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RESUMO - A fadiga é sintoma comum na esclerose múltipla (EM). O objetivo deste estudo é relacionar a fa-
diga nos portadores de EM aos distúrbios autonômicos. Participaram deste estudo, 50 pacientes portadores 
de EM na forma clínica remitente recorrente. Trinta e três (66%) eram mulheres e 17 (34%) homens; pontu-
ação menor ou igual a 3,5 na Escala de EDSS. Foram aplicados em todos os pacientes cinco testes cardiovas-
culares, já padronizados, para avaliação das funções simpáticas e parassimpáticas. Os resultados encontra-
dos no teste do exercício isométrico foram elevações da pressão arterial de 14,62±9,13 mmHg para o grupo 
com fadiga e de 21,68±7,18 mmHg para o grupo sem fadiga, sendo estatisticamente significante (p<0,05) a 
diferença entre os grupos. Conclui-se que há prejuízo na capacidade de elevar a pressão arterial diante de 
um exercício físico nos portadores de fadiga desta casuística, sugerindo uma disfunção simpática.
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Relation between fatigue and autonomic disturbances in multiple sclerosis

ABSTRACT - Fatigue is a common symptom in multiple sclerosis (MS). The objective of this study was to 
relate fatigue and autonomic disturbances in MS. Fifty patients with MS relapsing remitting clinical form 
participated of this study. Thirty three (66%) were women and 17 (34%) men. Score less or equal to 3.5 in 
the EDSS. Five non invasive cardiovascular tests were applied in all patients for the sympathetic and para-
sympathetic evaluation. The results obtained in the hand grip test were increase in the blood pressure of 
14.62±9.13 mmHg for the group with fatigue and of 21.68±7.18 mmHg for the non fatigue group. This 
difference was statistically significant (p<0.05). Conclusion is that there is a loss in the capacity to increase 
the blood pressure in patients with fatigue suggesting a sympathetic dysfunction.

Key Words: fatigue, multiple sclerosis, autonomic disorders.

Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo, Disciplina de Neurologia, São Paulo SP, Brasil.

Recebido 22 Novembro 2006. Aceito 29 Março 2007.

Dra. Andréa Temponi Lebre - Alameda dos Pardais 54 - 07600-000 Mairiporã SP - Brasil. E-mail: atlebre@ig.com.br

Arq Neuropsiquiatr 2007;65(3-A):663-668

A fadiga é sintoma de exaustão constante, pre-
sente em várias doenças do sistema nervoso central 
(SNC). Na esclerose múltipla (EM) estima-se que a fa-
diga esteja presente em 75 a 90% dos casos, sendo o 
sintoma mais grave e incapacitante em cerca de 40% 
dos pacientes1,2. Os principais fatores desencadeado-
res da fadiga na EM permanecem obscuros. Os meca-
nismos centrais parecem ter papel importante na sua 
patogênese. Há estudos que sugerem como hipóte-
se o comprometimento da ativação do córtex motor 
primário e gânglios da base na gênese do sintoma. 
Outros estudos, baseados em observações das lesões 
pela ressonância magnética, propõem o sintoma de 
fadiga como secundário a deaferentação da interco-
nexão córtico-subcortical1.

Stewart et al.3,4 e Rowe et al.5, foram os primeiros 
que relacionaram a fisiopatologia da fadiga à disau-
tonomia, através de estudos com adolescentes por-
tadores da síndrome da fadiga crônica, utilizando 

como método o teste da inclinação ou “tilt test”. Os 
resultados mostraram que 60% dos pacientes apre-
sentavam hipotensão, bradicardia ou taquicardia, 
acompanhada de alteração da consciência, fenôme-
no definido como hipotensão neurogênica. A partir 
de então, surgiram os estudos relacionando a fadiga 
e disautonomia na EM6-9.

Flachenecker et al.10 relacionaram sintomas de in-
tolerância ortostática em portadores de EM com dis-
função autonômica cardiovascular, aplicando cinco 
testes autonômicos não invasivos previamente pa-
dronizados, para avaliar o sistema nervoso autônomo 
simpático (SNAS) e parassimpático (SNAP). Concluí-
ram que há envolvimento do sistema simpático nos 
portadores de EM com intolerância ortostática.

Merkelbach et al.11 descreveram a fadiga e as dis-
funções autonômicas cardiovasculares nos portadores 
de EM. Os resultados confirmaram o predomínio de 
respostas autonômicas anormais nos portadores de 
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EM, porém os dados não foram estatisticamente sig-
nificativos para indicar que os portadores de fadiga 
na EM apresentam maior índice de disautonomias. 

Flechenecker et al.12 avaliaram 60 pacientes por-
tadores de EM e correlacionaram a fadiga, mensura-
da através de escalas padronizadas, com os testes au-
tonômicos cardiovasculares e concluíram que há uma 
resposta hipoadrenérgica secundária à lesão simpá-
tica vasomotora nos pacientes com fadiga, propon-
do para próximos estudos o tratamento da disfunção 
simpática no controle da fadiga.

Considerando a elevada freqüência da fadiga cen-
tral nos portadores de EM e o prejuízo da qualidade 
de vida que este sintoma provoca1, ressalta-se a im-
portância de sua investigação na tentativa de se elu-
cidar os mecanismos fisiopatológicos envolvidos. Por-
tanto, o objetivo deste estudo é verificar a relação da 
fadiga e as disfunções autonômicas na EM na forma 
clínica remitente-recorrente. 

MÉTODO
Pacientes – Foram selecionados 83 pacientes do Centro 

de Atendimento e Tratamento da Esclerose Múltipla (CA-
TEM) da Irmandade da Santa Casa de Misericórdia de São 
Paulo, no período de junho de 2003 a dezembro de 2004.

Critérios de inclusão: 1. forma clínica remitente-recor-
rente da EM, de acordo com os critérios de Mc Donald e 
Poser13,14; 2. fase estável da doença. (no mínimo de 3 meses 
após um eventual surto); 3. foram incluídos pacientes com 
EDSS menor ou igual a 3,515; 4. os pacientes em uso regular 
em antidepressivos foram solicitados a suspender a medica-
ção por 3 dias antes da realização dos testes para evitar a 
influência dos efeitos anticolinérgicos nos resultados12,16.

Critérios de exclusão: 1. pacientes com a forma progres-
siva da doença; 2. idade superior a 55 anos; 3. fase de surto 
da doença; 4. pacientes que utilizavam fármacos com ação 
no SNA; 5. pacientes com doença cardiovascular associada 
e/ou tireoidopatias.

Os pacientes estavam em uso regular de imunomodula-
dores: interferon beta 1b,1 a ou acetato de glatirâmer.

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesqui-
sa em Seres Humanos da Irmandade da Santa Casa de Mise-
ricórdia de São Paulo e todos os pacientes assinaram o Ter-
mo de Consentimento Livre e Esclarecido.

Todos os pacientes da amostra realizaram 5 testes car-
diovasculares para avaliação da função do sistema nervoso 
autônomo e foram questionados sobre os sintomas de fa-
diga. Os testes foram realizados no período da manhã en-
tre 7h e 11h para se evitar influências das variações circa-
dianas11,12,16. 

Oitenta e três pacientes foram selecionados porém, 50 
foram estudados de acordo com os critérios acima estabe-
lecidos e o devido consentimento.

Procedimentos –  Escala de incapacidade funcional ex-
pandida (EDSS): Usou-se para determinação do EDSS dos 
pacientes o protocolo utilizado no CATEM, no qual a es-

cala é aplicada em todas as consultas dos pacientes porta-
dores de EM15. 

Fadiga – Para avaliação da fadiga aplicou-se a escala 
de severidade de fadiga, também conhecida como fatigue 
severity scale17, a qual está devidamente padronizada. Va-
lores maiores e iguais a 28 indicam o portador de fadiga e 
abaixo de 27 sem fadiga. Foram incluídos neste estudo os 
portadores de fadiga que tinham os sintomas manifestos 
por mais de 6 meses. 

Testes autonômicos – Estes testes autonômicos já estão 
devidamente padronizados e utilizados com o propósito de 
avaliação da função simpática e parassimpática18. Durante 
os testes autonômicos monitorou-se a função cardíaca atra-
vés de eletrodos, os quais estavam conectados ao progra-
ma ECGLAB.net, capaz de armazenar os dados sob a forma 
de um traçado eletrocardiográfico contínuo.

Teste 1 – Variação da pressão arterial na posição ortos-
tática (PA ort.): Utilizado para avaliação função simpática. 
Neste teste a PA é aferida no intervalo de um em um mi-
nuto, através de um manômetro de coluna de mercúrio. 
O paciente permanece em decúbito dorsal horizontal em 
por 5 (cinco) minutos e, subitamente, através da inclinação 
de uma cama especial, com sistema de roldanas, ele assu-
me, passivamente, a posição ortostática, a 70 graus em re-
lação ao solo. A inclinação é feita pelo examinador de for-
ma manual. Após esta inclinação a PA é aferida por mais 
5 minutos. O teste é considerado anormal se ocorrer que-
da de 30 mmHg na PA sistólica. Também é conhecido co-
mo “tilt-test”12,16,19.

Teste 2 – Variação da pressão arterial ao exercício iso-
métrico (PA EI): Neste teste avalia-se a função simpática. A 
PA é aferida no intervalo de 30 em 30 segundos. Utiliza-
se um dinamômetro no qual, inicialmente o paciente faz 
3 contrações seguidas com sua força máxima. Determina-
se uma média de sua força máxima. Logo após, o paciente 
sustenta o dinamômetro por 3 a 5 minutos em 30% de sua 
força máxima. Um aumento da PA diastólica de 16 mmHg 
ou mais é considerado normal, 11 a 15 mmHg é limítro-
fe e 10 ou menos anormal. Este teste é conhecido como “ 
handgrip test”19. 

Teste 3 – Variação da freqüência cardíaca na manobra 
de Valsalva (FCval): É utilizado para avaliação da função pa-
rassimpática. Determinou-se a variabilidade da freqüência 
cardíaca durante um esforço expiratório contínuo de ele-
var uma coluna de mercúrio a 40 mmHg por de 15 segun-
dos. Acoplou-se o bucal do threshold (um aparelho utili-
zado pela equipe da fisioterapia respiratória para medida 
de fluxo expiratório) ao manômetro de mercúrio utilizado 
comumente para medir PA. Realizaram-se 3 testes com pe-
queno intervalo de descanso para o paciente entre cada 
teste. Calcula-se uma razão (razão-Valsalva) entre o maior 
intervalo R-R depois da manobra sobre o menor intervalo 
R-R durante a manobra. O intervalo R-R é o espaço entre 
duas ondas R consecutivas do traçado eletrocárdiográfico. 
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É considerado normal a razão maior que 1.21, limítrofe a 
razão entre 1.11 e anormal menor ou igual a 1.1019. Calcu-
lou-se uma média das 3 razões obtidas em cada manobra 
de Valsalva realizada.

Teste 4 – Variação da freqüência cardíaca durante a res-
piração (FC resp.): Este teste é utilizado para a avaliação da 
função parassimpática. Durante o teste o paciente perma-
nece em decúbito dorsal horizontal e realiza respirações 
profundas consecutivas, 5 segundos para inspiração e 5 se-
gundos para expiração, completando 6 ciclos respiratórios 
por minuto. A diferença entre a máxima e a mínima FC du-
rante a inspiração e expiração é calculada em cada ciclo res-
piratório. Uma diferença menor ou igual a 11 é considera-
da anormal. Realizaram-se 3 testes destes com duração de 
1 minuto em cada teste.O primeiro teste foi realizado ape-
nas para treinar cada paciente. Com o método considera-
ram-se os dados de 5 ciclos respiratórios por teste, pois foi 
excluído o primeiro ciclo de cada11.

Teste 5 – Variação da freqüência cardíaca na posição or-
tostática (FC-ort): Este teste é utilizado para avaliação da 
função parassimpática. Ocorre comumente alteração da FC 
da posição horizontal para a vertical, há um rápido aumen-
to da FC nos primeiros 15 batimentos após assumir a posi-
ção ortostática com subseqüente relativa bradicardia nos 
próximos 30 batimentos. Mensurou-se o menor intervalo 
nos 15 primeiros batimentos seguido do maior intervalo 
nos 30 batimentos seguintes. Calcula-se a razão 30/15. Va-
lores menores do que 1,01 são considerados anormais11.

Escala global de disautonomia – Resultados anormais 
em dois ou mais testes indica que o paciente apresenta dis-
função autonômica19,20. Por isso foi realizado um índice glo-
bal a partir dos resultados de cada teste. Atribuiu-se nota 1 
caso o paciente apresentasse valores anormais ou patoló-
gicos e nota 0 se os valores fossem normais. Pacientes que 
apresentavam índices maior ou igual a dois foram conside-
rados portadores de disautonomia.

Análise estatística – Para análise estatística, utilizou-se o 
teste do qui-quadrado para as variáveis sexo e dos grupos 
com fadiga e sem fadiga classificados como patológicos ou 
não em cada teste autonômico. Para as variáveis tempo de 

doença e idade foi aplicado o teste de Mann-Witney. A cor-
relação de dados não paramétricos foi realizada utilizando-
se os testes de Spearman e Mann-Whitney os quais foram 
aplicados para os dados obtidos em cada um dos 5 testes . 
Foram considerados valores significativos p<0,05.

RESULTADOS
Foram estudados 50 pacientes, 33 (66%) mulhe-

res e 17 (34%) homens. Destes, 28 pacientes eram 
portadores de fadiga (grupo 1) e 22 pacientes não 
apresentavam fadiga (grupo 2). A média de idade foi 
37±7,4 anos e de tempo de doença 60±55 meses (Ta-
bela 1). O EDSS médio para o grupo com fadiga foi 
2,14±0,88 e 1,75±0,78 para o grupo sem fadiga.

Resultados dos testes cardiovasculares, foram cal-
culados em média±desvio padrão. 

Os resultados obtidos no teste 1 da variação da PA 
no teste da inclinação (PA ort) foram –0,65±9 mmHg 
para o grupo 1 e –0,62±10,9 mmHg para o grupo 
2 (p=0,617). No teste 2 a elevação da PA durante o 
exercício isométrico (PA EI) foi 14,62±9,13 mmHg 
para o grupo 1 e 21,68 mmHg±7,18 para o grupo 2 

Tabela 1. Características clínicas dos pacientes portadores de esclerose múltipla.

Característica Grupo 1 (n=28) Grupo 2 (n=22)

Sexo

    Masculino

    Feminino

10 (35,7%)

18 (64,3%)

7 (31,8%)

15 (68,2%)

Idade (anos)
38,6±7,75

Min. 24
35,3±4,24

Min. 21

Máx. 55 Máx. 46

Tempo de doença (meses) 60,0±52,5 Min. 12 70,8±59,8 Min. 8,0

Máx. 207 Máx. 240

EDSS 2,14±0,88 1,75±0,78

Grupo 1, com fadiga; Grupo 2, sem fadiga; Média ±DP.

Tabela 2. Testes autonômicos cardiovasculares nos pacientes 

com EM.

Teste Grupo 1 

n=28

Grupo 2 

n=22

FC resp 15,45±7,25 15,22±8,29

FC Val 1,70±0,36 1,74±0,31

FC ort 1,25±0,10 1,30±1,20

PA EI (mmHg) 14,62±9,13* 21,68±7,18*

PA ort (mmHg) –0,65±9,07 –0,62±10,9

Resultados expressos em média±desvio padrão; Grupo 1 com fadiga; 
Grupo 2 sem fadiga; FC resp, diferença entre a maior freqüência cardí-
aca na inspiração e menos na expiração; FC val, razão determinada pelo 
maior espaço RR pós manobra de Valsalva sobre o menor espaço RR  du-
rante a manobra; FC ort, razão 30/15, determinada entre o maior espa-
ço RR 30 batimentos pós assumir a posição ortostática no teste da in-
clinação sobre o menor espaço RR 15 batimentos imediatamente após  
assumir a posição ortostática; PA EI, elevação da PA em mmHg duran-
te a realização do exercício isométrico; PA ort, variação da PA imedia-
tamente após assumir aposição ortostática; *p<0,05.
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(p=0,001). No teste 3 - variação da FC na manobra 
de Valsalva (FCval) - a média das razões obtidas foi 
1,70±0,36 para o grupo 1 e 1,74±0,31 para o grupo 2 
(p=0,235). No Teste 4 - variação da FC durante a respi-
ração (FC resp) a média das diferenças entre as FC da 
inspiração e expiração foi 15,45±7,25 para o grupo 1 
e 15,22±8,29 (p=0,9). No Teste 5 - variação FC duran-
te o teste da inclinação a média das razões obtidas 
foi de 1,25±0,10 para o grupo 1 e 1,30±1,20 para o 
grupo 2 (p=0,2) (Tabela 2).

Escala global de disautonomia – Para o teste do 
exercício isométrico foram encontrados 13 resulta-
dos anormais (46,4%) no grupo 1 e 2 (9,5%) resulta-
dos anormais no grupo 2 (Fig 1). No teste da respi-
ração os resultados anormais foram 8 (28,6%) para 
os pacientes do grupo 1 e 3 (15,8%) no grupo 2 (Fig 
2). Na variação da FC na manobra de Valsalva obser-
varam-se 2 (10,5%) pacientes com resultados anor-
mais no grupo 1 e 1 (6,3%) no grupo 2 (Fig 3). Não 
foram encontrados resultados anormais no teste da 
inclinação ou “tilt test” tanto para a variabilidade da 
FC como da PA. Quatro (14,3%) pacientes do grupo 
1 apresentavam dois ou mais testes anormais. Não 
houve pacientes do grupo 2 que apresentavam dois 
ou mais testes anormais.

Obteve-se um total de 27 (10,8%) respostas anor-
mais considerando-se ambos os grupos, ou seja, os 
portadores de EM com e sem fadiga.

DISCUSSÃO

Neste estudo foram incluídos pacientes que apre-
sentavam a forma clínica remitente recorrente da EM. 
Desta maneira, selecionou-se um grupo com caracte-
res clínicos semelhantes, tornando a amostra mais 

homogênea. Também com o mesmo intuito limitou-
se a EDSS menor ou igual a 3,5, estudando pacien-
tes com pequenas variações de comprometimento 
neurológico. Considerando-se o controle destas duas 
variáveis neste estudo não foi limitado o tempo de 
doença, pois se sabe que o comprometimento neu-
rológico dos pacientes com EM ao longo de tempo 
apresenta-se de forma muito variável2. O grupo es-
tudado também se mostrou homogêneo em relação 
à idade e sexo, comprovado através da análise do 
teste de Mann- Whitney e qui-quadrado, respectiva-
mente. Excluíram-se da mesma forma, pacientes em 
fase de surto da doença pois, o uso concomitante de 
corticoesteróides poderia influenciar na resposta dos 
testes autonômicos.

Fig 1. Distribuição dos pacientes com EM de acordo com as res-

postas ao teste do exercício isométrico. Grupo 1 com fadiga; 

Grupo 2 sem fadiga; Anormal: elevação da pressão arterial  me-

nor ou igual a que 10 mmHg durante o exercício isométrico; 

Normal: elevação da pressão arterial maior do que 11 mmHg 

durante o exercício isométrico.

Fig 2. Distribuição dos pacientes com EM de acordo com as 

respostas ao teste da respiração. Grupo 1 com fadiga; Grupo 

2 sem fadiga; Anormal: diferença entre a maior e menor fre-

qüência cardíaca durante a inspiração e expiração respectiva-

mente menor ou igual a 11; Normal: diferença entre a maior  

e menor freqüência cardíaca durante a inspiração e expiração 

respectivamente maior do que 12.

Fig 3. Distribuição dos pacientes com EM de acordo com as 

respostas ao teste da manobra de Valsalva. Grupo 1: com fa-

diga; Grupo 2: sem fadiga; Anormal: razão entre o maior in-

tervalo RR depois da manobra sobre o menor intervalo RR du-

rante a manobra ≤1,10; Normal: razão entre o maior interva-

lo RR depois da manobra sobre o menor intervalo RR duran-

te a manobra >1,10.



	 Arq Neuropsiquiatr 2007;65(3-A)	 667

Neste estudo os resultados mostram que houve 
maior número de respostas anormais nos testes do EI 
e da respiração profunda dados que corroboram com 
os primeiros trabalhos publicados os quais utilizaram 
os testes autonômicos cardiovasculares em EM5,7,21.

Em relação as respostas cliníco-fisiológicas que 
avaliam a função parassimpática, os dados da litera-
tura evidenciam que os pacientes apresentam maior 
número de respostas anormais a medida que corre 
a progressão da doença: piora da EDSS e também 
nas formas clínicas secundariamente progressiva ou 
primariamente progressiva. Sendo assim, devido a 
exclusão de pacientes com EDSS superior a 3,5 em 
nossa casuística podemos explicar o pequeno número 
de anormalidades nos testes que avaliam a função 
parassimpática22,23.

Flachenecker et al.10 realizaram estudo com pa-
cientes portadores de EM aplicando os testes cardio-
vasculares e relacionando-os com hipotensão ortos-
tática. Os resultados mostram que há predomínio 
significativo de resposta vasomotora anormal detec-
tada no teste do EI e não houve diferença entre o 
grupo controle (indivíduos normais) e os portadores 
de EM em relação a resposta parassimpática dados 
estes também encontrados em nossos resultados. 
Merkelbach et al.11 relacionaram a fadiga e os distúr-
bios autonômicos na EM, seus resultados mostraram 
que dentre todos os testes autonômicos o único com 
resposta anormal consistente foi no teste do EI. Estes 
dados estão de acordo com os encontrados neste es-
tudo no qual obtivemos resultados anormais no teste 
do EI com diferenças estatisticamente significativas 
entre os grupos com fadiga e sem fadiga, mostran-
do uma incapacidade dos portadores de fadiga de 
elevar a pressão arterial diante de um esforço físi-
co, sugerindo desta forma um distúrbio vasomotor 
simpático. 

Resultados semelhantes foram observados por 
Flecheneker et al.12 em estudo similar entre fadiga 
e disautonomia nos portadores de EM, mostrando 
respostas anormais entre o grupo com e sem fadi-
ga no teste o exercício isométrico, sugerindo lesão 
simpática vasomotora com controle cardíaco vagal 
intacto. Pepin et al.24 realizaram o teste do EI em 104 
pacientes com EM e também demonstram resultados 
anormais com prejuízo na capacidade de elevação da 
PA nos portadores de EM, porém sem distinguir entre 
estes os sintomas de fadiga. Concluem que há respos-
ta anormal do mecanismo vasomotor simpático.

O teste do EI inicia-se conforme já detalhado aci-
ma, com a determinação da força máxima que o pa-

ciente consegue realizar no dinamomômetro. Após 
isto o exercício isométrico é realizado com 30% da 
força máxima observada em cada paciente, por isso 
que as incapacidades leves dos pacientes de nossa 
casuística não interferem na realização do teste18,19. 
Este teste avalia a capacidade de elevar a PA durante 
o exercício muscular, portanto envolve as vias auto-
nômicas simpáticas que estimulam os centros vaso-
motores centrais e carotídeos para a elevação da PA. 
E também são necessários os metabólitos acumulados 
no interstício muscular (principalmente o ácido lác-
tico), oriundos das vias glicolíticas, para estimular os 
nervos quimiosensitivos para o reflexo da elevação 
da PA19,25. Ng et al.26 realizaram o teste do EI, em por-
tadores de EM, e monitorizaram a atividade muscular 
através de eletroneuromiografia e RM com espectros-
copia para medida do pH e fósforo do metabolismo 
muscular local durante o teste. Os resultados encon-
trados permitiram concluir que as anormalidades en-
contradas no teste do EI são atribuídas as alterações 
musculares locais, isto é, menores concentrações de 
ácido láctico, as quais não são capazes de estimular 
as vias nervosas simpáticas para que ocorra o reflexo 
de elevação da PA como resposta ao exercício físico. 

Neste estudo preliminar, constatou-se as dificul-
dades dos pacientes com EM portadores de fadiga 
em elevar a PA diante de um exercício físico; no en-
tanto, é necessário confirmar se estas alterações en-
contradas são atribuídas ao metabolismo muscular 
ou desmielinização-lesão das próprias vias autonô-
micas simpáticas. Neste estudo, foram detectados 
quatro pacientes portadores de disautonomia com 
dois ou mais testes autonômicos com respostas anor-
mais. Todos eles eram portadores de fadiga, dado 
que chama a atenção, porém não houve diferença 
estatisticamente significante, em relação aos pacien-
tes sem fadiga, talvez pela necessidade de casuística 
uma casuística maior. 

A despeito dos mecanismos fisiopatológicos en-
volvidos na disfunção observada no teste do EI, os 
pacientes portadores de EM que demonstraram tal 
disfunção foram orientados a manter exercício físi-
co constante, como uma terapêutica, para minimizar 
tais efeitos, assim como alguns estudos já apontam 
para a importância da atividade física na EM 27. 

Podemos concluir que: 1) a capacidade de elevar 
a pressão arterial diante de um exercício físico está 
comprometida nos pacientes com fadiga na EM; 2) 
não houve alterações da variabilidade da pressão 
arterial, representada pelo “tilt test”, nos pacientes 
com ou sem fadiga; 3) as vias autonômicas parassim-
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páticas não se encontram afetadas nos pacientes com 
EM independentemente dos sintomas de fadiga.
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