões primordiais que emergem dos 

aspectos relacionados à lateralidade do controle da função motora: (1) por qual motivo, em 

sujeitos sem comprometimento neurológico, a sobrecarga se instalaria no HNPU? E, (2) por 

que essa sobrecarga passa a ser feita no HPU em sujeitos que estão cronicamente convivendo 

com a hemiparesia? 

Referente à primeira problematização, podemos recorrer às evidências de Wang e 

Newell (2013) que estudaram a distribuição no suporte de peso de pessoas sem 

comprometimento neurológico e encontraram relações assimétricas na distribuição de suporte 

de peso. Em sua discussão, os autores desenvolvem a ideia de que, durante a execução de 

atividades motoras diversas, seria mais conveniente que o membro dominante permanecesse 

livre para realizar as ações, enquanto que o não dominante se responsabilizaria de fornecer o 

apoio durante a realização das mesmas. Nesta mesma linha de sugestão encontramos Grouios 

e colaboradores (2009), Bell e Gabbard (2000), Haddad e colaboradores (2011) e Klaycioglu 



 46 

e colaboradores (2008) em tom uníssono ao sugerir que, nos controles, a sobrecarga se 

instalaria no HNPU para mantero HPU livre para uma possível tarefa motora. 

A proposição de resposta para a segunda questão inicia-se no consenso de que a 

paresia instalada no hemicorpo afetado forçaria os sujeitos com hemiparesia a adotarem 

posturas assimétricas. Impulsionados por este consenso, muitos pesquisadores propõem 

estratégias terapêuticas baseadas na busca da simetria corporal, partindo da premissa da 

recuperação da simetria perdida e fundamental para o controle motor
(36)(34)(6)

. 

Embora pareça racional pensar nos benefícios da simetria, a literatura científica 

apresenta outras evidências e discussão, mantendo o debate ainda em aberto
 (14)(35)(9)

. 

Ao que parece, principalmente com base em nossos resultados, existe uma pequena 

assimetria postural que é acentuada e invertida pela instalação da hemiparesia (tabela 2). 

Contudo, nossos resultados ainda não contribuíram para fechar as discussões nesta temática, 

visto que nossos objetivos se limitaram a utilizar os diferentes tipos de distribuição de suporte 

de peso para explorar possibilidades de associação entre este suporte, mais simétrico ou 

assimétrico, com alterações no controle autonômico e metabólico. 
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6 CONCLUSÃO 

 

Foi possível observar a distribuição do suporte de peso em pé e classificar os indivíduos 

de acordo com simetrias e assimetrias, principalmente levando em consideração a preferência 

de uso; 

Foi possível observar o comportamento das respostas simpática e parassimpática para o 

subgrupo simetria quando comparado ao subgrupo referência, mostrando um comportamento 

de adaptação parassimpática para as posturas sentado e em pé; 

Não foi possível encontrar uma correlação entre RMSSD com idade e RS, porém, o 

desenho gráfico formado pode sugerir que haja esta possível correlação, que talvez não foi 

significativa pelo quantitativo amostral;  

Em relação ao estresse oxidativo, análise dos dados obtidos da dosagem de nitrato 

sérico nos subgrupos e referência, não foi encontrada nenhuma diferença estatística para os 

valores de concentração sérica do nitrato. Entretanto, não foi observado um aumento deste 

marcador nos subgrupos de AVC, o que pode indicar uma adaptação parassimpática. 

 Foi possível identificar a adaptação parassimpática nas posturas com maior esforço 

antigravitário nos sujeitos com hemiparesia simétricos, possivelmente devido a uma 

manutenção crônica de distribuição simétrica de suporte de peso. 
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ANEXOS 

 

Anexo A 

 

Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade de Brasília 
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Anexo B 

 

 

Normas da Revista 

 

 

 

ISSN 0103-5150 versão 
impressa  

ISSN 1980-5918 versão on-line 

INSTRUÇÕES AOS AUTORES 

 Escopo e política 

 Forma e preparação de manuscritos 
 Envio de manuscritos 

 

Escopo e política 

 

A Revista Fisioterapia em Movimento publica 

trimestralmente artigos científicos na área da Fisioterapia e 

saúde humanaOs artigos recebidos são encaminhados a dois 

revisores (pareceristas) das áreas de conhecimento às quais 

pertence o estudo para avaliação pelos pares (peerreview). 

Os editores coordenam as informações entre os autores e 

revisores, cabendo-lhes a decisão final sobre quais artigos 

serão publicados com base nas recomendações feitas pelos 

revisores. Quando recusados, os artigos serão devolvidos com 

a justificativa do editor. Todos os artigos devem ser inéditos e 

não podem ter sido submetidos para avaliação simultânea em 

outros periódicos. É obrigatório anexar uma declaração 

assinada por todos os autores quanto à exclusividade do 

artigo, na qual constará endereço completo, telefone, fax e e-

mail. Na carta de pedido de publicação, 

é obrigatório transferir os direitos autorais para a 

Revista Fisioterapia em Movimento. Afirmações, opiniões e 

conceitos expressados nos artigos são de responsabilidade 

exclusiva dos autores. A Revista Fisioterapia em 

Movimento está alinhada com as normas de qualificação de 

manuscritos estabelecidas pela OMS 

e InternationalCommitteeof Medical JournalEditors (ICMJE), 

disponíveis em <http://www.who.int/ictrp/en/> e 

<http://www.icmje.org/faq.pdf>. Somente serão aceitos os 

artigos de ensaios clínicos cadastrados em um dos Registros 

de Ensaios Clínicos recomendados pela OMS e ICMJE.  

Trabalhos contendo resultados de estudos humanos e/ou 

animais somente serão aceitos para publicação se estiver 

claro que todos os princípios de ética foram utilizados na 

investigação (enviar cópia do parecer do comitê de ética). 

Esses trabalhos devem obrigatoriamente incluir a afirmação 

de ter sido o protocolo de pesquisa aprovado por um comitê 

de ética institucional (reporte-se à Resolução 196/96, do 

 

http://www.scielo.br/revistas/fm/pinstruc.htm#01
http://www.scielo.br/revistas/fm/pinstruc.htm#02
http://www.scielo.br/revistas/fm/pinstruc.htm#03
http://www.who.int/ictrp/en/
http://www.icmje.org/faq.pdf
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_serial&pid=0103-5150&lng=pt&nrm=iso
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Conselho Nacional de Saúde, que trata do Código de Ética da 

Pesquisa envolvendo Seres Humanos). Para experimentos 

com animais, considere as diretrizes internacionais Pain, 
publicada em: PAIN, 16: 109-110, 1983. 

Os pacientes têm direito à privacidade, o qual não pode ser 

infringido sem consentimento esclarecido. Na utilização de 

imagens, as pessoas/pacientes não podem ser identificáveis 

ou as fotografias devem estar acompanhadas de permissão 

específica por escrito, permitindo seu uso e divulgação. O uso 

de máscaras oculares não é considerado proteção adequada 
para o anonimato. 

É imprescindível o envio da declaração de responsabilidade de 

conflitos de interesse, manifestando a não existência de 

eventuais conflitos de interesse que possam interferir no 

resultado da pesquisa. 

  

Forma e preparação de manuscritos 

 

A Revista Fisioterapia em Movimento recebe artigos das 
seguintes categorias: 

Artigos Originais: oriundos de resultado de pesquisa de 

natureza empírica, experimental ou conceitual, sua estrutura 

deve conter: Introdução, Materiais e Métodos, Resultados, 

Discussão, Conclusão, Referências. O texto deve ser 

elaborado com, no máximo, 6.000 palavras e conter até 5 

ilustrações. 

Artigos de Revisão: oriundos de estudos com delineamento 

definido e baseado em pesquisa bibliográfica consistente com 

análise crítica e considerações que possam contribuir com o 
estado da arte (máximo de 8.000 palavras e 5 ilustrações). 

Os trabalhos devem ser digitados em Word for Windows, 

fonte Times New Roman, tamanho 12, com espaçamento 

entre linhas de 1,5. O número máximo permitido de autores 
por artigo é seis (6). 

• As ilustrações (figuras, gráficos, quadros e tabelas) devem 

ser limitadas ao número máximo de cinco (5), inseridas no 

corpo do texto, identificadas e numeradas consecutivamente 

em algarismos arábicos. A arte final, figuras e gráficos devem 

estar em formato .tiff. Envio de ilustrações com baixa 

resolução (menos de 300 DPIs) pode acarretar atraso na 
aceitação e publicação do artigo. 

• Os trabalhos podem ser encaminhados em português ou 
inglês. 

• Abreviações oficiais poderão ser empregadas somente após 

uma primeira menção completa. Deve ser priorizada a 
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linguagem científica para os manuscritos científicos. 

• Deverão constar, no final dos trabalhos, o endereço 

completo de todos os autores, afiliação, telefone, fax e e-mail 

(atualizar sempre que necessário) para encaminhamento de 
correspondência pela comissão editorial. 

 Outras considerações: 

• sugere-se acessar um artigo já publicado para verificar a 
formatação dos artigos publicados pela revista; 

• todos os artigos devem ser inéditos e não podem ter sido 

submetidos para avaliação simultânea em outros periódicos 

(anexar carta assinada por todos os autores, na qual será 

declarado tratar-se de artigo inédito, transferindo os direitos 

autorais e assumindo a responsabilidade sobre aprovação em 

comitê de ética, quando for o caso); 

• afirmações, opiniões e conceitos expressados nos artigos 
são de responsabilidade exclusiva dos autores; 

• todos os artigos serão submetidos ao Conselho Científico da 

revista e, caso pertinente, à área da Fisioterapia para 
avaliação dos pares; 

• não serão publicadas fotos coloridas, a não ser em caso de 

absoluta necessidade e a critério do Conselho Científico.  

No preparo do original, deverá ser observada a 
seguinte estrutura: 

Cabeçalho 

Título do artigo em português (inicial maiúsculo, restante 

minúsculas – exceto nomes próprios), negrito, fonte Times 

New Roman, tamanho 14, parágrafo centralizado, subtítulo 

em letras minúsculas (exceto nomes próprios). 

Título do artigo em inglês, logo abaixo do título em 

português, (inicial maiúsculo, restante minúsculas – exceto 

nomes próprios), em itálico, fonte Times New Roman, 

tamanho 12, parágrafo centralizado. O título deve conter no 

máximo 12 palavras, sendo suficientemente específico e 
descritivo. 

Apresentação dos autores do trabalho 

Nome completo, afiliação institucional (nome da instituição 

para a qual trabalha), vínculo (se é docente, professor ou 

está vinculado a alguma linha de pesquisa), cidade, estado, 

país e e-mail. 
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Resumo estruturado / Structured Abstract 

O resumo estruturado deve contemplar os tópicos 

apresentados na publicação. Exemplo: Introdução, 

Desenvolvimento, Materiais e Métodos, Discussão, 

Resultados, Considerações Finais. Deve conter no mínimo 100 

e no máximo 250 palavras, em português/inglês, fonte Times 

New Roman, tamanho 11, espaçamento simples e parágrafo 

justificado. Na última linha deverão ser indicados os 

descritores (palavras-chave/keywords). Para padronizar os 

descritores, solicitamos utilizar os Thesaurus da área de 

Saúde (DeCS) (<http://decs.bvs.br>). O número de 

descritores desejado é de no mínimo 3 e no máximo 5, os 
quais devem ser representativos do conteúdo do trabalho.  

Corpo do Texto 

• Introdução: Deve apontar o propósito do estudo, de 

maneira concisa, e descrever quais os avanços alcançados 

com a pesquisa. A introdução não deve incluir dados ou 
conclusões do trabalho em questão. 

• Materiais e Métodos: Deve ofertar, de forma resumida e 

objetiva, informações que permitam ser o estudo replicado 

por outros pesquisadores. Referenciar as técnicas 
padronizadas. 

• Resultados: Devem oferecer uma descrição sintética das 
novas descobertas, com pouco parecer pessoal. 

• Discussão: Interpretar os resultados e relacioná-los aos 

conhecimentos existentes, principalmente os indicados 

anteriormente na introdução. Esta parte deve ser apresentada 
separadamente dos resultados. 

• Conclusão ou Considerações Finais: Devem limitar-se ao 

propósito das novas descobertas, relacionando-as ao 

conhecimento já existente. Utilizar apenas citações 

indispensáveis para embasar o estudo. 

• Agradecimentos: Sintéticos e concisos, quando houver. 

• Referências: Numeradas consecutivamente na ordem em 
que são primeiramente mencionadas no texto. 

• Citações: Devem ser apresentadas no texto por números 
arábicos entre parênteses. Exemplos: 

    “o caso apresentado é exceção quando comparado a 

relatos da prevalência das lesões hemangiomatosas no sexo 

feminino (6, 7)” ou “Segundo Levy (3), há mitos a respeito da 
recuperação dos idosos”. 

Referências 

http://decs.bvs.br/
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Todas as instruções estão de acordo com o Comitê 

Internacional de Editores de Revistas Médicas (Vancouver), 

incluindo as referências. As informações encontram-se 

disponíveis em: (<http://www.icmje.org>). Recomenda-se 

fortemente o número mínimo de 30 referências para artigos 

originais e 40 para artigos de revisão. As referências deverão 

originar-se de periódicos com classificação Qualis equivalente 
ou acima da desta revista.  

Artigos em Revistas 

- Até seis autores 

Naylor CD, Williams JI, Guyatt G. Structured abstracts of 

proposal for clinical and epidemiological studies. J 
ClinEpidemiol. 1991;44:731-737. 

- Mais de seis autores 

Listar os seis primeiros autores seguidos de et al. 

Parkin DM, Clayton D, Black RJ, Masuyer E, Friedl HP, Ivanov 

E, et al Childhood leukaemia in Europe after Chernobyl: 5 
year follow-up. Br J Cancer. 1996;73:1006-12. 

- Suplemento de volume 

- Suplemento de número 

Payne DK, Sullivan MD, Massie MJ. Women´s psychological 

reactions to breast cancer. SeminOncol. 1996;23(1 Suppl 

2):89-97. 

- Artigo sem formato eletrônico 

Al-Balkhi K. Orthodontic treatment planning: do orthodontists 

treat to cephalometric norms. J Contemp Dent Pract. [serial 

on the internet] 2003 [cited 2003 Nov. 4]. Available from: 
URL: www.thejcdp.com. 

Livros e monografias 

- Livro 

Berkovitz BKB, Holland GR, Moxham BJ. Color atlas & 

textbook of oral anatomy. Chicago:Year Book Medical 

Publishers; 1978. 

- Capítulo de livro 

Israel HA. Synovial fluid analysis. In: Merril RG, editor. 

Disorders of the temporomandibular joint I: diagnosis and 
arthroscopy. Philadelphia: Saunders; 1989. p. 85-92. 

http://www.icmje.org/
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- Editor, Compilador como Autor 

Norman IJ, Redfern SJ, editors. Mental health care for elderly 

people. New York: Churchill Livingstone; 1996. 

- Livros/Monografia sem CD-ROM 

CDI, clinical dermatology illustrated [monograph on CD-

ROM], Reeves JRT, Maibach H. CMEA Multimedia Group, 
producers. 2nd ed. Version 2.0. San Diego: CMEA; 1995. 

- Anais de congressos, conferências congêneres 

Damante JH, Lara VS, Ferreira Jr O, Giglio FPM. Valor das 

informações clínicas e radiográficas no diagnóstico final. Anais 

X Congresso Brasileiro de Estomatologia; 1-5 de julho 2002; 
Curitiba, Brasil. Curitiba, SOBE; 2002. 

Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data protection, 

privacy and security in medical informatics. In: Lun KC, 

Degoulet P, Piemme TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92. 

Proceedings of the 7th World Congress of Medical Informatics; 

1992 Sept 6-10; Geneva, Switzerland. Amsterdam: North-
Holland; 1992. p. 1561-5. 

Trabalhos acadêmicos (Teses e Dissertações) 

Kaplan SJ. Post-hospital home health care: the elderly´s 

access and utilization [dissertation]. St. Louis: Washington 

Univ.; 1995. 

  

Envio de manuscritos 

 

Os manuscritos deverão ser submetidos à Revista Fisioterapia em 

Movimento por meio do site <www.pucpr.br/revfisio> na seção 

“submissão de artigos”. 
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ANEXO C 

 

Artigo Publicado 
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APÊNDICES 

 

Apêndice A 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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Apêndice B 

 

AVALIAÇÃO INSTRUMENTAL PARA COLETA DE DADOS DA PESQUISA. 
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