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Resumo

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) constitui atualmente um grande pro-
blema de satide ptblica em todo o mundo. A anélise da atividade do sistema
nervoso autébnomo prové importantes informagdes relacionadas ao prognéstico,
a patogénese e a estratégia de tratamento dos disttirbios cardiovasculares. O ob-
jetivo foi verificar o comportamento do sistema nervoso autonomo em pacientes
portadores de ICC, classe funcional II e III, durante o sono. Participaram 13 indi-
viduos de ambos os sexos, portadores de ICC classe funcional II e ITII (NYHA). Os
participantes da pesquisa realizaram a polissonografia basal noturna e variabili-
dade da freqiiéncia cardiaca, sendo divididos em dois grupos conforme os indi-
ces de apnéia/hiponéia por hora (IAH) (<30 e >30). Os resultados mostraram um
nivel elevado de atividade simpética nesses pacientes. Concluimos que foi eficaz
a utilizacdo da anélise de variabilidade da freqiiéncia cardiaca na identificagao
do comportamento do sistema nervoso auténomo.

Descritores: Insuficiéncia cardiaca congestiva; Sistema nervoso autdonomo;
Variabilidade da freqiiéncia cardiaca.

Abstract

Congestive heart failure (CHF) is currently a major public health problem world-
wide. The analysis of the activity of the autonomic nervous system provides im-
portant information regarding prognosis, pathogenesis and treatment strategy
of cardiovascular disorders. The objective was to verify the behavior of the au-
tonomic nervous system in patients with CHF, functional class II and III, during
sleep. 13 subjects of both sexes, with CHF functional class II and III (NYHA)
participated. The participants of the research were submitted to polysomnogra-
phy and nocturnal basal heart rate variability, and were divided into two groups
according to the index of apnea / Hippo per hour (AHI) (<30 and> 30). The results
showed a high level of sympathetic activity in these patients. We concluded that it
was effective the use of analysis of heart rate variability to identify the behavior
of the autonomic nervous system.

Key words: Congestive heart failure; Heart rate variability; Nervous system.
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Introducdo

O sistema nervoso é a parte do corpo hu-
mano capaz de captar, processar e emitir reagdes
que ocorrem ao redor ou no proprio corpo. Ele
é responsavel por nossa sensibilidade e motrici-
dade, além de controlar e coordenar as fungdes
de todos os organismos sendo, ainda, capaz de
interpreta-los e desencadear, eventualmente,
respostas adequadas a esses estimulos.

A permanente influéncia exercida pelo
Sistema Nervoso Autdnomo (SNA) sobre o fun-
cionamento dos diversos 6rgaos, aparelhos e
sistemas que compdem o organismo humano
é essencial para preservagao das condig¢des do
equilibrio fisiolégico interno, permitindo que
ele exerca adequadamente sua interagdo com o
meio ambiente. Qualquer fator que promova o
desequilibrio autondémico pode desencadear, de
pronto, respostas organicas autométicas e invo-
luntarias que tém por finalidade reverter o pro-
cesso em andamento e restabelecer o equilibrio
funcional?.

O sistema cardiovascular é continuamente
modulado pela intera¢do entre os nervos simpé-
ticos e parassimpaticos, sendo observadas altera-
¢Oes de suas atividades durante o sono, quando
comparadas a vigilia. Durante o dia, a atividade
simpdtica é mais alta e, a noite a parassimpatica
€ mais pronunciadaZ.

A Variabilidade da Freqiiéncia Cardiaca
(VEC) é definida como a variagdo de tempo que
ocorre entre os batimentos cardiacos sucessivos
em ritmo sinusal, observando-se seus intervalos
(intervalo RR). Ela reflete o efeito do tono sim-
pético e parassimpatico e outros mecanismos de
controle fisiolégico nas fungdes cardiovascula-
res®. A VFC é uma ferramenta amplamente utili-
zada na avaliagdo do controle do sistema nervoso
autébnomo sobre o coragdo em diferentes condi-
¢Oes fisiologicas*®. O estudo da VFC é utilizado
para avaliar as fung¢des cardiacas autondmicas,
por se tratar de uma apreciagdo nao-invasiva®.

Durante o sono, sdo observadas alteracoes
hemodindmicas e na atividade simpatica e pa-
rassimpatica, mesmo em individuos saudaveis.

Dependendo do estdgio do sono, verificam-se
diferentes padrdoes hemodindmicos e de res-
posta autondmica. Durante o estagio de sono
NREM (Non-Rapid Eyes Moviment), ocorre queda
da freqiiéncia cardiaca (FC), reducao na pressao
arterial periférica sanguinea sistélica, da resis-
téncia vascular periférica, e no débito cardiaco,
de mais de 15%. Essas altera¢des, que sao mais
notaveis no estagio trés, ocorrem provavelmen-
te como resultado de mudancas na atividade
autondmica, principalmente em decorréncia do
aumento da ativacdo vagal e da diminuicdo do
tonus vasomotor simpético.

No sono REM (Rapid Eyes Moviment), a ati-
vidade autondémica simpatica diminui na circu-
lagdo esplénica e renal, porém se encontra eleva-
da nos vasos musculoesqueléticos, ocasionando
elevacdo da pressao arterial periférica (PA) e da
FC.

Nos ultimos anos, foi evidenciada uma im-
portante e significativa relacdo entre o sistema
nervoso autdénomo e a mortalidade cardiovascu-
lar, incluindo morte stbita por causas cardiacas.
Estudos tém demonstrado evidéncias para asso-
ciar a propensdo a arritmias fatais e os sinais de
desequilibrio do sistema nervoso auténomo?.

O SNA tem importante papel na modula-
¢do do ritmo cardiaco. Na udltima década, tem
aumentado o interesse na modula¢do do siste-
ma cardiovascular por meio de alteragdes no
SNA, associadas aos diferentes estagios do sono.
Existem muitas razdes que justificam o crescente
interesse cientifico a respeito da interagdo sono e
o sistema cardiovascular, pois um ter¢o da vida
humana é dedicado ao sono. Alguns distdrbios
do sono alteram a modulagédo da fungéo cardio-
vascular, enquanto disfung¢des cardiovasculares
influenciam sua qualidade. Entretanto, os meca-
nismos dessas intera¢des ainda nao foram total-
mente compreendidos e os beneficios de inter-
vengdes terapéuticas, a longo prazo, requerem
investigac¢des futuras.

A identificacdo das alteracdes cardiovas-
culares que se apresentam durante o sono €
essencial na definicdo detalhada do perfil he-
modinamico na vida didria. Um maior enten-



dimento sobre os efeitos cardiacos e vasculares
do sono deve esclarecer o motivo pelos quais al-
guns eventos cardiovasculares ocorrem menos
freqiientemente, e outros mais, durante o sono,
quando comparados a vigilia.

Neste trabalho, estudou-se o comporta-
mento da atividade nervosa autondémica pelo
método da andlise da variabilidade da freqiién-
cia cardiaca durante o sono, em pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva grau II e IIL

Metodologia

Nesta pesquisa, faz-se um estudo clinico
prospectivo, consecutivo, em base individual do
tipo descritivo, caracterizado como série de ca-
sos, realizado no Laboratério de Disttrbios do
Sono do Instituto de Pesquisa e Desenvolvimento
— IP&D, da Universidade do Vale do Paraiba
(UniVap), na cidade de Sado José dos Campos
— SP. O protocolo de pesquisa foi aprovado
pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da
Universidade do Vale do Paraiba (UniVap), sob
o numero H178/CEP/2006. Todos os individu-
os selecionados concordaram em participar do
protocolo de investigacdo e assinaram termo de
consentimento livre e esclarecido para realiza-
¢ao dos procedimentos, sendo permitido o afas-
tamento a qualquer tempo.

Amostra

Foram escolhidas 13 pessoas de ambos os
sexos, sendo 8 homens e 5 mulheres, adultos,
oriundos do Servigo de Cardiologia da Clinica
Cardioclin/Policlin e de dois consultérios parti-
culares de Cardiologia, em Sao José dos Campos
e em Jacarei. Todos os pacientes eram portado-
res de insuficiéncia cardiaca congestiva, decor-
rente da miocardiopatia dilatada, isquémica ou
idiopatica, com idade média de 63,62 + 9,29 anos,
indice de massa corporal (IMC) médio de 27,12 +
3,95 Kg/m?, e classe funcional II e III, segundo
a NYHAS®.

Para compor o grupo, foram adotados
como critérios de inclusao os seguintes quesitos:
os pacientes deveriam ser portadores de insufi-
ciéncia cardiaca (IC) congestiva, em decorréncia
de miocardiopatia dilatada, isquémica ou idio-
pética, e estarem sob tratamento farmacolégico,
por no minimo um més. Além disso, ndo pode-
riam ter apresentado episddios de descompen-
sacdo cardiorrespiratéria no periodo minimo
de dois meses anteriores aos exames e fragado de
ejecdo (FE) < 50%, verificada pelo método eco-
cardiogréfico.

Foram excluidos os pacientes com proce-
dimentos cirtrgicos recentes na regiao da caixa
toracica, histéria de acidente vascular encefa-
lico, uso abusivo de &lcool e consumidores de
drogas e, o ndo consentimento na participagao
do estudo.

Coleta de dados

A coleta de dados da VFC ocorreu por meio
do exame de polissonografia basal completa
(PSG) de noite inteira dos sujeitos envolvidos no
estudo. Todos os pacientes foram submetidos a
PSG padrao nivel I, com monitorizagdo do eletro-
encefalograma (EEG), eletro-oculograma (EOG),
eletromiograma de superficie (EMG) submento-
niano, eletrocardiograma (ECG), canula nasal de
pressdo, sensor de temperatura do tipo termis-
tor, sensor de ronco, cintas toracica e abdominal,
sensor de posicdo corporal e oximetro digital de
pulso. O sistema utilizado para realizar a polis-
sonografia foi o Somnologica Studio — Embla A10,
versdo 3.1.2 (Flaga, Hs. Medical Devices, Islandia).

Neste estudo, as varidveis consideradas e
calculadas foram: tempo total de registro (TTR),
tempo total de sono (TTS), eficiéncia do sono
(TTS/TTR), laténcia do sono, laténcia do sono
REM, percentagem em vigilia e nos estagios do
sono NREM e REM, indice de microdespertares
por hora de sono, IAH, tempo de sono em posi-
¢do supina, indice de dessaturacao de oxigénio
por hora, valores da saturagdo parcial de oxigé-
nio (SpO,) e freqiiéncia cardiaca.
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Apo6s a realizagdo dos exames de PSG, foi
estagiado o sono por meio dos canais do EEG
(C4-A1; O1-A2; O2-Al), EOG e EMG submento-
niano, caracterizando os estagios um, dois e trés
do sono NREM e do REM. Em seguida, proce-
deu-se a analise para detec¢do dos eventos res-
piratérios, tais como amplitude do fluxo aéreo
- por meio do sinal da cdnula nasal e de um ter-
mistor posicionado na boca para registrar a en-
trada e saida de ar —, alteragdes de temperatura
e movimentos tordcico e abdominal das cintas
X-Trace.

O sistema X-Trace é constituido por um
tubo flexivel selado, preenchido com um con-
dutor elétrico, usualmente mercurio, submetido
a uma corrente elétrica. A célula ao sofrer um
estiramento altera o seu comprimento e a area
de condugdo resultando em um aumento pro-
porcional da resisténcia. A SpO, foi verificada
por meio da oximetria digital de pulso. A moni-
toragdo continua da SpO, é crucial porque forne-
ce importantes informagdes sobre a severidade
da disfungdo respiratéria’.

A apnéia do sono foi definida como ausén-
cia de fluxo por, no minimo, 10 segundos, e a
hipopnéia, como redugdo de 50% do fluxo aéreo
basal por igual tempo, porém associada a uma
queda da saturagao de oxiemoglobina de 3% ou
microdespertar. As apnéias e hipopnéias foram
classificadas em obstrutivas pela presenga de
esforco ventilatorio, e centrais, na auséncia de
estimulo ventilatério central. O IAH foi classi-
ficado como o nimero de apnéia/hipopnéia por
hora de sono™.

Os microdespertares foram analisados a
partir dos sinais de EEG, sendo definidos como
uma alteragdo brusca desse tragado, caracteriza-
do por baixa amplitude e freqiiéncias mais altas,
com duracdo minima de 3 segundos e maxima
de 15 segundos'’.

Os sinais do sensor de ronco, do sensor de
posicao corporal e do EMG tibial bilateral foram
detectados para mensurar a quantidade e inten-
sidade do ronco, a posi¢ao em que o paciente se
encontrava (supino, prono, decubito lateral direi-
to ou dectbito lateral esquerdo) e a quantidade

de movimentos de membros inferiores por hora,
respectivamente, durante a noite do exame.

A ECG foi registrada por meio de um canal
simples — colocagao de eletrodos sobre a regiao
antero-superior direita e outro na regido antero-
superior esquerda do térax do paciente.

Andlise da variabilidade
da freqiiéncia cardiaca

Para mensuragdo da atividade do siste-
ma nervoso simpdtico e parassimpético pela
analise da VFC, utilizando-se o registro ele-
trocardiografico da polissonografia completa
basal noturna, pelo sistema Somnologica Studio
— Embla A10 versao 3.1.2 (Flaga, Hs. Medical
Devices, Islandia), que foi obtido pela colocagao
de dois eletrodos no térax do paciente, um na
face antero-superior direita e o outro na antero-
superior esquerda.

O poligrafo digitaliza os dados do ECG
em 200 Hz. O analisador de VFC do sistema
utilizado calcula o sinal do ECG padrao, e o
resultado é transformado no tragado dos in-
tervalos RR. O fator de precisdo da andlise da
VEC define como exato o célculo do intervalo
do R-R. A fim melhorar a exatiddo, o analisa-
dor usa técnicas de sobreamostragem para au-
mentar, até dez vezes, a exatiddo da freqiiéncia
de amostragem original. Isso significaria uma
precisao de 0.5 ms para um registro de ECG em
200Hz.

Os indices da VFC foram calculados de
acordo com o Task Force of The European Society
of Cardiology the North American Society of Pacing
Electrophysiology 3. Segundo esses dados, os in-
tervalos RR foram analisados durante toda a
noite de sono e a cada estagio do sono em sepa-
rado, incluindo, aproximadamente, 20 minutos
de vigilia antes do adormecer.

Os indices da VFC, utilizados no dominio
do tempo neste estudo, foram: média dos inter-
valos R-R (iRR), desvio-padrao de todos os iRR
(SDNN), raiz quadrada da média do quadrado
das diferencas entre os iRR normais adjacen-
tes (RMSSD), percentagem dos iRR adjacentes



que diferem entre si mais de 50 ms (pNNb50) e
o indice triangular (nimero total de todos os
intervalos RR dividido pela altura maxima do
histograma de todos os intervalos RR).

A analise dos indices da VFC utilizados
no dominio da freqtiéncia foram os registros de
baixa freqiiéncia (LF) de 0,04 - 0,15 Hz, os de alta
freqtiéncia (HF) de 0,15 - 0,4 Hz e a razdo LF/HF
que representa o balanco simpato-vagal.

Andlise estatistica

Os resultados estdo expressos em média e
dp. Foi utilizado o teste de Mann Whitney para
comparar 0s grupos, e a probabilidade de erro
tipo I, foi estabelecida com p< 0,05.

Resultados

Participaram deste estudo 13 pacientes, 8
do sexo masculino, e 5, do feminino, portadores
de ICC, 8 ICC sistdlica e 5 ICC diastélica, clas-
se funcional II (46,15%) e III (53,85%), segundo
a NYHA. Nesses pacientes, a causa da IC foi
a miocardiopatia dilatada em seis; miocardio-
patia idiopética, em quatro; miocardiopatia
isquémica, em dois, e miocardiopatia dilatada
isquémica, em um paciente. Eles usavam diver-
sos medicamentos incluindo anti-hipertensivos
(100%), betabloqueadores (69,23%), antiagre-
gante plaquetario (61,54%), digitalicos (53,85%),
antilipémicos (30,77%), ansioliticos (15,38%) e
diuréticos (15,38%). Somente trés (23,08%) pa-
cientes possuiam marca-passo cardiaco.

Os pacientes apresentaram peso médio
72,46 + 11,89 Kg, altura média 1,63 = 0,10 m,
IMC médio 27,12 + 3,95 Kg/m? e idade média
de 63,62 + 9,29 anos. A Tabela 1 ilustra as mé-
dias e os desvios-padrao dos valores antropo-
métricos.

As variadveis ecocardiograficas analisa-
das foram a fracdo de ejecdo do ventriculo es-
querdo (%), didmetro diastélico final do ven-
triculo esquerdo (mm) e didmetro sistélico do
atrio esquerdo (mm). As médias e desvios-pa-

Tabela 1: Médias e desvios-padréo dos
valores antropométricos

Dados . Desvios-
s Médias -
antropométricos padrao
Idade (anos) 63,62 9,29
Peso (Kg) 72,46 11,89
Altura (m) 1,63 0,10
IMC (Kg/m?) 2712 3,95

Kg: kilograma, cm: centimetro; Kg/m?: kilograma/
metro quadrado.

Tabela 2: Médias e desvios-padrdo das
varidveis ecocardiogrdficas

Ecocardiograma n Médias Dpeas(;/:g(s);-
FEVE (%) 13 47,08 16,02
DDFVE (mm) 13 66,38 8,12
DSAE (mm) 12 46,67 7,90

FEVE: fracao de ejecao do ventriculo esquerdo;
DDFVE: Diametro diastolico final do ventriculo
Esquerdo; DSAE: Diametro sistolico do atrio es-
querdo; mm: milimetros; %: porcentagem.

drdo dessas varidveis encontram-se descritas
na Tabela 2.

A Tabela 3 demonstra os valores obtidos
(média + desvio-padrédo) de algumas variaveis
polissonograficas como TTS (minutos), efici-
éncia do sono (%), laténcia para o sono NREM,
laténcia para o sono REM (minutos), indice de
microdespertar, IAH/h, SaO, média (%), SaO,
minima (%), FC média (bpm), FC minima (bpm)
e FC maxima (bpm), dos pacientes portadores
de ICC.

A Tabela 4 apresenta os dados antropo-
métricos dos grupos estudados em que se pode
observar que o grupo grave apresenta valores
mais elevados que o leve, porém sem diferenga
estatisticamente significativa. Os componen-
tes da VFC, registrados durante a noite inteira
de sono, foram analisados e comparados entre
os dois grupos, excluindo-se os dois pacientes
diabéticos e trés usudrios de betabloqueadores,
todos do sexo feminino, ndo tendo sido encon-
trada nenhuma diferenca estatisticamente sig-
nificativa entre eles.
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Tabela 3: Médias, desvios-padréo e
valores de referéncia das varidveis

Tabela 4: Andlise descritiva e comparagéo
dos componentes da variabilidade da
freqiéncia cardiaca durante a noite inteira

de sono entre os grupos

- _ _ (Mann-
Variaveis IAH<30n=7 | IAH>30n=5 Whitney)
Média dos 602211+ 5555,06 ns

iRR (ms) 626,05 +1272,75
529,52 + 1052,10+
SDNN(ms) |56 092 754,710 ns
RMSSD 685,87 £ 1453,14+ ns
(ms) 440,49 1193,99
pNN50 (%) | 78,70+77,78 | 233,17+ 178,83 ns
16815,6 +
LF(ms2) |9252,5+7227,9 2966,1 ns
9428,67+ 18383,05+
HF (ms2) 4513,07 9714,37 ns
LF/HF 7,30 + 8,50 + 3,57 ns
i RR = intervalos RR; SDNN = desvio-padrao

polissonogrdficas
Variaveis Val9res Valores de
. e obtidos .
polissonograficas (Média + DP) Referéncia
Tempo total 322,04 +92,04 | Variavel
de sono (minutos)
Eficiéncia
do sono (%) 78,05 + 15,31 > 85
Laténcia para 84,63 + 51,12 <20
0 sono (minutos)
Laténcia para
o sono REM 93,12 + 62,14 70-110
(minutos)
Indice de 14,42 + 14,06 16+ 2
microdespertar
IAH (/h) 28,65 + 22,88 <b
Sa02 média (%) 92,90 + 2,91 96 + 2
Sa02 minima (%) 81,38 + 6,93 >90
FC média (bpm) 60,66 = 7,97 60 - 80
FC minima (bpm) 37,85 + 7,91 > 60
FC maxima (bpm) 86,77 + 15,01 <80

DP: desvio-padrao; IAH: indice de apnéia/hipop-
néia; Sa0,: saturacgéo arterial de oxihemoglobina;
FC: frequéncia cardiaca; %: Porcentagem; /h: Por
hora; bpm: Batimentos por minuto.

Discussdo

Dos 13 individuos portadores de ICC estu-
dados, 61,54% eram do sexo masculino. Roehrs
et al.”? observaram diversas alteragdes do sono,
predominantes na classificagdo de género dos
pacientes. Os homens apresentaram mais DRSs
(Doenga Respiratéria do Sono) que as mulhe-
res, além de menor eficiéncia do sono associa-
da a uma alta porcentagem de estagio 1 do sono
NREM. Entretanto, para os demais parametros
ndo foram observadas diferengas significativas.

Neste estudo, observou-se que 76,9% dos
pacientes foram classificados de acordo com o
IMC como sobrepeso. Houve correlagdo modera-
da negativa, estatisticamente significativa entre
os valores do IMC e SaO, média. Este resultado
esta de acordo com Nakano et al.® que observa-
ram que a sensibilidade e a especificidade em
detectar dessatura¢des, durante um evento ap-

de todos os intervalos RR, expresso em milis-
segundos. RMSSD = raiz quadrada média das
diferengcas sucessivas entre os intervalos RR
normais adjacentes; pNN50 = percentagem dos
ciclos sucessivos que apresentam diferencas de
duracao acima de 50 ms; HF = componente de alta
freqliéncia; LF = componente de baixa freqliéncia;
LF/HF = relacao entre os componentes de baixa e
alta freqliéncia. * p < 0,05

néico, sao afetadas pelo grau de obesidade de-
terminado pelo IMC, isto é, foram menores em
pacientes com IMC dentro da normalidade do
que aqueles com IMC elevados.

De acordo com Thalhofer e Dorow", os
DRSs sao freqiientemente associados a severida-
de da IC, quantificada de acordo com parame-
tros clinicos e ecocardiograficos. Os autores evi-
denciaram uma associagdo entre os valores de
FE obtidos, por meio do ecocardiograma, com a
extensao dos DRS.

Neste estudo, as médias ecocardiogra-
ficas encontradas da FE foram 47,08 + 16,02%,
do DDFVE, 66,38 + 8,12mm e do DSAE, 46,67 +
790mm. Nao houve correlagédo estatisticamente
significativa entre os dados ecocardiogréficos e
IAH, IDO ou IMD, em decorréncia da presenga
de ICC do tipo diastélica em cinco pacientes, o
que favorece maior variagao dos valores da FE.



Tkacova et al.® verificaram que a FE foi si-
milar entre o grupo de pacientes com ICC e RCS
e o de pacientes com ICC, sem RCS, e o volume
diastélico final do VE e o sist6lico final do VE,
significantemente maiores em pacientes com
RCS. A dilatacdo do VE indicou severa remo-
delagdo dessa cavidade em decorréncia da pro-
gressdo da ICC, estando presente alto risco de
mortalidade nesses pacientes.

Segundo Portier et al.’®, em um estudo para
diagnosticar a sindrome da apnéia do sono por
meio da comparacdo dos exames de PSG basal
noturna, realizada em laboratério e na prépria
casa dos pacientes, os autores observaram que
ndo hé evidéncias de melhor qualidade de sono e
nem de tolerdncia a realizagdo do exame quando
realizado em casa. A sensibilidade na deteccao
dos DRS pela PSG realizada em casa depende da
qualidade e da condigdo da coleta.

Com os resultados obtidos na PSG, pode-
se observar que 38,46% dos pacientes avaliados
apresentaram boa eficiéncia do sono e houve
uma laténcia normal para o inicio do sono em
77% dos enfermos. Em relacdo a laténcia para
o sono REM, evidencia-se baixa laténcia em
38,46% dos pacientes; normal, em 15,38%, e ele-
vada, em 38,46% dos individuos estudados. Uma
explicacdo para esses dados seria a utilizagdo de
somente uma noite para realizar a coleta, ndo
permitindo aos participantes da pesquisa um
periodo de adaptacdo a técnica do exame polis-
sonografico noturno.

A resposta cardiovascular a um microdes-
pertar, ocorrido ao final de uma apnéia obstruti-
va, é quase o dobro da que ocorre em um micro-
despertar espontaneo. O’Driscoll et al., em 20047,
investigaram a hipétese da estimulagao do qui-
miorreceptor periférico e central, induzidos pela
hipercapnia e hipéxia, como incremento da res-
posta cardiovascular a um microdespertar. Para
isso, foram analisados 13 individuos saudéveis,
do sexo masculino, que respiravam, durante o
sono, por um circuito que mantinha constante
a concentracdo dos gases sanguineos arteriais,
apesar do aumento ventilatério associado ao mi-
crodespertar. Essas varidveis foram associadas a

um aumento da pressao arterial média, em cinco
segundos, e a uma diminui¢do consideravel do
intervalo R-R, em trés segundos; entretanto, a
magnitude das mudangas nao foi significativa-
mente diferente se comparada com a da hiper-
capnia e hipéxia durante a medicao.

Existem dados conflitantes sobre os me-
canismos neurais responsaveis por alteragdes
cardiovasculares que ocorrem durante o sono
e a atuacdo do sistema nervoso simpético e pa-
rassimpatico em pacientes com ICC. Ha indicios
crescentes de uma forte associag¢do entre o com-
prometimento do sistema nervoso auténomo e a
morte stibita cardiaca.

O sistema cardiovascular é continuamente
modulado pela interagdo entre nervos simpati-
cos e parassimpaticos, e suas atividades sao mo-
dificadas durante o sono normal comparado a
vigilia. Durante o dia, a atividade simpatica é
mais alta e, a noite, a parassimpética é mais pro-
nunciada®® . O balang¢o autondmico cardiaco de
repouso favorece a conservagado de energia pelo
predominio da atividade parassimpatica sobre a
simpatica®.

A hiperatividade do sistema simpatico e
hipoatividade do parassimpatico caracterizam
um desequilibrio autonémico, associado a risco
cardiovascular. Quando had predominio da ati-
vidade simpatica por longos periodos de tempo,
a demanda de energia sistémica torna-se exces-
siva e, ao final, ndo pode ser suprida, levando a
morte. O desequilibrio do balango autonémico,
que resulta em inibicdo vagal deficiente, esta as-
sociado ao aumento da morbidade e a todas as
causas de mortalidade. Todos os fatores de risco
que levam a doencgas cardiovasculares estdo as-
sociados a redugao da fungao vagal®.

A preponderancia da atividade simpatica
ou parassimpdtica contém esses dois predomi-
nios de HF ou LF, respectivamente. A RR va-
riabilidade ocorre de forma sincronizada para
examinar, separadamente, o parassimpatico e
o simpético sobre a variabilidade da freqiién-
cia cardiaca®.

Ao comparar-se a atividade simpatica com
a parassimpética entre individuos sadios e pa-
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cientes que sofreram recentemente infarto do
miocardio, foi observado que aqueles padece-
ram de infarto apresentaram completa perda de
ativacdo vagal durante o sono. Isso ocasionou
grande domindncia de baixas freqiiéncias da
VEFC tanto no sono NREM quanto durante o sono
REM, o que pode ter importantes implicagdes
na compreensdo dos mecanismos envolvidos na
morte suibita de cardiopatas durante o sono®.

Neste estudo, foram observados, nos dois
grupos, o aumento da ativacao simpatica (LF)
no sono REM, e o declinio, no sono NREM, com
relagdo a vigilia, porém ndo estatisticamente
significativos. Esse aumento foi ainda maior no
grupo com SAOS grave se comparado ao com
SAQS leve.

Em relagdo a ativacdo parassimpatica (HF),
observamos aumento no sono NREM, e reducéo,
durante o REM se comparado a vigilia. O grupo
leve apresentou valores menores de HF na vigi-
lia e em todos os estagios do sono, na compara-
¢do com o grave, mostrando ativagdo simpatica
menor e modulagao parassimpatica maior.

Em um estudo realizado em pacientes com
ICC pertencentes a classe II (NYHA), foi obser-
vado um aumento dos valores do componente
da baixa freqtiéncia da VFC, um marcador da
atividade simpatica. Observando uma reducédo
do equilibrio simpato-vagal com predominancia
simpatica®.

Esses resultados sdo semelhantes aos obti-
dos em outros estudos nos quais os pesquisado-
res afirmam que a ICC esta associada a uma ati-
vagdo simpética elevada, porém os mecanismos
responsaveis por esse fendmeno permanecem
incertos. Os possiveis componentes incluem au-
mento das influéncias excitatérias e reducgao+
das inibitérias, ligadas a um mecanismo central.
Entretanto, foi sugerido que esse aumento dos
quimiorreceptores musculares para os caroti-
deos, por si s6, ndo seria suficiente para desen-
cadear a excitagdo neuro-hormonal na ICC. O
principal mecanismo parece estar relacionado a
diminui¢do das influéncias inibitérias em razao
das anormalidades na modulag¢io do barorrefle-
xo pela circulagao.

Tal mecanismo é observado em individuos
normais que apresentam o mesmo padréao de ati-
vagdo simpatica nos diferentes estagios de sono,
associado a uma tendéncia para ativar-se a pa-
rassimpatica®. A atividade parassimpatica em
cardiopatas nédo varia muito entre os estagios do
sono, ja a simpatica diminui linearmente duran-
te o sono. A relacdo LF/HF acompanha as altera-
¢Oes do sistema simpatico e parassimpatico du-
rante o dormir, mas néo consegue diferenciar-se
entre mudangas na atividade cardiaca parassim-
patica e simpética® o que também foi verifica-
do neste estudo, em que se observa uma relacao
direta com a reducdo da atividade simpatica e
o aumento da parassimpatica, acarretando uma
sobrecarga cardiaca, que agravar o quadro pato-
l6gico de pacientes portadores de cardiopatias
e, muitas vezes, levar a morte subita durante o
sono.

Foi demonstrado que o IAH, em individuos
com ICC, representa um potente e independente
fator preditivo de morte cardiaca, ou seja, essa
possibilidade aumenta progressivamente com o
valor de IAH. Portanto, a presenca de um alto
IAH (=30) representa severa desordem respira-
téria durante o sono associada a um alto risco
de desequilibrio autonémico e de morte stibita
cardiaca®.

Quando analisamos os valores de FC mé-
dia, minima e maxima, durante o sono, nao
observamos diferencas significativas entre os
grupos. Essas varidveis apresentaram correla-
¢do com os valores de LF e HF, mostrando que
os componentes de baixa e alta freqiiéncia da
VEC influenciam no aumento e na reducao da
FC, modulados pelo sistema nervoso simpético
e parassimpatico respectivamente, o que corro-
bora varios estudos ja realizados® 2% %.

Conclusado

Os dados obtidos nesta pesquisa ratifica-
ram as afirmacOes de estudos anteriores, indi-
cando um nivel elevado de atividade simpatica
em pacientes com ICC, portadores de disturbios



do sono. Individuos com ICC, classe funcional
IT e III, portadores da SAOS, classificados como
grave, apresentaram padrdo inverso da varia-
bilidade da freqiiéncia cardiaca nos estdgios
do sono, com aumento da atividade do sistema
nervoso simpatico (LF) no sono NREM,; declinio,
no REM, quando comparados a vigilia, e dimi-
nuicdo da atividade parassimpatica, no NREM.
Em relacdo a ativagdo parassimpatica (HF), ob-
servamos aumento no sono NREM, e redugéo,
no REM, quando comparado a vigilia. O grupo
leve apresentou valores menores de HF na vigi-
lia e em todos os estdgios do sono, se comparado
ao grave, mostrando ativagao simpatica menor e
modulacdo parassimpética maior.
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