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O sistema nervoso autônomo (SNA) tem funda-
mental importancia na regulação de vários órgãos e
sistemas, principalmente daquelas funções que devem
ser controladas continuamente. Em relação ao siste-
ma cardiovascular, por exemplo, a regulação da pres-
são arterial (PA) é feita através da interação entre o
cronotropismo, o inotropismo e a resistência vascular
periférica, sendo o SNA o principal agente desse pro-
cesso 1-2 Desta forma, é natural observarmos um cres-
cente interesse em relação à avaliação funcional do
SNA, não só do ponto de vista fisiológico, mas tam-
bém pela sua relevância clínica, já que disautonomias
têm sido relatadas em inúmeras doenças 3-11.

A neuropatia autonômica, quando se manifes-
ta clínicamente, pode apresentar-se de forma aguda
ou crônica, ser reversível ou não e corresponder à
disfunção de um ou dos dois ramos do SNA, isto é,
do simpático ou do parassimpático 3-6,12-14. Como 0
SNA participa da modulação funcional de vários sis-
temas do organismo, o conjunto das manifestações
clínicas que acompanham as disautonomias inclui
uma gama muito ampla de sinais e sintomas. Agru-
pando as manifestações por sistemas, poderíamos ci-
tar a hipotensão ortostática, a taquicardia de repouso,
o infarto do miocárdio sem dor, a parada
cardiorespiratória, as alterações da motilidade do tubo
gastrointestinal (esofagite de refluxo, plenitude
pós-prandial, diarréia noturna alternada com consti-
pação), as anormalidades da sudorese (anidrose de
membros inferiores com hiper-hidrose compensató-
ria em tronco superior face), a bexiga neurogênica, a
impotência sexual e as alterações da regulação do di-
âmetro pupilar 15-18.

A morte súbita no curso de doenças como dia-
betes mellitus 19, síndrome de imunodeficiência adqui-
rida 20, doença de Chagas 21 e o infarto agudo de
miocárdio (IAM) 22-25, tem sido freqüentemente as-
sociada à disfunção autonômica. Na ótica do
cardiologista, deve-se destacar ainda que a modifi-

cação da atividade do SNA sobre um coração já
comprometido por aterosclerose coronariana, pode
favorecer a precipitação do IAM, seja pela promo-
ção de um maior consumo miocárdico de oxigênio,
conseqüente ao aumento da freqüência cardíaca (FC)
e da força de contração, seja pela limitação do flu-
xo sangüíneo para o miocárdio decorrente de espas-
mos coronarianos 26-27. Por outro lado, a isquemia e
o IAM podem provocar instabilidade elétrica das fi-
bras autonômicas intramiocárdicas favorecendo o
aparecimento de arritmias cardíacas 23-29. Desta for-
ma, torna-se cada vez mais relevante à prática clí-
nica e cardiológica, o conhecimento sobre a avalia-
ção funcional do SNA.

O objetivo desta revisão é apresentar de forma
crítica e direcionada ao cardiologista, seis dos princi-
pais testes autonômicos cardiovasculares.

Testes Autonômicos

A avaliação do SNA pode ser realizada de for-
ma direta e indireta. O registro direto das proprieda-
des elétricas de nervos autonômicos, como a veloci-
dade de condução e a amplitude dos picos de ativi-
dade elétrica neural, requer a dissecção de fibras ner-
vosas autonômicas superficiais 30-32, tornando impra-
ticável a sua utilização clínica rotineira. A forma indi-
reta baseia-se na aplicação de um estímulo
quantificável e a observação da resposta fisiológica do
órgão alvo de um reflexo autonômico conhecido
33-35, ou utilizando-se drogas que interfiram direta ou
indiretamente sobre a atividade do SNA 36 39.

A literatura apresenta vários testes utilizados
para avaliar a função autonômica em diferentes ór-
gãos. No sistema cardiovascular podemos observar
o comportamento da PA e da FC a diferentes estí-
mulos como a respiração, o exercício físico e as mu-
danças posturais. Em relação aos demais sistemas, te-
mos exemplos de testes descritos para a quantificação
do lacrimejamento, da salivação e da sudorese34, 40-42,
da resposta da musculatura brônquica à inalação de
drogas anticolinérgicas43 44, da variação do diâmetro
pupilar decorrente à estimulação luminosa ou à
instalação de drogas que interferem no SNA
30 41 45 46, da liberação de polipeptídeo pancreático
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47,48 e de gastrina 49.
Com o intuito de proporcionar uma maior

objetividade para o cardiologista, abordaremos ex-
clusivamente os testes autonômicos cardiovas-
culares. Esta restrição justifica-se não apenas por
estes interessarem particularmente à área de
cardiologia, mas também por serem os testes mais
comumente utilizados para a avaliação funcional

do SNA 50. Dentre os testes autonômicos
cardiovasculares, abordaremos os chamados de fisi-
ológicos para diferenciá-los dos farmacológicos, uma
vez que os últimos, além de não oferecerem vanta-
gens sobre os primeiros, estão potencialmente asso-
ciados a maiores riscos. A tabela I relaciona os prin-
cipais testes autonômicos cardiovasculares.

Dentre todos os testes autonômicos fisiológicos,
discutiremos na parte I, a manobra de Valsalva, o
ortostatismo (teste postural ou “tilting”) e a arritmia
sinusal respiratória (ASR). Na parte II, apresentare-
mos o “handgrip” (exercício estático), a análise
espectral e um método que nosso grupo tem padro-
nizado e aplicado clínicamente nos últimos anos, o
teste de 4 s, que utiliza um exercício dinâmico de cur-
ta duração. Para cada um dos seis testes acima, apre-
sentaremos as bases fisiológicas, a metodologia e as
limitações e críticas. Os valores de normalidade que
permitem a interpretação dos resultados de acordo
com dados de diversos trabalhos, estão relacionados
nas tabelas II, III e IV da parte I e nas tabelas I e II
da parte II, enquanto que as aplicações clínicas são
melhor discutidas globalmente nos comentários finais
da parte II.

Manobra de Valsalva

Bases fisiológicas - A realização de um esfor-
ço expiratório contra a resistência fixa da glote ou
fossas nasais e boca fechadas foi inicialmente des-
crita pelo italiano Antônio Maria Valsalva em 1704
como um método de expelir pus do ouvido médio
para a nasofaringe 53,83. Somente mais tarde
observou-se que a manobra provoca uma seqüên-

Tabela I - Testes autonômicos cardiovasculares

Fisiológicos

1 - Manobra de Valsalva 5l-53

2 - Ortostatismo 54,55

3 - Arritmia sinusal respiratoria 56-58

4 - Análise espectral 24,59,60

5 - Exercício estático (“handgrip”) 61,62

6 - Teste de 4 segundos 39,63,64

7 - Teste de imersão facial (reflexo do mergulho) 65-67

8 - Teste de exposição ao frio (“cold pressor”) 14,32,68

9 - Reflexo da tosse 14,69,70

10 - Teste de estresse mental 14,71,72

11 - Sensibilidade do barorreflexo 50,73

12 - Teste de decúbito (“Iying down”) 74

13 - Outras formas de análise de variabilidade da FC:
13.1 - Desvio-padrão da duração dos intervalos R-R 23,75-77

13.2 - Resultante circular média da duração dos intervalos R-R 58

13.3 - Base do histograma de freqüência da duração dos
intervalos R-R 77.78

Farmacológicos *

1 - Atropina 36-39,45,79-81

2 - Propranolol 36,38,39,45,79,81

3 - Isoproterenol 6,58,64

4 - Fentolamina 58,64,82

5 - Angiotensina 6

6 - Fenilefrina 58

7 - Outras drogas 41,42

* Os fármacos podem ser utilizados de forma isolada para a observação
da variação da  FC e da PA de repouso, ou em associação com os testes
fsiológicos para a determinação das participações de cada ramo do SNA
nos seus mecanismos básicos.

Tabela II - Valores de referência de normalidade para a manobra de Valsalva

variável valores de referência Ref observações

1) 25 anos: 2,1 (0,7) 114 n=46 (22 H. 24 M) idade=21-80 anos X(DP)
45 anos: 1,9 (0,3)
60-85 anos: 1,7 (0,4)

2) H: 1,63 (0,27) 93 n=100 (50 H. 50 M) idade=20-25 anos. X(EP)
M: 2,41(0,18)

3) 1,86 (0,05) 90 n=48 (19 M; 29 H) idade =14-77 anos. X(EP)

4) 20 anos: > 1,35 95 n=310 (147 H; 163 M) idade=18-85 anos. P%5
50 anos: > 1,20
75 anos: > 1,09

5) normal: > 1,21 88 Valores definidos arbitrariamente
limítrofe: 1,11-1,20 120 n=48 (24 H; 24 M) idade = 47-67 anos
anormal: < 1,10 62 n=70 (39 H; 31 M) idade= 25-71 anos

91 n=20 (6 H; 14 M) idade X=50 anos

6) normal: > 1,50 52 n=200
83 n=37 (37 M) idade X=18 anos

7) normal: 1,29-2,45 121 n=28 (28 H) idade=30-48anos

8) In (Indice de Valsalva)= - 0,00664 X idade + 0,7 92 n=120 (60 H; 60 M). idade=22-92 anos. r = -0,55

     H = homens; M = mulheres; X = média; DP = desvio-padrão; EP = erro padrão; P%5 = quinto percentil
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Tabela III - Valores de referência de normalidade para o ortostatismo

variável valores de referência Ref observações

1) comportamento da FC

Índice 30:15
1) 10-29 anos: 1,27 (0,20) 101 n= 133 (75 H; 58 M) idade=10-65 anos X(DP)

30-49 anos: 1,30 (0,16)
50-65 anos: 1,17 (0,12)

2) normal: > 1,00 91 n=20 (14 M; 6 H) idade X=50 anos
anormal: < 1,00

3) normal: > 1,03 16 n=15 idade=21-67 anos
limítrofe: 1,00-1,03
anormal: < 1,00

4) normal: 0,93-1,38 121 n=28 (28 H) idade=30 48 anos

5) log (indice 30:15) = 0,318 - 0,003 X idade 62 n=66 (36 H; 30 M) idade 25-71 anos r= -0,40

Índice RRmax/RRmin
1) 20 anos: > 1,20 95 n=310 (147 H; 163 M) idade 18-85 anos. P%5

50 anos: > 1,08
75 anos: > 1,01

2) normal: > 1,11 98 n=52 idade= 20-49 anos
limitrofe: 1,11-1,04
anormal: < 1,04

3) log (indice RRmax/RRmin) = 0,2009 - 0,0014 X idade 101 n=133 (75 H; 58 M) idade 10-65 anos

4) In (Indice RRmax/RRmin) = - 0,00352 X idade 92 n= 120 (60 H; 60 M) idade 22-92 anos r= - 0,64

FCmax - Fcmin
25 anos: 16 (8) bpm 114 n=47 (41 H; 6 M) idade 20-80 anos X(DP)
45 anos: 13 (8) bpm
60-85 anos: 11 (8) bpm

2) comportamento da PA
PA sistólica

1) normal: queda < 10 mmHG 19 valores definidos arbitrariamente
limítrofe: queda 10-30 mmHg
anormal: queda > 30 mmHG

2) normal: elevação 91 n=20 (14 M; 6 H) idade X=50 anos
anormal: queda

3) anormal: queda > 30 mmHg ou 98 n=54 idade=20 49 anos
valor absoluto < 90 mmHg em ortostotática

4) variação (em mmHg) = 0,14 X idade + 1,5 92 n=120 (60 H; 60 M) idade=22-92 anos r= -0,35

PA média
elevação (mmHg) = 20,66 - 0,20 X idade 62 n=66 (36 H; 30 M) idade= 25-71 anos. r= - 0,36

PA diastólica
elevação (mmHg) 92 n=120 (60 H; 60 M) idade=22-92 anos. X
20-29 anos: 5
40-49 anos: 5,6
60-92 anos: 3,5

H = homens; M = mulheres; X = média; DP = desvio-padrão; P%5 = quinto percentil
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Tabela IV - Valores de referência de normalidade para a arritmia sinusal respiratória

variável valores de referência Ref observações

Índice E/I
1) 20 anos: 1,17 95 n=310 (147 H; 163 M) idade 18-85 anos P%5

50 anos: 1,07
75 anos: 1,00

2) 1,33 (0,04) 115 n=25 (11 M; 14 H) idade < 50 anos. X(EP)
anormal < 1,10

3) 16 20 anos: anormal < 1,23 122 n=174 idade= 16-89 anos
46-50 anos: anormal < 1,11
76-80 anos: anormal < 1,05

4) = 1,612 X idade - 0,005 123 n=56 (22 M; 34 H) idade=16 59 anos

5) = 2,03011 - 0,1125 x idade 124 n=23 (13 H; 10 M) idade=34-69 anos. r= 0,52

6) In (Indice E/1) = - 0,00658 x idade + 0,614 92 n=120 (60 H; 60 M) idade 22-92 anos. r= - 0,.80

Diferença I-E
1) 20 anos: 11 bpm 95 n=310 (147 H; 163 M) idade= 18-85 anos

50 anos: 5 bpm
75 anos: 2 bpm

2) 25 anos: 24 (9) bpm 114 n=52 (28 H; 24 M) idade= 20-80. X(DP)
45 anos: 20 (7) bpm
60-85 anos: 9 (4) bpm

3) 20 (4) bpm 99 n=5 (3M; 2 H) X(EP)

4) normal: 9-34 bpm 121 n=28 (28H) idade= 30-48 anos

5) normal: > 15 bpm 90 n=20 (14 M; 6 H) idade X=50 anos
limítrofe: 11-14 bpm 120 n=48 (24 H; 24 M) idade=47-67 anos
anormal: < 10 bpm

6) normal: > 12 bpm 98 n=54 idade=20-49anos
limítrofe: 9-12 bpm
anormal: < 9 bpm

7)  = - 0,353 x idade + 30,135 46 n=204 (128 H; 76 M) idade= 11-80 anos. r= - 0,74

8) log (diferença I-E) = 1,5732 - 0,0060 X idade 101 n=133 (75 H; 58 M) idade=10-65 anos

9) log (I-E) = 3,812 - 0,019 X idade 62 n=66. idade=25-71 anos. r= - 0,63

RRmax-RRmin
291(38) ms 116 n=12 (12 H) idade X=22 anos. X(EP)

DP de RR
1) In (desvio-padrão RR)= - 0,0250 X idade + 3,12 92 n=120 (60 H; 60 M) idade=22-92 anos. DP dos

intervalos RR consecutivos por 30 s

2) 70 (9) ms 116 n=12 (12 H) idade X=22 anos

DP da FC
20 anos: 3,6 bpm 95 n=310 (147 H; 163 M) idade=18-85 anos
50 anos: 1,6 bpm
75 anos: 0,6 bpm

H = homens; M = mulheres; X = média; DP = desvio-padrão; EP = erro-padrão; P%5 = quinto percentil
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cia de respostas hemodinâmicas que, por sua vez,
induzem flutuações da atividade autonômica para o
coração e vasos sangüíneos mediadas pelo sistema
de barorreflexo arterial 51.

As respostas de FC e de PA durante a manobra
de Valsalva podem ser divididas em quatro fases (fig.
1). Inicialmente, o aumento da pressão intratorácica
é transmitido às cavidades cardíacas e segmentos
intratorácicos dos grandes vasos, provocando eleva-
ção transitória da PA e concomitante queda discreta
da FC, caracterizando a fase 1. Com a manutenção da
pressão intratorácica elevada, ocorre um progressivo
impedimento ao retorno venoso com diminuição da
pressão de enchimento ventricular direita e esquerda
e conseqüente queda da PA. Reflexamente, ocorre
uma elevação da FC e vasoconstrição periférica, que
em conjunto, são responsáveis pela pequena elevação
da PA ainda no final da fase 2. Imediatamente após
a liberação do esforço expiratório, período chamado
de fase 3, ocorre um seqüestro de sangue para o lei-
to vascular pulmonar expandido pela súbita queda da
pressão intratorácica, efeito que diminui o enchimen-
to ventricular esquerdo provocando queda da PA e
continuada elevação da FC. Poucos segundos após, o
grande aumento do fluxo de retorno venoso para o
ventrículo direito é transmitido ao ventrículo esquer-
do, que ao ejetar um maior volume sistólico ainda em
vigência de um tônus arteriolar aumentado, provoca
uma súbita elevação da PA a valores superiores aos
de repouso (“overshoot”) e uma bradicardia reflexa
que caracteriza a fase 4 52 53 83 84

Uma complexa interação simpática-parassim-
pática é responsável pelas modificações da FC du-
rante a manobra de Valsalva. O aumento da FC
durante a fase de esforço expiratório decorre da
estimulação simpática e inibição vagal, enquanto a
bradicardia da fase 4 parece depender basicamente
da ativação vagal 53 85, 86

A não-observação do padrão fisiológico de com-
portamento da FC e PA durante a manobra pode ser
encontrado em pacientes portadores de insuficiência
cardíaca congestiva, estenose mitral, estenose aórtica,
pericardite constrictiva, comunicação interatrial e nas

diversas expressões de disautonomias. Nestas condi-
ções patológicas, mais freqüentemente, o perfil do
comportamento da PA é chamado de onda quadra-
da, pois eleva-se inicialmente até um nível superior
ao de repouso e mantém-se constante até a libera-
ção do esforço expiratório para então voltar rapida-
mente ao nível anterior à manobra, sem apresentar
o “overshoot” da fase 4 50 53 87

Metodologia - Muito embora existam

Fig. 1 - Representação esquemática do comportamento normal da pressão
arterial e da frequência cardíaca ao aumento de pressão medida na cavidade
oral durante a manobra de Valsalva. As quatro fases da manobra estão
indicadas por algarismos romanos no alto da figura.
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consideráveis variações entre os diversos autores,
uma descrição metodológica mais uniforme para a
realização da manobra de Valsalva, inclui a solici-
tação para que o indivíduo, após um repouso de pelo
menos um minuto na posição sentada ou de pé,
mantenha durante 15 s uma pressão expiratória de
40 mmHg medidos por um manômetro de um cir-
cuito fechado. Na prática, basta instruir o avaliado a
soprar contra um mostrador aneróide ou de mercú-
rio desconectado de um esfigmomanômetro. É im-
portante observar que a pressão registrada não deve
ser gerada pela musculatura da própria cavidade oral,
mas sim pela musculatura respiratória de forma a pro-
vocar as alterações hemodinâmicas conhecidas. Da
mesma forma, o uso de um “nose-clip” garante que
o circuito permaneça fechado ao evitar o escape de
ar pelas fossas nasais durante o esforço expiratório.

Muitos dos estudos que envolvem a manobra
da Valsalva não têm apresentado valores numéricos
para a caracterização de respostas anormais em re-
lação a PA 62,70,83,88-94 Por isto costuma-se identificar
qualitativamente uma resposta pressórica alterada
pela observação do aspecto em onda quadrada já
descrito.

Um registro eletrocardiográfico contínuo é su-
ficiente para a determinação da resposta de FC pelo
índice de Valsalva 52, que é igual ao quociente en-
tre a duração do mais longo intervalo R-R que ocor-
re até 30 s após a interrupção do esforço (fase 4), pelo
mais curto intervalo R-R registrado durante a fase de
esforço expiratório (fase 2). O’Brein e col 95 compa-
raram o índice ou razão de Valsalva com duas ou-
tras formas de quantificação da variação da FC, a
subtração do maior pelo menor valor de FC duran-
te as fases 2 e 4, respectivamente, e o desvio-padrão
dos valores de FC instantânea durante todo o teste,
e concluíram que a razão de Valsalva apresenta um
menor coeficiente de variação, preferindo-se a sua
utilização para a quantificação da resposta de FC
neste teste. A definição de limites de normalidade
para o índice de Valsalva varia nos diversos estudos,
seja por diferenças nas metodologias utilizadas ou por
variações amostrais.

Limitações e críticas - A necessidade de uma me-
dição direta e contínua da PA constitui uma eviden-
te limitação a aplicação rotineira da manobra de
Valsalva para a análise do comportamento da PA53.

Muito embora pareça que a forma de realiza-
ção da manobra de Valsalva mantida durante 15 s
a 40 mmHg provoque a máxima variação de FC du-
rante o teste, não existe uma padronização univer-
sal quanto ao tempo de esforço expiratório, a mag-

nitude da pressão exercida, a posição corporal ou
ainda, em relação ao volume pulmonar anterior ao
esforço expiratório, o que dificulta a comparação dos
resultados obtidos em diferentes estudos 50,52,94,96

Alguns pontos quanto à interpretação das res-
postas hemodinâmicas à manobra de Valsalva me-
recem reflexão. Por exemplo, alguns autores inter-
pretam a diminuição ou ausência da bradicardia re-
flexa como indicativo de disfunção parassimpáti-
ca51,85. Entretanto, como o “overshoot” da PA, depen-
dente da vasoconstrição simpática pré-existente, é
condição essencial para a ocorrência de bradicardia
reflexa, um índice de Valsalva anormal não permi-
te a identificação de disfunções isoladas de um dos
ramos do SNA 50. Em adição, alterações hemodinâ-
micas, como as que ocorrem na insuficiência cardí-
aca, podem resultar em respostas cronotrópicas al-
teradas sem que haja disfunção autonômica 87. Ape-
sar destas limitações, o padrão de resposta hemodi-
nâmica em indivíduos portadores de disautonomias
de várias causas, mostra, geralmente, uma limitada
capacidade de modificação da FC resultando em
índices de Valsalva anormalmente baixos.

Ortostatismo

Bases fisiológicas - Durante a mudança do
decúbito para posição ortostática, ocorre no indivíduo
adulto um acúmulo de mais de 500 ml de sangue nos
membros inferiores e vísceras abdominais, acarretan-
do uma redução do retorno venoso e uma tendência
à queda da PA 50, 54, 97. Tal modificação induz, através
principalmente do barorreflexo arterial, ativação sim-
pática e inibição vagal provocando elevação da FC,
aumento do inotropismo e vasoconstrição periférica
cujo resultado, em indivíduos saudáveis, é um discre-
to aumento da PA média e diastólica e pouca ou ne-
nhuma alteração da PA sistólica 17-54.

Além do mecanismo barorreflexo, quando a
mudança postural é obtida de forma ativa (voluntari-
amente pelo próprio indivíduo), ocorre uma inibição
vagal induzida pelo reflexo do exercício que é o me-
canismo responsável pela elevação inicial da FC 98,99.
A manutenção desta FC elevada parece ser devido à
estimulação simpática predominante, secundária ao
estímulo dos barorreceptores 54,100. O comportamen-
to da FC tende a descrever uma taquicardia máxima
em torno do 10° segundo, seguida de uma bradicardia
relativa em torno do 20° segundo de ortostatismo,
para novamente apresentar elevação, porém mais
gradual, em torno do 60° segundo 99. Quando a mu-
dança postural é obtida de forma passiva (com
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auxílio de uma mesa de inclinação) as modificações
da FC são de menor magnitude e de ocorrência
mais tardia, apresentando porém, o mesmo perfil
descrito para a forma ativa.

A PA apresenta uma súbita e breve elevação
imediatamente após o ortostatismo ativo, possivel-
mente devido à contração da musculatura abdomi-
nal e dos membros inferiores, seguida por uma dis-
creta diminuição em torno do 1Oº segundo e por
uma nova elevação sustentada, secundária ao estímu-
lo dos barorreceptores. No ortostatismo passivo, o es-
tímulo do barorreflexo parece ser o único mecanis-
mo atuante 54.

As respostas anormais à mudança postural inclu-
em a queda da PA (hipotensão postural) e a não vari-
ação da FC. A alteração da PA pode estar relaciona-
da à depleção do volume intravascular ou depender
de disfunções autonômicas e cardíacas33. A observação
de uma FC fixa, por outro lado, revela disfunção na
alça reflexa envolvida com a regulação cronotrópica,
mais comumente, neuropatia autonômica 54.

Metodologia - Repouso supino por pelo menos
um minuto é uma condição necessária para a realiza-
ção adequada do teste postural 94. O ortostatismo
propriamente dito é obtido de forma rápida (de 3 a
5 s) voluntariamente pelo avaliado (ativo) ou
alterando-se a inclinação de uma mesa própria entre
25 e 90° (passivo) 50,54, 55, 99.

Através de um registro eletrocardiográfico con-
tínuo e medidas repetidas da PA, seja por medição di-
reta ou indireta, é possível quantificar as variações da
FC e da PA.

Uma das formas para a quantificação da resposta
cronotrópica, chamada de índice 30:15, considera o quo-
ciente entre a duração do 30º e do 15º intervalo R-R
de um registro eletrocardiográfico após a mudança
postural. Considerando-se que os maiores e menores va-
lores de duração dos intervalos R-R não ocorrem exa-
tamente no mesmo tempo para todos os indivíduos, pa-
rece mais lógico utilizar o índice chamado de RRmax/
RRmin que considera a duração do maior e menor in-
tervalos R-R da manobra, independente de acontece-
rem exatamente no 30º e 15º intervalo R-R 101.

Para efeito de quantificação da competência do
barorreflexo na regulação da PA, comparam-se as me-
didas registradas pelo método auscultatório ao final do
repouso em posição supina e após decorridos um 8 ou
dois minutos 45 desde a adoção da posição ortostática.

Limitações e críticas - Uma limitação de cunho
prático diz respeito à necessidade de um sistema
mecânico capaz de controlar a inclinação para o
teste passivo. Além disso, o fato das respostas

hemodinâmicas provocadas pela manobra pas-
siva serem de menor intensidade do que no teste ati-
vo dificulta a detecção de pequenas disfunções
autonômicas. Por outro lado, o ortostatismo ativo
apresenta, como limitação a variabilidade do tem-
po necessário para a completa passagem da posição
supina para a ortostática, mais importantemente em
pacientes com força muscular comprometida.

Geralmente a avaliação dos parâmetros
hemodinâmicos é realizada nos primeiros minutos de
ortostatismo, o que pode limitar a detecção de alguns
tipos de respostas anormais ao estresse ortostático,
como síncopes neurocardiogênicas, que
freqüentemente se manifestam somente após 30 mi-
nutos 102,103

Algumas condições clínicas que não a
neuropatia autonômica, tais como a depleção de vo-
lume intravascular devido à desidratação ou anemia,
podem provocar respostas anormais ao ortostatismo,
com ocorrência de hipotensão postural 100.

Arritmia Sinusal Respiratória

Bases fisiológicas - Apesar da relação entre mo-
vimentos respiratórios e flutuação da FC já ter sido
identificada há muito tempo, não existe ainda uma
descrição precisa e integrada de todos os mecanismos
fisiológicos potencialmente envolvidos com a gênese
da ASR. As alterações cíclicas da pressão intratorácica
que ocorrem durante a ventilação pulmonar provo-
cam flutuações do retorno venoso para o coração di-
reito, atuando diretamente sobre o nódulo sinusal ao
modificar o grau de estiramento da parede do átrio
direito 104. Em adição, o represamento cíclico de san-
gue no leito vascular pulmonar provoca variações
periódicas do enchimento ventricular esquerdo e da
PA que barorreflexamente, induzem flutuações da FC
105,106. Existe ainda a possibilidade de interação dentro
do sistema nervoso central de forma que a modifica-
ção de estímulos para o nervo frênico seria acompa-
nhada de ativação e inibição dos ramos do SNA para
o coração 107. Outro mecanismo sugerido seria a ati-
vação de receptores de estiramento pulmonar e
torácico que promoveriam as flutuações reflexas da
atividade autonômica, os quais não parecem, contu-
do, serem importantes no ser humano 108. Desta for-
ma, em relação ao SNA, a ASR parece representar
uma complexa interação da atividade simpática e
parassimpática 109.

Durante a respiração costuma-se observar um
aumento da FC na fase inspiratória seguido de uma
diminuição durante a expiração. Entretanto, tal
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relação não parece ser tão simples. Na realidade, tanto
a inspiração quanto a expiração são acompanhadas
de uma variação bifásica da FC de forma que inici-
almente ocorre uma elevação seguida de uma dimi-
nuição da mesma, diferindo as duas fases do ciclo res-
piratório apenas quanto ao tempo de aparecimento
dos maiores e menores valores de FC 96-110. Durante
a respiração voluntária ocorre uma superposição das
respostas bifásicas de FC de modo que observa-se
uma sincronia entre taquicardia e inspiração e entre
bradicardia e expiração. Desta forma, diferentes fre-
qüências respiratórias podem promover diferentes
padrões e amplitudes da ASR. Parece haver um con-
senso de que a superposição das respostas bifásicas
torna máxima a ASR quando esta é obtida em uma
freqüência respiratória de 5 a 6 ciclos por minuto 45-

96-98, Além disto, a magnitude da ASR é diretamente
proporcional ao volume corrente 111,112 e tende a di-
minuir em ciclos respiratórios sucessivos 95, possivel-
mente caracterizando uma acomodação do reflexo.

Teoricamente, alterações em quaisquer estrutu-
ras envolvidas com os mecanismos da ASR poderiam
induzir uma menor variabilidade da FC durante a res-
piração. Esta resposta anormal tem sido
freqüentemente descrita na neuropatia autonômica
diabética 37,97,98.

Metodologia - Para obter-se a máxima ASR
realiza-se um registro eletrocardiográfico durante pelo
menos um ciclo respiratório com duração de 10 a 12
segundos (que corresponde a uma freqüência respi-
ratória de 5 a 6 ciclos por minuto) 45,96,98, variando o
volume pulmonar desde a capacidade pulmonar to-
tal (inspiração máxima) até o volume residual
(expiração máxima). Na prática, é suficiente o coman-
do para que o indivíduo respire o mais profundamen-
te possível sem a necessidade de monitorização do
volume pulmonar, uma vez que a obtenção de volu-
mes pulmonares maiores que 40% da capacidade vi-
tal não alteram a magnitude da ASR 54.

A ASR pode ser obtida nas posições supina,
sentada ou de pé, sendo que os estudos contraditó-
rios foram capazes 58,113 ou não 57,94 de demonstrar di-
ferença na resposta cronotrópica quando a manobra
era realizada nas três diferentes posições corporais.
Independente da posição corporal, parece ser neces-
sário observarmos um repouso de pelo menos um
minuto na posição a ser realizada a manobra 94

A análise do fenômeno pode ser feita de vári-
as formas que procuram quantificar a variação da FC
durante a respiração profunda, tais como a diferença
entre a maior e a menor FC de um ciclo respirató-
rio 109,114, e a média ou desvio-padrão de todos os in-

tervalos R-R de 1 a 5 minutos 115,116, No entanto, pa-
rece ser preferível utilizar o índice E/I que representa
o quociente entre o mais longo intervalo R-R duran-
te a expiração e o mais curto intervalo R-R durante
a inspiração, uma vez que apresenta maior fidedig-
nidade e sensibilidade diagnóstica 96, e menor influ-
ência da FC de repouso 58.

Limitações e críticas - A avaliação da ASR tem
sido descrita por muitos autores como um teste capaz
de avaliar de forma isolada e exclusiva a função
parassimpática, já que alguns estudos demonstraram
grande diminuição da resposta cronotrópica em indi-
víduos submetidos a bloqueio farmacológico com
atropina 37,56,89. Não obstante a indiscutível preponde-
rância da influência parassimpática sobre a ASR, exis-
tem várias evidências a respeito da participação de
outros mecanismos na origem da resposta da FC à
respiração profunda. A simples observação de que
doses de atropina capazes de bloquear por completo
o ramo parassimpático não inibem totalmente a ASR
58,117, atesta a existência de outros mecanismos fisioló-
gicos subjacentes que não somente a variação do
tônus vagal.

Considerando-se que fisiologicamente ocorre
sempre uma variação recíproca da atividade dos ra-
mos do SNA, não é difícil aceitarmos que exista al-
gum grau de participação do ramo simpático na res-
posta cronotrópica da ASR. Na realidade, a influên-
cia simpática já foi demonstrada não só em estudos
com animais de laboratório 107, mas assim como em
investigações envolvendo exacerbação ou inibição
farmacológica da atividade simpática em seres huma-
nos 45,58 Mais recentemente, Bernardi e col118 e Smith
e col119 demonstraram que indivíduos com transplante
cardíaco apresentaram algum grau de ASR, sugerin-
do que a deformação mecânica direta do nódulo
sinusal decorrente das flutuações de retorno venoso
durante a respiração profunda, também contribui
para a resposta de FC. Desta forma, apesar da facili-
dade para sua realização e de sua ampla utilização, a
ASR não deve, a rigor, ser considerada como um in-
dicador puro da atividade parassimpática.
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Noticiário

Sociedade de Cardiologia do Estado do Piauí
Foi eleita e empossada, biênio 1992/93, a nova Diretoria da Sociedade de Cardiologia do Estado do Piauí, assim

constituída:
Presidente Francisco Luis Lima;
Vice-presidente Maiarino Maia;
1º Secretário Moacir Fernandes de Godoy;
2º Secretário José Nilson Rebelo

Sociedade de Cardiologia do Estado do Rio de Janeiro
Em 5/6/92, foi eleita a nova diretoria da Sociedade de Cardiologia do Estado do Rio de Janeiro para o biênio 92/94. A mesma

ficou assim constituída:
Presidente Francisco Manes Albanesi Fº;
1º vice-presidente Stans Murad Neto;
2º vice-presidente Edson Peralva Barbirato
3º vice-presidente Félix Elias B. Chalita
1º secretário Salvador Serra
2º secretário Cláudia C. Escosteguy
1º tesoureiro Pedro Di Marco da Cruz
2º tesoureiro Luiz Antonio de A. Campos
Pres. da Comissão
Científica Sérgio E. Kaiser
Editor da Revista Paulo Ginefra
Conselho Fiscal Antonio Carlos Worms Till

Odilon Nogueira Barbosa
Renato Côrtes Lacerda

Suplentes Esmeralci Ferreira
Maria de Lourdes Montedônio Santo
Ricardo Maia Coelho

Sociedade de Paranaense de Cardiolgia
Em 18/6/92, em Assembléia Geral Ordinária da Sociedade Paranaense de Cardiologia, durante o XX Congresso Paranaense de

Cardiologia, em Maringá, PR, foi eleita a nova Diretoria da Sociedade para o período 92/94. A mesma ficou assim constituída:
Presidente Roberto Gomes de Carvalho (Curitiba)
Vice-presidentes Sérgio Bichat A. Rodrigues (Cascavel)

Cláudio L. Pereira Cunha (Curitiba)
Samuel Silva Silva (Londrina)

Secretário geral Dalton Bertolim Preecoma (Curitiba)
Tesoureiro Laércio Furlan (Curitiba)
Dir. Científico e
Cultural Emilton Lima Júnior (Curitiba)
Conselho Diretor Paulo Franco de Oliveira (Curitiba)

Iseu de S. E. Affonso Costa (Curitiba)
Mário Lins Peixoto (Maringá)
Mário F. C. Maranhão (Curitiba)
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