
141

Análise Espectral da Freqüência Cardíaca.
Conceitos Básicos e Aplicação Clínica

Márcio Peres Ribeiro, José Mauro Brum, Carlos Maria Ferrario
São Paulo, SP

Instituto do Coração do Hospital das Clínicas - FMUSP e
Cleveland Clinic Foundation - EUA
Correspondência: Márcio Peres Ribeiro
INCOR - Av. Dr. Eneas C Aguiar, 44
05403 São Paulo, SP
Recebido para publicacão em 11/12/91
Aceito em 30/3/92

Avanços na bioengenharia e no processamento
de sinais biológicos têm permitido inúmeras possibi-
lidades de novos procedimentos terapêuticos não
invasivos, bem como aumentado a capacidade de di-
agnóstico, especialmente na área cardiovascular. A
maioria dos médicos reconhece a importância da in-
formação dos mecanismos de regulação contida nos
sinais biológicos e a necessidade de uma análise mais
fina e precisa desses sinais. Entretanto, dificuldades
inerentes ao uso de uma linguagem técnica e matemá-
tica têm retardado a aceitação de novas técnicas uti-
lizando processamento de sinais.

Recentemente, a análise da variabilidade da fre-
qüência cardíaca realizada por computador trouxe
possibilidades reais de observação e compreensão dos
mecanismos extrínsicos do controle do ritmo cardía-
co em situações fisiológicas e patológicas.

Nesta revisão, procuramos expor em linguagem
simples, os conceitos básicos, sua interpretação e apli-
cações clínicas da análise espectral da variabilidade da
freqüência cardíaca.

Princípios básicos da análise espectral

Qualquer variável periódica pode ser analisada
em função do tempo de observação ou em função da
freqüência na qual o evento ocorre. Muitos dos sinais
biológicos são definidos como “quase periódicos”, isto
é, eles variam de uma maneira repetitiva em tempos
“quase regulares”.

Os eventos biológicos cíclicos não
correspondem a uma onda senoidal pura, mas sim a
ondas de formas complexas. Apesar da aparente
complexidade, essas ondas podem ser decompostas
em uma série de componentes senoidais e
cosenoidais, os quais quando somados reproduzem a
complexa forma de onda original. Dessa maneira, até
uma forma de onda quadrada pode ser obtida pela
somatória de várias senóides de freqüências diferen-

tes (fig. 1). Pelo processo inverso, essa mesma onda
pode ser decomposta em componentes senoidais.

O componente senoidal ou cosenoidal que tem
a mesma freqüência da onda complexa original é cha-
mado fundamental ou 1ª harmônica. Todos os com-
ponentes que têm freqüência maior que a onda origi-
nal são chamados harmônicos. 0 2°, 3° ou 4° harmô-
nicos têm, respectivamente, 2, 3 ou 4 vezes a freqüên-
cia do componente fundamental.

Funções complexas podem ser facilmente solu-
cionadas empregando-se a transformada rápida de
Fourier (TRF). Transformada é uma ferramenta ma-
temática para manipulação de fenômenos descritos
por funções que variam de acordo com outra função.
Esses fenômenos são matematicamente descritos no
domínio do tempo por equações complexas. Tais
equações, uma vez transformadas (analisadas no do-
mínio das freqüências), podem ser facilmente soluci-
onadas. Geralmente é a TRF o processo empregado
em computação para esse fim 1, no qual uma onda
complexa periódica pode ser representada por uma
série infinita de ondas senoidais e cosenoidais deter-
minada pela série de Fourier2.

Uma das primeiras aplicações da transforma-
da de Fourier para estudar um sinal biológico é de-
vida a Hansen 3 que analisou os componentes da

Fig. 1 - Decomposição e síntese de uma onda quadrada partir de senóides. 1
representa o componente fundamental; 3, 5 e 7, o 3º, o 5º e o 7º harmônico,
respectivamente. A somatória dessas 4 senóides reconstitui uma onda
semelhante à original. (reproduzido de Geddes & Baker em “Principles of
Applied Biomedical Instrumentation”, 1968. Com permissão de John Wiley
& Sons, Inc.)
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forma de onda da pressão arterial. A análise dos
componentes do espectro observado (fig. 2) sugeriu
que as ondas que compunham a curva de pressão
veiculassem informações fisiológicas importantes.
Esse primeiro estudo encorajou outros pesquisadores
na busca do significado desses componentes de fre-
qüência nos mecanismos de controle do sistema
cardiovascular 4, 5.

Uma análise da forma de onda da pressão
sangüínea usando-se o algoritmo de Cooley-Tukey6

para o cálculo com a TRF durante circulação
extracorpórea (CEC) em cães, mostrou diferenças im-
portantes entre os componentes de freqüência obtidos
com o fluxo pulsátil e não pulsátil 7. Essa análise cons-
tatou ainda que, em CEC, o fluxo obtido com bomba
pulsátil está mais próximo do padrão fisiológico que
o obtido com a bomba de rolete. A figura 3 mostra as
diferenças entre os componentes do espectro de fre-
qüência da onda de pressão arterial registrada com
bomba artificial pulsátil (A), com bomba de rolete (C)
e a onda fisiológica (B) obtida em cães.

A informação quantitativa obtida com esse tipo
de análise de sinais tem a vantagem de fornecer a po-
tência de cada componente do sinal. Potência de um
sinal é a medida da sua magnitude. A potência de um
sinal medida no domínio do tempo tem o mesmo va-
lor de quando medida no domínio da freqüência. O
espectro da potência de um sinal é definido como o
quadrado do espectro de freqüência. O espectro de
potência mostra os mesmos componentes do espec-
tro de freqüência, porém, com maior magnitude.

Akselrod e col 8 foram os primeiros a propor a
análise do espectro de potência da variabilidade da
freqüência cardíaca para avaliar a influência do sis-
tema nervoso autônomo (SNA) sobre o sistema
cardiovascular.

Muitos investigadores tem utilizado técnicas es-
tatísticas (variância e desvio padrão) para avaliar os
componentes das flutuações “quase periódicas” da fre-
qüência cardíaca (FC) e da pressão arterial (PA). En-
tretanto, a análise espectral da variabilidade da fre-
qüência cardíaca (AEFC) é mais precisa e
discriminativa que a análise estatística.

Pode a variação da FC ser um indicador da
atividade do sistema nervoso no coração ?

O conceito de que a variação da FC é modu-
lada pelo SNA não é novo. As variações encontra-
das nos parâmetros hemodinâmicos batimento a ba-
timento expressam a resposta fisiológica de uma sé-
rie de comandos neuro-humorais na tentativa de

sustentar a função cardiovascular. Por exemplo,uma
diminuição da PA, causada por vasodilatação pe-
riférica ou diminuição do volume circulante, alte-
ra o disparo de fibras dos barorreceptores carotídeos,
os quais desinibem a ação simpática sobre o cora-
ção aumentando a FC. O estiramento de fibras ner-
vosas aferentes cardíacas e pulmonares, durante o
ciclo cardíaco e respiratório, respectivamente, alte-
ram o intervalo entre as batidas do coração. Meca-
nismos centrais corticais envolvendo emoções tam-
bém participam do controle da FC (fig. 4).
Esses mecanismos de controle da FC estão presen-
tes nas variações cíclicas da PA (reflexo barorre-
ceptor). Através de vias aferentes medulares e
vagais, a informação atinge o sistema nervoso cen-
tral (núcleo trato solitário), é modulada e volta ao
coração através de fibras eferentes vagais rápidas e
eferentes simpáticas lentas: o processo de dissi-

Fig. 2 - Decomposição da curva de pressão arterial. Em (a) está representada
a decomposição pela análise de Fourier e em (b) as amplitudes dos harmônicos
dessa curva. (Modificado de AT Hansen. “Pressure Measurement in the
Human Organism”,  Tecnisk Forlang, 1949 sob permissão).

Fig. 3 - Registro em osciloscópiio da análise espectral pela TRF (% da
amplitude do sinal) da pressão arterial (mmHg) em cães. Em A usou-se bomba
artificial pulsátil para CEC. Em B o sinal fisiológico da pressão arterial e em
C registro durante CEC com bomba de rolete. A freqüência fundamental (F)
é igual em todas as situações, porém os harmônicos são diferentes

Ribeiro e col
Análise espectral da freqüência cardíaca



Arq Bras Cardiol
volume 59, nº 2, 1992

143

pação da norepinefrina liberada nas terminações
simpáticas é mais lento que o da dissipação da
acetilcolina nas terminações vagais 9. Dessa desigual-
dade entre as velocidades de transmissão nas vias
colinérgicas e adrenérgicas resultarão diferenças na
freqüência de modulação desses dois sistemas no nó
sinoatrial. O efeito resultante dessas influências auto-
nômicas é a variabilidade batimento a batimento da
freqüência cardíaca instantânea.

A influência da respiração na variabilidade da
FC instantânea é complexa, porém, de uma manei-
ra geral, pode-se dizer que a FC aumenta durante a
inspiração e diminui na expiração. Isso ocorre prin-
cipalmente por alteração da atividade vagal na fre-
qüência de despolarização do nó sinoatrial (arritmia
respiratória sinusal), sendo tal fato observado mais
acentuadamente em crianças e animais jovens 10.

A PA também varia de acordo com a respiração,
estando porém o mecanismo neste caso mais estreita-
mente associado às alterações na pressão de enchimen-
to do ventrículo direito e, por conseqüência, no volu-
me sistólico. O sistema barorreceptor também partici-
pa do mecanismo da variação da pressão arterial.

Variações da FC também podem ser ocasiona-
das por flutuações na resistência vascular periférica
devidas a regulação do fluxo sangüíneo regional, ou
ainda causadas por hormônios como as catecolaminas.
Essas flutuações podem alterar a pressão sangüínea
central, ativando os mecanismos barorreflexores.

Portanto, uma das mais acessíveis e confiáveis
fontes de informação sobre os efeitos do SNA
sobre o sistema cardiovascular é a variabilidade da
FC. A variação batimento a batimento, obtida pelo
intervalo RR do eletrocardiograma, pode ser anali-

sada em função das freqüências que compõem essa
variabilidade.

Análise do espectro de potência em tempo
real.

A idéia de se empregar a análise espectral no
estudo dos eventos fisiológicos foi formulada há muito
tempo, porém só com o advento de computadores
que processam os dados em alta velocidade é que se
tornou possível essa análise em tempo real. Foram
desenvolvidos sistemas de aquisição de sinais e pro-
gramas de computador para análise de dados usando
a TRF.

O aparelho desenvolvido pela “Medic Monitor”
- Philadelphia-PA, analisa continuamente a variação
da FC em períodos de 128 s, sendo os valores
atualizados a cada 32 s.

São analisados concomitantemente 2 sinais bio-
lógicos, adquiridos através de 3 eletrodos de superfí-
cie localizados no tórax dos pacientes: o
eletrocardiograma (ECG) e a atividade respiratória.

Os eletrodos são conectados a um amplificador
de respiração/FC (Aequitron Medical Inc. Model
8200, Minneapolis, MN), o qual fornece a amplitude
respiratória e o ECG. Esses sinais são endereçados ao
conversor análogo/digital (160 Hz e 4 Hz) de um
computador (Compaq Deskpro 386/20e Houston,
TX) e processados conforme descrito abaixo.

A partir do ECG, é calculado o intervalo RR
batimento a batimento e determinada a FC instan-
tânea. A FC instantânea em função do tempo de
aquisição é mostrada em um gráfico (fig. 5A), o
qual é transformado para o domínio das freqüên-

Fig. 4 - Modelo de controla da FC em curto tempo. Comandos centrais,
respiração, e barorreceptores arteriais e cardiopulmonares modulam a atividade
cardíaca eferente vagal e cimpática. A variabilidade da FC depende da
interação desses dois sistemas no nó sinoatrial (Modificado da Saul JP, NIPS,
1990: 5. Sob permissão de Int Union Physiol Sci/ Am Physiol Soc).

Fig. 5 - A) Freqüência cardíaca instantânea em bpm; b) atividade respiratória
em unidades arbitrárias; C) espectro de potência da variabilidade da freqüência
cardíaca bpm2. Hz. No retângulo da esquerda estão os componentes de baixa
freqüência, entre 0,04 Hz e 0,11 Hz. No retângulo da esquerda  estão os
componentes de alta freqüência, identificados pelo componente fundamental
da freqüência respiratória; D) espectro da freqüência respiratória. (Modificado
sob permissão da Medic Monitor Inc. Philadelphia, PA).
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cias segundo o algoritmo descrito por Berger e
coautores 11 e representado graficamente como espec-
tro de densidade de potência da variação da FC (fig.
5C). Neste espectro, usualmente são analisadas duas
faixas de freqüência. São chamados de componen-
tes de baixa freqüência os que estão na faixa entre
0,04 Hz e 0,11 Hz.

A atividade respiratória, que se apresenta num
segundo gráfico em unidades arbitrárias (fig. 5B), é
empregada para se determinar a freqüência respira-
tória. O componente fundamental do espectro de fre-
qüência da respiração (fig. 5D) determina o centro
da faixa dos componentes de alta freqüência do es-
pectro da FC.

Os chamados componentes de freqüência mais
alta da variação da FC estão compreendidos numa
faixa de freqüência entre 0,06 Hz acima e 0,06 Hz
abaixo do componente fundamental do espectro de
freqüência da respiração (fig. 5C). As potências dos
componentes de baixa freqüência (LFa) e dos com-
ponentes relativos ao ritmo respiratório (RFa) que são
os de freqüência mais alta, são calculadas
integrando-se as áreas abaixo das curvas inscritas nas
respectivas bandas.

Primeiros estudos

Estudos preliminares realizados em cães por
Akselrod e col 8 mostraram que flutuações de baixa
freqüência na análise espectral da FC (abaixo de 0,1
Hz) são mediadas conjuntamente pelo sistema ner-
voso simpático e parassimpático, enquanto que
flutuações de freqüência mais alta são mediadas ape-
nas pelo sistema nervoso parassimpático (nervo
vago).

Mais tarde, Pomeranz e col 12 complementaram
esses conceitos com observações feitas em humanos:
a análise espectral das flutuações espontâneas da FC
foi avaliada com o uso de agentes bloqueadores do
SNA, e com mudanças da postura. As flutuações de
baixa freqüência (abaixo de 0,12 Hz) na posição
supina foram mediadas principalmente pelo sistema
nervoso parassimpático. Na posição ortostática, as
flutuações de baixa freqüência aumentaram e foram
mediadas conjuntamente pelo sistema nervoso simpá-
tico e parassimpático. Flutuações de alta freqüência, as
que ocorrem na faixa da freqüência respiratória (aci-
ma de 0,12 Hz), diminuíram na posição ortostática e
foram mediadas apenas pelo sistema parassimpático.

Outros autores sugeriram que o componente de
freqüência baixa expressasse o reflexo barorreceptor
33, porque a análise espectral cruzada entre as varia-
bilidades da FC e da PA mostrou que o componente
de freqüência baixa corresponde as ondas de Mayer

(as mesmas observadas no traçado de PA, com fre-
qüência de poucos ciclos por minuto e não relacio-
nadas à atividade respiratória) as quais são media-
das pelo reflexo barorreceptor 14-16, Entretanto, a
AEFC de pacientes jovens com quadriplegia trau-
mática revelou ausência de componentes de baixa
freqüência e presença de componentes de freqüên-
cia mais alta. Tal ausência é explicada pela interrup-
ção das vias simpáticas medulares, o que sugere que
elas sejam imprescindíveis na gênese dos componen-
tes de baixa freqüência do espectro de variabilida-
de da FC em humanos17.

A impressão comum a todos esses investigado-
res é que as flutuações do ritmo cardíaco ocorrem
em freqüências distintas e são resultantes da interação
entre o sistema nervoso simpático (freqüências bai-
xas) e parassimpático (freqüências baixas e mais al-
tas) na atividade intrínseca do nó sinoatrial. Essas
duas principais bandas de freqüência do espectro da
AEFC tem sido interpretadas e consideradas carac-
terísticas dos efeitos do SNA sobre o sistema
cardiovascular. O fato da AEFC ser uma técnica não
invasiva a torna o procedimento de escolha na ava-
liação da função do SNA em muitas condições clí-
nicas. As principais aplicações clínicas da AEFC são
descritas a seguir.

AEFC na avaliação de síncopes

Muitas vezes a etiologia de episódios de sínco-
pe é de difícil diagnóstico, sendo freqüente o enca-
minhamento desses pacientes primeiramente ao psi-
quiatra, quando na verdade deveriam ser encaminha-
dos ao neurologista ou ao cardiologista 18, Várias for-
mas de falência autonômica tem início insidioso,
com sintomas brandos, às vezes de uma vaga fraque-
za ou tontura postural. Outras, no entanto, podem
se manifestar desde o início através de desmaio, com
perda dos sentidos.

Quando existe hipotensão postural, várias cau-
sas podem estar envolvidas, incluindo insuficiência
autonômica, represamento venoso excessivo,
hipovolemia, reação vasovagal e disfunção do nó
sinusal 19. Muitos testes têm sido usados no diagnós-
tico de tal etiologia, sendo o teste de inclinação pas-
siva (Tilt) com elevação da cabeça um dos princi-
pais para determinar a falência específica do SNA.

Vybiral e col 20 investigaram o efeito do “Tilt’
teste em 17 voluntários sadios. A inclinação passiva
produziu uma diminuição não significativa do des-
vio padrão dos intervalos RR. Entretanto foi obser-
vado um decréscimo altamente significante do com-
ponente de alta freqüência, bem como um aumen-
to dos componentes de baixa freqüência do EPFC.
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Em nossa casuística analisando o EPFC de ado-
lescentes e adultos jovens sadios durante os teste de
inclinação 21 observamos também importante eleva-
ção dos componentes de baixa freqüência e discre-
to decréscimo nos componentes de freqüência mais
alta. Esses dados sugeriram-nos que o aumento da
FC observado com a inclinação é mediado tanto
pela retirada da influência vagal como pelo aumento
da atividade simpática.

AEFC na avaliação de neuropatia diabética

Lishner e col 22 compararam os resultados da
AEFC de pacientes com diabete mellitus com os de
voluntários de um grupo controle. Uma redução
acentuada da variabilidade da FC em todas as fai-
xas de freqüência foi encontrada nos diabéticos, in-
dicando uma depressão da atividade simpática e
parassimpática. A diferença foi especialmente pro-
nunciada em pacientes com menos de 65 anos de
idade. A atividade mais baixa foi encontrada em di-
abéticos com neuropatia periférica concomitante.

Paganni e col 23 estudaram a variação da FC
em diabéticos não -complicados , comparando-a
com a de um grupo controle de mesma idade. Nos
diabéticos, além de se observar uma redução da va-
riabilidade do intervalo RR em repouso, constatou-se
durante teste de declive passivo uma resposta alte-
rada dos índices espectrais da ativação simpática e
retirada vagal, sugestivo de uma modificação com-
plexa das atividades de controle neural.

Em um estudo semelhante aos prévios,
Thomaseth e col 24 também observaram uma falta
de reequilíbro simpático-parassimpático, após mu-
dança postural em diabéticos com neuropatia
autonômica.

AEFC nas coronariopatias e insuficiência
cardíaca congestiva (ICC)

Um alto grau de variação da FC é encontrado
em corações compensados com boa função, enquan-
to que a variação da FC pode estar diminuída na
doença arterial coronariana severa e ICC.

Saul e col 25 estudando pacientes com ICC no-
taram que os componentes da AEFC estavam redu-
zidos em todas as freqüências examinadas (0,01 a 1,0
Hz) e virtualmente ausentes nas freqüências abaixo
de 0,04 Hz. As flutuações da FC em freqüências
muito baixas diferenciou menos efetivamente os pa-
cientes com ICC de outros do grupo controle, de-
vido a uma oscilação discreta da FC, a qual foi as-
sociada com um padrão similar na atividade respi-
ratória em muitos dos pacientes com ICC. As carac-
terísticas dos componentes espectrais da variação da

FC nesses indivíduos poderiam ser explicadas por
mecanismos associados a respostas anormais dos
barorreceptores ao estímulo fisiológico. Além disso,
essas características sugerem que haja uma diminui-
ção do tônus vagal, acompanhada de uma modula-
ção simpática relativamente preservada nesses paci-
entes.

Ichimaru e Yanaga 26, estudando pacientes com
ICC, confirmaram que a AEFC é um método útil
na detecção e avaliação quantitativa da respiração
de Cheyne-Stokes.

Hayano e col 27 compararam as alterações en-
contradas na AEFC a estudos angiocardiográficos.
Eles constataram que a doença coronariana está as-
sociada com diminuição do predomínio vagal na
função cardíaca autonômica e que a redução na fun-
ção cardíaca vagal é proporcional à severidade dos
dados angiográficos, independentemente de prévio
infarto agudo do miocárdio (IAM), da localização da
lesão coronariana e da função ventricular esquerda.

AEFC na avaliação de transplantes cardíacos

Fallen e col 28 estudaram a AEFC de pacien-
tes após transplante cardíaco, notando que um de-
les exibia valores indistinguíveis dos do grupo con-
trole. Essas observações sugeriram que possa ocorrer
uma reinervação funcional do coração transplanta-
do, sendo a AEFC, no momento, o único método
para avaliar o estado de inervação funcional desses
corações.

Esses achados foram também confirmados por
Sands e col 29 que observaram que denervação do
coração reduz significativamente a variação da FC,
e que o desenvolvimento de rejeição do órgão pode
aumentar essa variação.

Pode a AEFC identificar pacientes de alto
risco?

Para testar a hipótese de que a variação da FC
pode prognosticar a sobrevida a longo prazo após
IAM, Kleiger e col 30 analisaram o ECG de 24 h
(Holter) de pacientes que sobreviveram ao IAM. Eles
observaram que de todas as variáveis medidas pelo
Holter, a variação da FC foi a que apresentou mai-
or índice de correlação com a mortalidade. Uma hi-
pótese para explicar esse achado é que a diminui-
ção da variabilidade da FC está relacionada, ou ao
aumento do tônus simpático ou à diminuição do
tônus vagal, os quais podem predispor o coração à
fibrilação ventricular 31.

Lombardi e col 32 notaram que duas semanas
após IAM, o componente de baixa freqüência esta-
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va significativamente aumentado, e o de alta fre-
qüência diminuído, quando comparados aos valores
de grupo controle. Após o LAM foi observada uma
diminuição progressiva nos componentes de baixa
freqüência, paralela a um aumento nos de alta fre-
qüência, sugerindo uma normalização da interação
simpatovagal.

Pacientes submetidos ao teste de declive duas se-
manas após IAM não apresentaram o aumento espe-
rado da atividade simpática, acompanhado de altera-
ções nos componentes de baixa freqüência. Por outro
lado, esse mesmo subgrupo realizando o mesmo teste
um ano após LAM mostrou um aumento nos compo-
nentes de baixa freqüência, de magnitude similar ao
observado no grupo controle. Esses dados sugerem que
a predominância simpática, detectável duas semanas
após IAM, é seguida de recuperação do tônus vagal,
com normalização da interação simpatovagal, não ape-
nas durante a condição de repouso mas também em
resposta a estímulos simpáticos.

Myer e col 33 compararam a AEFC a quatro
outros métodos usados como preditores de risco de
morte cardíaca súbita (MCS), notando que os pacien-
tes com conhecido aumento do risco de MCS apre-
sentaram diminuição da variabilidade da FC.

Recentemente, estudamos a influência do SNA
na incidência de fibrilação ventricular (FV) em cães
após obstrução aguda da artéria coronária descenden-
te anterior esquerda. Observamos que a incidência de
FV era maior em animais com diminuição dos com-
ponentes de baixa e alta freqüência, porém, com uma
relação favorecendo o sistema simpático 31

Por outro lado, em um estudo cego randomizado,
realizado por Gordon e col 334, para testar a possibili-
dade de distinguir casos de síndrome de morte súbita
infantil através de AEFC, não foi observado nenhuma
parâmetro que servisse para diferenciar esses pacien-
tes de indivíduos normais de um grupo controle.

Doença de Chagas

Guzzetti e col 35, estudando a AEFC de pacien-
tes com doença de Chagas sem ICC, observaram que
os mesmos ao passarem da posição supina para a
ortostática não apresentaram as alterações notadas
nos indivíduos de grupo controle, com ativação sim-
pática e retirada vagal.

Possibilidades da AEFC na avaliação da
profundidade de anestesia

A resposta individual de um paciente a uma

dada dose de agente anestésico é imprevisível. Esse
fato tem levado muitos pacientes a importantes distúr-
bios neurológicos durante e após procedimentos ci-
rúrgicos.

Várias funções fisiológicas têm sido examinadas
com a finalidade de se avaliar a profundidade da
anestesia. O eletroencefalograma (EEG), o eletro-
miograma, a condutância de pele e o microtremor
ocular têm mostrado correlação com a dosagem de
alguns anestésicos. Muitas dessas técnicas, entretan-
to, são limitadas durante a anestesia intravenosa com
o uso de músculo-relaxantes, o que faz com que elas
não sejam empregadas na prática rotineira da
anestesia.

O EEG exibe alterações consistentes relacionadas
com a dose anestésica, entretanto as várias técnicas far-
macêuticas usadas durante a anestesia podem dificul-
tar a sua interpretação. Anestésicos opióides, largamen-
te empregados em cirurgia cardiovascular, são poten-
tes depressores do EEG, quando usados em altas do-
ses, podendo mascarar episódios de hipóxia 36.

Recentemente, a contratilidade do segmento
distal do esôfago foi proposta como monitor da pro-
fundidade anestésica 37-39. Entretanto, os opióides abo-
lem tal atividade, limitando o uso dessa técnica. Esses
fatos sugerem que uma boa técnica para se medir a
profundidade de anestesia deva avaliar a atividade do
SNA independente da função muscular.

A AEFC está sendo investigada na
anestesiologia. Em estudos preliminares, Komatsu e
col 40 empregaram a AEFC em pacientes anestesiados
com fentanil, diazepan e pancuronium (para bloqueio
neuro-muscular). Imediatamente após a indução
anestésica foi observado um aumento da proporção
componentes de baixa freqüência/componentes de
alta freqüência, embora tenha ocorrido diminuição
em ambos os componentes do espectro, sugerindo
uma diminuição das atividades vagal e simpática.

Latson e col 41 realizaram AEFC durante a
indução anestésica com pentotal em pacientes venti-
lados com 100% O2 ou 60% N2O, observando mu-
danças nos componentes do espectro. Logo após a
administração do anestésico, foi observado aumento
da FC, coincidente com um rápido decréscimo dos
componentes de alta freqüência, indicando diminui-
ção da atividade parassimpática, e um aumento ini-
cial dos componentes de baixa freqüência, por au-
mento da atividade simpática. Em seguida foi ob-
servada diminuição da FC e dos componentes de
alta freqüência, salientando os autores ser esse o pa-
drão de alteração mais comumente encontrado em
pacientes anestesiados com essa técnica.
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Em nossos estudos avaliamos o uso da AEFC
como um indicador de alterações no SNA durante
anestesia (dados ainda não publicados). Em pacientes
submetidos a cirurgia abdominal, a AEFC mostrou
que durante a indução anestésica ocorre uma diminui-
ção significativa em ambos componentes do espectro
de freqüência (baixa e alta freqüência). Uma vez es-
tabilizada a anestesia, com o paciente sob respiração
controlada, esses componentes são mantidos em equi-
líbrio em níveis de baixa amplitude. Essas observa-
ções preliminares sugerem que a AEFC possa ser útil
na monitoração de alterações do SNA causadas pela
profundidade da anestesia.

Estudamos também a evolução dos pacientes
após indução anestésica com sufentanil e vecuronium
(dados no prelo). De acordo com as alterações encon-
tradas na FC após indução, foram definidos 3 grupos:
bradicárdicos (B), taquicárdicos (T) e estáveis (E). Não
havia nenhuma diferença significativa entre os grupos
antes da anestesia no que diz respeito à FC, PA, dé-
bito cardíaco ou índice cardíaco. No entanto, a AEFC
mostrou diferença significativa na proporção entre os
componentes de baixa e alta freqüência (LFa/RFa)
entre os grupos E e B antes da indução. A análise des-
sa mesma relação não mostrou diferenças significati-
vas entre os grupos T e E, sugerindo que os pacien-
tes propensos a desenvolver bradicardia após indução
anestésica com sufentanil e vecuronium tenham um
equilíbrio do SNA alterado. Essa condição pode ser
detectada pela AEFC antes da ocorrência da
bradicardia.

O emprego da AEFC na hipertensão

Recentemente, Drummond 42 publicou um estu-
do comparando a amplitude da arritmia respiratória
sinusal (ARS) em pacientes com hipertensão modera-
da e em normotensos. Quando respirando calma-
mente, o intervalo RR e a amplitude da ARS são me-
nores nos hipertensos, particularmente nos pacientes
com altos níveis de pressão diastólica, ao passo que a
freqüência respiratória é maior nesses pacientes. Após
o devido ajuste para as diferenças na freqüência res-
piratória. a amplitude da ARS se tornou igual em
ambos grupos, porém o intervalo RR permaneceu
menor no grupo dos hipertensos. Esses achados su-
gerem que o estilo de respiração possa contribuir para
a redução no controle cardíaco parassimpático na hi-
pertensão moderada.

Akselrod e col 13 estudaram a AEFC e a análise
espectral da pressão arterial (AEPA) em ratos com
hipertensão espontânea, mostrando que quando

comparados às do grupo controle, a AEFC é simi-
lar em todas as faixas de freqüência, ao passo que
as flutuações observadas na AEPA são significativa-
mente diferentes na faixa de baixa freqüência (redu-
zidas nos ratos com hipertensão). A redução nas
flutuações pode estar associada com um aumento ou
diminuição da atividade simpática no leito vascular.
As flutuações observadas na AEPA podem se cons-
tituir em uma ferramenta útil no estudo da etiologia
da hipertensão, podendo possivelmente prever o seu
eventual advento.

O descobrimento de uma família de peptídeos
da angiotensina no sistema nervoso central levou
Ferrário e col 43 a investigarem o papel dos mecanis-
mos centrais na modulação da variabilidade da FC.
Eles mostraram que em cães, a inativação crônica da
área postrema (AP) determina uma redução substan-
cial da variabilidade batimento a batimento da FC,
devida em parte a uma diminuição da arritmia sinusal
respiratória. Pollick e col 44 exploraram a possibilida-
de de que a inativação crônica da AP alterasse tam-
bém a distribuição de freqüência das oscilações da
pressão sangüínea. A lesão da AP aboliu os mais bai-
xos componentes de freqüência (0,03 Hz) e reduziu os
componentes de freqüência relacionados à freqüência
respiratória (0,1 a 0,4 Hz).

AEFC na avaliação dos efeitos do exercício

Rimoldi e col 45 realizaram AEFC em cães acor-
dados durante exercício na esteira rolante. A presen-
ça, durante o repouso, de um importante pico no
componente de alta freqüência, indicador do tônus
vagal, foi substituída, durante o exercício, por um
grande pico nos componentes de baixa freqüência,
indicando a ativação simpática durante o exercício fí-
sico.

Monitoração fetal

A importância da variação da FC batimento a
batimento ou a “arritmia respiratória sinusal” como um
sinal cardiovascular salutar, foi provavelmente demons-
trada pela primeira vez na área de monitoração fetal
por Hon e Lee 46. Estudos recentes sobre o assunto
apresentados por Abbud e Sadeh 47 mostraram que a
avaliação quantitativa da variabilidade da FC fetal
pode ser obtida pela AEFC. O desenvolvimento de
técnicas transabdominais não invasivas para registrar
acuradamente a FC fetal gera um grande potencial
para se melhorar os conhecimentos da função
cardiovascular fetal durante a gestação.
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Outros estudos preliminares

A AEFC tem sido empregada ainda em muitos
outros estudos em diversas áreas. Bekheit e col 48 utili-
zaram a AEFC para estudar os efeitos de bloqueadores
dos canais de cálcio e betabloqueadores na atividade
simpática após IAM. Eles observaram que metoprolol
e diltiazem reduziram os componentes de baixa fre-
qüência da variabilidade da FC com um efeito
depressor da atividade simpática. Tal efeito não foi
observado com nifedipine. A redução da atividade
simpática ocasionada pelo diltiazem pode contribuir
para seu efeito terapêutico no período pós-infarto.

Messenheimer e col 49 observaram que a AEFC
é um método sensível para detectar e quantificar alte-
rações da regulação autonômica da FC durante episó-
dios de convulsões. Esses investigadores notaram que
tais alterações podem ser reconhecidas mesmo sem a
ocorrência de qualquer sinal eletroencefalográfico de
convulsão.

Por esta revisão pode-se ter uma idéia geral so-
bre a aplicabilidade e a variedade de informações so-
bre o SNA fornecidas pela AEFC. Entretanto o uso clí-
nico desta técnica necessita ainda de pesquisas básicas
adicionais, porque muitos componentes do espectro
não podem ser explicados apenas pelos comandos do
SNA no ritmo cardíaco. Mecanismos endócrinos po-
dem estar associados com freqüências de modulação
muito baixas (abaixo de 0,04 Hz), porém não foram
ainda determinados.

Nossa intenção com esta revisão foi mostrar que
a análise dos sinais biológicos realizada no domínio da
freqüência pode conter importantes informações a res-
peito de mecanismos de modulação da função cardí-
aca, as quais permitirão que ampliemos nosso grau de
compreensão dos fenômenos que elas representam.
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