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RESUMO
Introdução: Tem sido observado que indivíduos acometidos por acidente vascular encefálico (AVE) apresentam, 

além dos danos físicos, diminuição da capacidade aeróbica e alteração da modulação autonômica da frequência 
cardíaca, sendo estes importantes fatores para o aparecimento de doenças cardíacas e arritmias. Objetivo: Inves-
tigar os efeitos crônicos do AVE sobre a capacidade aeróbica (VO2pico) e os índices de variabilidade da frequência 
cardíaca (VFC), e se existe correlação entre essas duas variáveis. Métodos: Foram avaliados 11 indivíduos do sexo 
masculino, com idade entre 55 e 65 anos, acometidos por lesão cerebrovascular há pelo menos seis meses, e 
todos com hemiparesia. Foram realizadas as seguintes avaliações: teste de capacidade aeróbica máxima; registro 
dos intervalos R-R e cálculo dos índices da VFC (RMSSD, pNN50, AF, BF e a razão BF/AF). Para comparação entre 
VO2pico previsto e obtido utilizou-se o teste t de Student não pareado. Para testar a hipótese de correlação entre 
os índices de VFC e o VO2pico utilizou-se o teste de correlação de Pearson. Resultados: VO2pico (mL.kg-1.min-1) 
previsto e obtido, respectivamente = 32,15 ± 1,87 e 16,12 ± 5,51; índices da VFC: RMSSD (ms) = 28,69 ± 26,78; 
pNN50 (%) = 8,76 ± 12,62; AF (u.n.) = 51,96 ± 22,4; BF (u.n.) = 48,04 ± 22,49. O VO2pico correlacionou-se negati-
vamente com os índices RMSSD, pNN50 e AF e positivamente com o índice BF (p < 0,05). Conclusão: Na fase 
crônica do AVE, variabilidade da frequência cardíaca encontra-se normal e os indivíduos com menor capacidade 
aeróbica apresentam maior modulação parassimpática e menor simpática, provavelmente em consequência 
da maior exigência física nas atividades de vida diária.

Descritores: acidente vascular cerebral; frequência cardíaca; consumo de oxigênio; sistema nervoso autônomo.

ABSTRACT
Introduction: It has been observed that individuals affected by stroke have, in addition to the physical damage, 

decreased aerobic capacity and impaired heart rate variability, which are important factors for the onset of cardiac 
diseases and arrhythmias. Objective: To investigate the chronic effects of stroke on aerobic capacity (VO2peak) and the 
indices of heart rate variability (HRV), and if there is a correlation between these two variables. Methods: Eleven male 
individuals aged 55 to 65 affected by cerebrovascular injury for at least six months all with hemiparesis were assessed. 
The following evaluations were performed: maximum aerobic capacity test, record of R-R intervals and calculation of 
the indices of HRV (RMSSD, pNN50, HF, LF and LF/HF ratio). For the comparison between expected and obtained VO2peak 
the unpaired Student’s t-test was used. To test the hypothesis of correlation between HRV indices and VO2peak the Pearson 
correlation test was used. Results: VO2peak (mL.kg-1.min-1) expected and obtained, respectively = 32.15±1.87 and 16.12±5.51; 
HRV indices: RMSSD (ms) = 28.69±26.78; pNN50 (%) = 8.76±12.62; HF (n.u.) = 51.96±22.4; LF (n.u.) = 48.04±22.49. The 
VO2peak correlated negatively with the RMSSD, pNN50 and HF indices; and positively with LF (p<0.05). Conclusion: In 
the chronic phase of stroke, the heart rate variability is normal and individuals with lower aerobic capacity have higher 
parasympathetic modulation and lower sympathetic modulations, probably due to the higher physical demand on 
physical activities of daily living. 

Keywords: stroke; heart rate; oxygen consumption; autonomic nervous system.

RESUMEN
Introducción: Se ha observado que los individuos afectados por accidente cerebrovascular (ACV) presentan, 

además de los daños físicos, disminución de la capacidad aeróbica y alteración de la modulación autonómica 
cardiaca, que son factores importantes para la aparición de la enfermedad cardiaca y arritmias. Objetivo: Investigar 
los efectos crónicos del ACV sobre la capacidad aeróbica (VO2 pico) y los índices de variabilidad del ritmo cardíaco 
(VRC), y si existe una correlación entre estas dos variables. Métodos: Se evaluaron 11 sujetos del sexo masculino de 
55 a 65 años de edad afectados por una lesión cerebrovascular durante al menos seis meses, todos con hemipare-
sia. Se realizaron las siguientes evaluaciones: prueba de capacidad aeróbica máxima; registro de intervalos R-R y el 
cálculo de los índices de VRC (RMSSD, pNN50, AF, BF y la razón BF/AF). Para la comparación entre VO2pico esperado 
y obtenido se utilizó la prueba de la t no pareada. Para probar la hipótesis de correlación entre los índices de VRC 
y VO2pico se utilizó el coeficiente de correlación de Pearson. Resultados: VO2pico (mL.kg-1.min-1) esperado y obtenido, 
respectivamente = 32,15 ± 1,87 y 16,12 ± 5,51; índices de VRC: RMSSD (ms) = 28,69 ± 26,78; pNN50 (%) = 8,76 ± 12,62; 
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AF (u.n.) = 51,96 ± 22,4; BF (u.n.) = 48.04 ± 22.49. El VO2pico se correlacionó negativamente con los índices RMSSD, 
pNN50 y AF y positivamente con el índice BF (p < 0,05). Conclusión: En la fase crónica del ACV, la variabilidad del 
ritmo cardíaco es normal y las personas con menor capacidad aeróbica tienen modulación parasimpática mayor y 
simpática menor, probablemente como resultado de una mayor demanda física en las actividades de la vida diaria.

Descriptores: accidente cerebrovascular; frecuencia cardíaca; consumo de oxígeno; sistema nervioso autónomo.

INTRODUÇÃO
A prevalência do acidente vascular encefálico (AVE) tem aumen-

tado consideravelmente nos últimos anos em decorrência do enve-
lhecimento populacional e a maior taxa de sobrevida após o evento 
vascular1. Neste sentido, têm sido necessário maiores investigações 
sobre as suas repercussões orgânicas.

As alterações motoras decorrentes, tais como diminuição da força, 
da massa muscular, da eficiência e velocidade dos movimentos, soma-
das aos distúrbios de contração, de tônus muscular, de reflexos e de 
controle postural prejudicam a função musculoesquelética2, reduzindo 
as atividades de vida diária3 e aumentando o gasto energético em um 
e meio a duas vezes para a mesma atividade quando comparado a 
indivíduos saudáveis4.

Adicionalmente, a extensão da lesão, o hemisfério cerebral acometido, 
as comorbidades cardiovasculares e os medicamentos em uso5 contri-
buem para a redução de cerca de 50% a 75% da capacidade aeróbica2,6, 
além de causar danos ao miocárdio, aumentar a incidência de arritmias 
e prejudicar o controle autonômico do coração7,8.

Assim, tem sido observado que, além dos danos físicos e da dimi-
nuição da capacidade aeróbica, ocorre alteração na modulação auto-
nômica da frequência cardíaca, tanto na fase aguda quanto na fase 
crônica do AVE9.

Considerando que alguns estudos estão de acordo que, indivíduos 
com maior capacidade aeróbica podem apresentar melhor controle 
neurocardíaco10, possivelmente devido ao aumento da atividade 
vagal11 e/ou diminuição da atividade simpática12, o presente estudo 
teve como objetivo investigar os efeitos crônicos do AVE sobre a 
capacidade aeróbica(VO2pico) e os índices de variabilidade da frequência 
cardíaca (VFC) e se existe correlação entre essas duas variáveis; se existe 
associação entre hemisfério cerebral acometido e medicamentos em 
uso com índices de VFC e oVO2pico. Neste sentido a hipótese deste 
estudo é que indivíduos com maior capacidade aeróbica apresentem 
melhores índices de variabilidade da frequência cardíaca, independente 
do hemisfério cerebral acometido e uso de medicamentos. 

MATERIAIS E MÉTODOS 
Foram triados 73 voluntários no serviço de neurologia da Clínica de 

Fisioterapia da Universidade Estadual Paulista (UNESP), Marília/SP, Brasil, e 
das Unidades Básicas de Saúde do município de Marília/SP, Brasil, porém 
apenas 11 preencheram todos os critérios de inclusão e compuseram esse 
estudo: Homens, não praticantes de atividade física regular, não fumantes, 
com idade entre 55 e 65 anos, acometidos por lesão cerebrovascular 
há no mínimo seis meses, com hemiparesia e exame ecocardiográfico 
sem alterações. Foram excluídos aqueles que apresentaram doenças 
respiratórias; disfunção neurológica e/ou cardiovascular prévia ao AVE; 
plegia em qualquer segmento corporal; distúrbios psiquiátricos e/ou 
cognitivos que impediriam a coleta dos dados, sujeitos tabagistas e 
com contra indicação a realização do Teste de Esforço Físico Aeróbico. 
A Figura 1 representa de forma detalhada os meios de contato com os 
voluntários, divulgação do estudo e respectiva perda amostral.

O estudo foi transversal, aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 
com seres humanos (parecer 0093/2011). Depois de realizada a triagem, 
os voluntários foram informados sobre os objetivos do trabalho e os 
procedimentos experimentais e assinaram o Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido conforme determina a resolução 466/12e suas normas 
complementares do Conselho Nacional de Saúde.

As avaliações foram realizadas em ambiente silencioso e climatizado 
(23±2°C), no período da manhã e constaram de anamnese, coleta de 
dados sobre a história pregressa do voluntário, medidas da pressão arterial 
(PA) e frequência cardíaca (FC), ausculta pulmonar e cardíaca, medidas da 
massa corporal e estatura, cálculo do índice de massa corpórea (IMC), teste 
ergométrico (TE), registro da FC e dos intervalos RR (iRR) e ecocardiograma. 

Em dias diferentes, os voluntários retornaram para a realização do TE 
e registro da FC e dos intervalos RR (iRR). Os voluntários não ingeriram 
café, chá, refrigerante e bebidas alcoólicas, e mantiveram as atividades 
de vida diária nas 48 horas anteriores aos testes.

O TE foi realizado em um cicloergômetro (Inbramed, RS, Brasil), apli-
cando-se o protocolo de Balke que consta do incremento de 25 watts 
de carga a cada estágio de três minutos. No final de cada e/stágio foram 
coletados: sinal do eletrocardiógrafo por meio de um monitor cardíaco 
de um canal (Ecafix, Brasil), FC, PA e índice de percepção de esforço para 
cansaço cardiorrespiratório e de membros inferiores por meio da escala 
de Borg modificada. Foram adotados os critérios da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia para a interrupção do TE sintoma limitado.

O consumo de oxigênio máximo previsto e o obtido no pico do 
esforço físico foram calculados aplicando-se as seguintes fórmulas: 
VO2 previsto = 57,8 – (0,445 x idade)13; VO2pico= (carga máxima atingida 
em Watts x 12) = 300/ massa corporal14.

A FC e os iRR instantâneos foram gravados por um sistema digital 
de telemetria validado previamente que consiste de um transmissor 
posicionado na altura do processo xifoide e um monitor / receptor (Polar 
RS800CX, Polar ElectroOy, Kempele, Finland)15. 

Para o registro da FC e dos intervalos RR (iRR), o sujeito foi posiciona-
do em decúbito dorsal e permaneceu em repouso até que as variáveis 
fisiológicas se estabilizassem (PA e FC). A partir desse momento e nessa 
postura foi realizado o registro durante 10 minutos.

Os dados foram transmitidos para um computador utilizando-se 
o software Polar Precision Performance (versão 3.02.007) e convertidos 
em arquivos de texto que foram analisados no Software Kubios HRV 

Artigo recebido em 24/06/2015 aprovado em 18/08/2016.DOI: http://dx.doi.org/10.1590/1517-869220162206151237

Figura 1. Fluxograma de perda amostral.
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(versão 2.0, University of Kuopio, Finland). Foi aplicado filtro digital 
de baixa intensidade para eliminar os intervalos RR anormais, e 
selecionado o trecho mais estável para análise, sempre considerando 
256 pontos. Foram utilizados índices estatísticos no domínio do 
tempo, RMSSD (raiz quadrada da média do quadrado das diferenças 
entre intervalos RR normais adjacentes, em um intervalo de tempo 
expresso em milissegundos) e pNN50 (porcentagem dos intervalos RR 
adjacentes com diferença de duração maior que 50 milissegundos); 
e no domínio da frequência, que decompõe o sinal nas seguintes 
bandas: alta frequência (AF – 0,15 a 0,4Hz) que se associa a atividade 
parassimpática; baixa frequência (BF – 0,04 a 0,15Hz) que representa 
atividade simpática e parassimpática, porém com o predomínio da 
simpática; e a razão BF/AF que representa o balanço simpato vagal. 
Os índices de VFC são apresentados em milissegundos ao quadrado 
(ms2) e em unidades normalizadas (u.n.)16.

Análise estatística
O cálculo amostral foi realizado por meio do software Ene®, versão 3.0 

(Barcelona, Espanha). Considerou-se a correlação entre as variáveis AF e 
VO2 realizada em estudo piloto. Assim, utilizou-se r = 0,62, poder estatístico 
de 80% e alfa de 0,05. Com estes parâmetros, determinou-se um tamanho 
de amostra de 15 voluntários. Aplicou-se o teste de Kolmogorov-Smirnov 
para verificar a distribuição paramétrica da amostra.

Os dados demográficos, antropométricos e fisiológicos são apresenta-
dos de forma descritiva em média e desvio padrão. Para comparação entre 
os valores de VO2pico previsto e obtido foi utilizado o teste t-Student não 
pareado. Para testar a hipótese de correlação entre os índices de VFC com 
o VO2pico foi aplicado o teste de Pearson Correlation. E para análise de asso-
ciação entre as variáveis VO2pico e índices de VFC com o hemisfério cerebral 
acometido e os medicamentos em uso foi aplicado o Fisher’s Exact Test.

O nível de significância adotado foi de 5% (p≤0,05). Foi utilizado o 
software de análise GraphPad InStat® (Califórnia, EUA).

RESULTADOS
A amostra consistiu de 11 homens, sendo seis com hemiparesia à 

direita e cinco à esquerda, sem alterações clínicas e ecocardiográficas. 
As características da amostra, comorbidades e os medicamentos em 
vigência são apresentados na Tabela1.

Todos os testes ergométricos foram interrompidos por fadiga do 
membro inferior não parético.

O consumo de oxigênio máximo previsto e o obtido no pico do 
exercício, os índices da VFC no domínio do tempo (iRR, RMSSD, pNN50) 
e no domínio da frequência (AF, BF, BF/AF) em repouso estão apresen-
tados na Tabela 2. O VO2 previsto e obtido apresentaram resultados 
significativos (p<0,0001).

Para os valores de VO2pico, houve correlação significativa (p<0,05) 
negativa com os índices RMSSD, pNN50 e AF, e positiva com o índice 
BF (Figuras 2, 3, 4 e 5).

O teste de associação entre os índices da VFC e VO2pico com os 
medicamentos em uso e com o hemisfério cerebral acometido não 
apresentaram significância estatística (p≥0,05).

DISCUSSÃO
Os principais achados do presente estudo foram: 1) o VO2pico 

apresentou déficit de 48,68±16,91%; 2) os valores dos índices de 
VFC apresentaram-se dentro da faixa de normalidade referida pela 
literatura; 3) o VO2picocorrelacionou-se negativamente com os índices 
que representam a modulação parassimpática e positivamente com o 
índice associado a modulação simpática; 4) Não foi verificada associação 
entre modulação autonômica da frequência cardíaca ou do VO2pico com 
o uso de medicamentos ou com o hemisfério cerebral acometido. 

Tabela 1. Características da amostra, comorbidades e medicamentos utilizados pelos 
indivíduos (n=11).

Dados antropométricos e fisiológicos Média±DP
Idade (anos) 57,63±4,20
Estatura (m) 1,72±0,08

Massa Corporal (Kg) 81,86±15,40
IMC (Kg/m2) 27,47±4,78
PAS (mmHg) 129,55±12,34
PAD (mmHg) 82,73±11,91

FC de repouso (bpm) 6,37±7,30
Tempo de AVE (anos) 3,78±3,08

Fatores de risco %
Dislipidemia 36,36

Hiperglicemia 27,27
Hipertensão 81,82

Medicamentos %
Hipolipimiantes 36,36
Hipoglicemiante 27,27

Inibidor da enzima conversora de angiotensina 36,36
Bloqueador dos canais de cálcio 18,18

Beta bloqueador 9,09
Diuréticos 54,55

Antagonistas dos receptores de angiotensina 27,27
Anticoagulantes 72,73

Agonistas adrenérgicos 9,09

Tabela 2. Consumo de oxigênio máximo previsto e obtido no pico do esforço, índices 
da variabilidade da frequência cardíaca no domínio do tempo (iRR, RMSSD, pNN50) e 
no domínio da frequência (BF, AF, BF/AF).

Média ± DP
VO2 previsto (mL.Kg-1.min-1) 32,15±1,87

VO2pico (mL.Kg-1.min-1) 16,12±5,51

Intervalo RR (iRR) 0,875±0,09

RMSSD (ms) 28,69±26,78

pNN50 (%) 8,76±12,62

Baixa frequência (BF – u.n.) 48,04±22,49

Baixa frequência (BF – ms2) 231±203,87

Alta frequência (AF – u.n.) 51,96±22,49

Alta frequência (AF – ms2) 414,45±651,5

BF/AF 1,67±1,95
VO2: consumo de oxigênio; RMSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre iRR normais adjacentes; 
pNN50: porcentagem dos iRR adjacentes com diferença de duração maior que 50 milissegundos.

Como verificado por outros estudos17,18, os dados indicam que o 
comprometimento motor foi o fator limitante do teste de esforço físico 
aeróbico, sendo responsável pelas respostas das variáveis cardiovasculares 
ficarem bem abaixo dos valores esperados, já que não foram identifi-
cadas alterações na avaliação clínica do aparelho cardiorrespiratório 

Figura 2. Dispersão do índice de variabilidade da frequência cardíaca no domínio do 
tempo (pNN50) e do consumo pico de oxigênio (n=11) r= -0,61 e p= 0,04.
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bloqueadores de canais de cálcio e os inibidores da enzima conversora 
de angiotensina, apesar de aumentar a tolerância ao esforço21, deprimem 
as respostas da frequência cardíaca e da pressão arterial sistólica22.

Em relação à modulação autonômica da frequência cardíaca, no 
presente estudo os valores de VFC no domínio da frequência, em uni-
dades normalizadas, se apresentaram dentro da faixa de normalidade 
referida pela literatura, que considera valores entre 50 a 58 para o índice 
de baixa frequência, que representa a atividade de ambos os eferentes 
com predomínio simpático, e entre 26 a 39 para alta frequência, que 
representa a atividade parassimpática23,24. Sabemos que não existe um 
consenso sobre a magnitude e o grau de acometimento neurocardíaco 
após o AVE, porém há estudos que contribuem em fornecer alguns 
parâmetros. Assim, Tokgozoglu et al.7 notificaram declínio na modula-
ção parassimpática e aumento na simpática, e Tükek et al.8 observaram 
diminuição em ambos eferentes. Essas adaptações são atribuídas à área 
e ao hemisfério cerebral acometido, responsáveis ou não pelo controle 
autonômico do coração25. Alguns estudos afirmam que as lesões nos 
hemisférios cerebrais direito e esquerdo prejudicam a atividade simpática 
e parassimpática26, respectivamente. Contudo, não foi possível observar 
essa relação nessa amostra, pois participaram do estudo cinco indivíduos 
com lesão no hemisfério direito e seis em hemisfério esquerdo e todos 
apresentaram modulação autonômica da frequência cardíaca dentro 
da faixa de normalidade referida pela literatura.

Adicionalmente, os nossos resultados corroboram com as pesquisas 
que referem que na fase crônica do AVE não há alterações na modulação 
autonômica da frequência cardíaca27. Essa condição pode estar 
relacionada ao fato dessas adaptações caracterizarem uma situação 
transitória28 e/ou estarem relacionadas à independência funcional, ou 
seja, é possível que indivíduos mais independentes recuperem a VFC 
mais rapidamente29.

E, mesmo na presença de fatores de risco tradicionais para o AVE, 
como dislipidemias, hipertensão arterial e hiperglicemia, que prejudi-
cam a modulação autonômica da frequência cardíaca30, como mostra o 
estudo de Hägglund et al.31 ao observar menor atividade parassimpática 
em indivíduos com diabetes tipo 1, neste estudo não foram observadas 
alterações pertinentes. Acredita-se que o uso de medicamentos para 
controle destes fatores de risco, como por exemplo, os betabloqueado-
res, os antagonistas do receptor da angiotensina 1, os alfa-adrenérgicos 
e os inibidores da enzima conversora de angiotensina20 associados as 
demandas físicas nas atividades de vida diária tenham contribuído para 
que a amostra apresentasse valores normais dos índices que refletem a 
modulação autonômica da frequência cardíaca.

Em nosso estudo foi observado que os indivíduos com maiores valo-
res de VO2 são os menos comprometidos fisicamente, porém apresentam 
menor ativação parassimpática e maior simpática. Esses resultados pare-
cem contraditórios, contudo, estes achados se assemelham ao estudo de 
Vieira et al.32 que avaliaram a correlação entre a capacidade aeróbica e o 
controle autonômico em idosos sedentários e praticantes de atividade 
física, e não encontraram relação. Os autores atribuem estes resultados 
aos fatores que influenciam, de forma diferente, as variáveis em estudo.

No estudo de Dutra et al.33, os resultados mostram que, em sujeitos 
saudáveis, maiores valores de VO2 não promovem melhora adicional 
da modulação autonômica da frequência cardíaca, caracterizada por 
maior participação do componente vagal, diferente de indivíduos com 
doenças metabólica e cardiovascular, que respondem com melhores 
índices autonômicos cardíacos diante de maior capacidade aeróbica. 
Ou seja, quando o sistema autonômico está preservado, maiores valores 
de VO2 não resultará em melhor controle autonômico cardíaco. Neste 
sentido, os sujeitos do presente trabalho não podem ser considera-
dos saudáveis, porém apresentam valores de VFC dentro da faixa de 

Figura 3. Dispersão do índice de variabilidade da frequência cardíaca no domínio do 
tempo (RMSSD) e do consumo pico de oxigênio (n=11) r= -0,61 e p= 0,04.

Figura 4. Dispersão do índice espectral de alta frequência (AF – 0,15 a 0,4Hz) e do 
consumo pico de oxigênio (n=11) r= -0,63 e p= 0,03.

Figura 5. Dispersão do índice espectral de baixa frequência (AF – 0,15 a 0,4Hz) e do 
consumo pico de oxigênio (n=11) r= 0,63 e p= 0,03.

(eletrocardiograma, ecocardiograma e teste de esforço) e todos os 
testes de esforço foram interrompidos por fadiga musculoesquelética.

Essa limitação motora é decorrente dos distúrbios de contração e 
de tônus muscular2 e a fadiga precoce do músculo parético está asso-
ciada a sua menor capacidade oxidativa19 e consequente aumento do 
gasto energético, decorrente da maior ativação das fibras musculares 
glicolíticas tipo II e diminuição do recrutamento das fibras tipo I3. Acre-
dita-se que a menor capacidade da musculatura parética faz com que 
esses indivíduos compensem o movimento com a musculatura do 
membro contralateral, assim o teste de esforço aeróbico é limitado 
por fadiga do membro não parético, uma vez que o músculo trabalha 
em alta intensidade e maior concentração de lactato.

Apesar de não termos encontrado associação entre o nível de 
capacidade aeróbica e o uso de medicamentos, é sabido que eles 
podem influenciar nas respostas hemodinâmicas ao esforço físico. Os 
betabloqueadores limitam a elevação das variáveis hemodinâmicas por 
reduzir a frequência cardíaca, débito cardíaco e a pressão arterial18,20; os 
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normalidade referida pela literatura e, como dissemos anteriormente, 
algumas pesquisas referem que na fase crônica do AVE não há alterações 
na modulação autonômica da frequência cardíaca27.

Por fim, este trabalho traz importantes contribuições clínicas para 
a avaliação e prescrição de exercício para esse tipo de paciente, uma 
vez observado que o consumo de oxigênio e as variáveis derivadas 
do teste de esforço não refletem a real capacidade do aparelho 
cardiopulmonar. Adicionalmente, um método simples, não invasivo e de 
alto valor prognóstico pode ser um recurso efetivo para avaliar o controle 
neurocardíaco e a saúde cardiovascular, os quais não são adequadamente 
exigidos em um teste de esforço físico, devido às limitações motoras.

Nossas perspectivas futuras são aumentar o número de sujeitos da 
amostra; a aplicação do teste cardiopulmonar para medida mais precisa 
do VO2 e melhor interpretação da participação dos sistemas pulmonar, car-
diovascular e musculoesquelético. Por fim, incluir análise da independência 
funcional para investigar se as adaptações autonômicas cardíacas estão 
relacionadas à mesma. Já as limitações do estudo referem-se ao número 
de sujeitos da amostra que ficou abaixo do indicado pelo cálculo amostral 
em virtude das dificuldades em encontrar pessoas que preenchessem os 
critérios de seleção; a impossibilidade de acesso ao exame diagnóstico 

do AVE para melhor determinar a área de lesão; e a falta de um grupo 
controle com o perfil similar ao estudado.

CONCLUSÃO
De acordo com nosso estudo é possível concluir que na fase crônica 

do AVE, a modulação autonômica da frequência cardíaca encontra-se 
normal e aqueles indivíduos com menor capacidade aeróbica apre-
sentam maior modulação parassimpática e menor simpática, prova-
velmente em consequência da maior exigência física nas atividades 
de vida diária decorrente da maior limitação motora.
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