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Sensor de variabilidade da frequência cardíaca como preditor 
de descompensação da insuficiência cardíaca e terapia de 
ressincronização cardíaca
Heart rate variability sensor as a predictor of heart failure decompensation and 
cardiac resynchronization therapy 

Pedro Henrique Azeredo Bastos R. da Cunha1, Luciana Lima Couto de Carvalho2, Antonio 
da Silva Menezes Junior3

Resumo: A insuficiência cardíaca é a via final comum à maioria das doenças cardiovasculares, sendo um dos 
mais importantes desafios clínicos atuais na área da saúde. Em 2007 foi a causa mais frequente de internações 
por doenças cardiovasculares no Sistema Único de Saúde. Em pacientes com insuficiência cardíaca, a atividade 
neuro-hormonal previne o resultado cardiovascular. A variabilidade da frequência cardíaca é uma medida indireta 
do tônus autonômico e serve como forma de predizer a possibilidade de morte súbita cardíaca e não súbita. A 
variabilidade da frequência cardíaca tem sido proposta não só para prever a falência cardíaca grave, mas também 
para conduzir o tratamento e talvez antecipar o diagnóstico da insuficiência cardíaca agudamente descompensada. 
A melhora clínica do paciente com insuficiência cardíaca após terapia de ressincronização cardíaca demanda algum 
tempo, independentemente da melhora rápida dos parâmetros ecocardiográficos, sugerindo ser o remodelamento 
cardíaco reverso um processo dinâmico e que deve ser aguardado após a terapia de ressincronização cardíaca. Neste 
trabalho é feita revisão bibliográfica complementada com a análise do prontuário de uma paciente com insuficiência 
cardíaca submetida a terapia de ressincronização cardíaca, demonstrando que há melhora ecocardiográfica rápida 
mas que a melhora clínica se dá após algum tempo do implante do ressincronizador cardíaco. Conclui-se que o 
remodelamento reverso necessita, em alguns casos, de maior espaço de tempo após o implante do ressincronizador 
cardíaco para que haja resultados clínicos, os quais podem não ocorrer ainda que haja melhora da fração de ejeção 
ao ecocardiograma.

Descritores: Terapia de Ressincronização Cardíaca; Frequência Cardíaca; Insuficiência Cardíaca; Estimulação 
Cardíaca Artificial.

Abstract: Heart failure is the final common pathway for most cardiovascular diseases, being one of the most 
important current clinical challenges in healthcare. In 2007 it was the most frequent cause of hospital admissions 
for cardiovascular diseases in the Brazilian Public Healthcare System. In patients with heart failure, neurohormonal 
activity prevents cardiovascular outcome. Heart rate variability is an indirect measure of autonomic tone and 
serves as a way to predict the possibility of sudden and non-sudden cardiac death. Heart rate variability has been 
proposed not only as a predictor of severe heart failure, but also to conduct treatment and eventually anticipate the 
diagnosis of acute decompensated heart failure. The clinical improvement of patients with heart failure after cardiac 
resynchronization therapy takes some time regardless of the rapid improvement in echocardiographic parameters 
suggesting that reverse cardiac remodeling is a dynamic process that takes time after cardiac resynchronization 
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therapy. This study reviewed the literature and evaluated the records of a patient with heart failure undergoing 
cardiac resynchronization therapy demonstrating that there is rapid echocardiographic improvement but that 
clinical improvement occurs sometime after the implantation of a cardiac resynchronizer. In conclusion, in some 
cases a longer time is required after cardiac resynchronization for the clinical outcomes of reverse remodelling to 
be observed, which is not always the case, despite ejection fraction improvements at the echocardiogram.

Keywords: Cardiac Resynchronization Therapy; Heart Rate; Heart Failure; Artificial Cardiac Pacing.

Epidemiologia
A insuficiência cardíaca, é a via final comum à 

maioria das doenças cardiovasculares, sendo um 
dos mais importantes desafios clínicos atuais na 
área da saúde. Em 2007 a insuficiência cardíaca 
foi a causa mais frequente de internações por 
doenças cardiovasculares no Sistema Único de 
Saúde (SUS). Em pacientes com insuficiência 
cardíaca, a atividade neuro-hormonal previne o 
resultado cardiovascular1. É uma condição clínica 
de alta morbimortalidade e que acomete cerca de 
23 milhões de pessoas no mundo, com aumento 
constante e progressivo de novos casos em decor-
rência do envelhecimento da população, causando 
maior número de internações hospitalares e 
gerando custos elevados para a saúde pública2. 
As projeções indicam que em 2025 o Brasil terá a 
sexta maior população de idosos do planeta (15% 
da população total), o que provavelmente resul-
tará na multiplicação dos casos de insuficiência 
cardíaca2. Em 2009, segundo dados do Departa-
mento de Informática do SUS (DATASUS)3, as 
doenças cardiovasculares representaram 10,97% 
(43.004) das internações hospitalares no estado 
de Goiás e 10,24% (1.139.140) das internações 
em todo o Brasil.

Caracterização da insuficiência 
cardíaca como síndrome clínica

A insuficiência cardíaca é uma síndrome clínica 
complexa de caráter sistêmico, definida como dis-
função cardíaca que ocasiona inadequado aporte 
sanguíneo para atender às necessidades metabóli-
cas tissulares ou que faz esse aporte somente com 
elevadas pressões de enchimento1,4. A insuficiência 
cardíaca pode estar presente em indivíduos assin-
tomáticos, desde que os mecanismos de compen-
sação consigam manter débito cardíaco adequado. 
Nesse estágio assintomático está em desenvolvi-
mento a hipertrofia ventricular e a dilatação car
díaca, elementos que definem o remodelamento 
do coração. Quando esses mecanismos não são 
mais capazes de manter um débito cardíaco ade-
quado, iniciam-se os sintomas, que, na maioria 
das vezes, ocorrem por redução do débito cardíaco 

(insuficiência cardíaca com débito cardíaco redu-
zido) ou com débito normal ou elevado (insufi
ciência cardíaca de alto débito)1,5.

A insuficiência cardíaca pode ser clinicamente 
dividida em: anterógrada, aquela em que predo-
mina o aumento de pós-carga com sintomas de 
cansaço, hipotensão, redução do débito urinário, 
palidez e pele fria e úmida; e retrógrada, em que o 
aumento da pré-carga é predominante, resultando 
em congestão pulmonar da insuficiência cardíaca 
esquerda e/ou congestão sistêmica da insuficiência 
cardíaca direita1,5.

São manifestações da insuficiência cardíaca con
gestiva esquerda: tosse seca, dispneia progressiva 
(inicialmente aos esforços e em fases mais avan-
çadas atingindo o repouso), ortopneia e dispneia 
paroxística noturna. Ao exame físico, podem ser 
encontrados estertores crepitantes em bases e, 
posteriormente, subcrepitantes, podendo atingir 
os ápices.

A insuficiência cardíaca congestiva direita tem 
como causa mais importante a insuficiência car-
díaca congestiva esquerda, podendo também ser 
ocasionada por afecções pulmonares. Manifesta-se 
com edema de membros inferiores, dor ou descon-
forto em hipocôndrio direito, plenitude pós-pran-
dial e aumento do volume abdominal. Ao exame 
físico, pode-se observar estase jugular a 45 graus, 
hepatomegalia e edema dos membros inferiores1,4.

Abordagem do paciente com 
insuficiência cardíaca

Os sinais e sintomas são de grande importância 
para a suspeita clínica, mas possuem sensibilidade 
e/ou especificidade limitadas. Alguns exames são 
importantes para concluir o diagnóstico, caracte
rizar a etiologia e o grau de acometimento da 
doença, estabelecer prognóstico e propor terapêu-
tica1,5. Os testes laboratoriais devem incluir hemo-
grama completo para avaliar anemia e doenças sis-
têmicas com manifestações hematológicas, ureia e 
creatinina para avaliação da função renal, eletró-
litos, que avaliam os efeitos adversos da terapêu-
tica com diuréticos e digitálicos, testes de função 
hepática, que avaliam o comprometimento desse 
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órgão, e sorologia para Chagas, que pode definir a 
etiologia da insuficiência cardíaca.

O peptídeo natriurético do tipo B (BNP), ape
sar de pouco específico, demonstra sobrecarga 
ventricular e auxilia no diagnóstico, de forma que 
valores > 400 tornam a insuficiência cardíaca pro-
vável1. A radiografia de tórax é capaz de identificar 
congestão pulmonar, fazer diagnóstico diferencial 
ou complementar com demais afecções pulmona-
res, além de ser usada para calcular o índice car-
diotorácico, que, se > 0,5, sugere cardiomegalia. O 
eletrocardiograma pode demonstrar a sobrecarga 
ventricular e sugerir a etiologia da insuficiên
cia cardíaca conforme os achados do traçado, e, 
ainda, auxiliar na proposta terapêutica. A largura 
do QRS é um importante fator prognóstico inde-
pendente e ajuda a identificar candidatos à terapia 
de ressincronização cardíaca (TRC)1.

Além dos já citados, um dos principais exames 
utilizados na abordagem da insuficiência cardíaca 
é a ecocardiografia, útil na confirmação diag-
nóstica e na avaliação da etiologia, do modelo 
fisiopatológico, do modelo hemodinâmico e do 
prognóstico, e que também ajuda a indicar pos-
síveis alternativas terapêuticas1. O parâmetro mais 
importante para quantificação da função sistólica 
do ventrículo esquerdo é a fração de ejeção, fun-
damental para diferenciar a insuficiência cardíaca 
diastólica da insuficiência cardíaca sistólica e para 
definir o tratamento1.

Tratamento
O tratamento da insuficiência cardíaca baseia-

-se em abordagens farmacológicas e não farmaco
lógicas. Cada paciente terá uma adequação tera
pêutica aos tipos de sintoma e à classe funcio-
nal1,3. Entre as opções farmacológicas destacam-se 
inibidores da enzima conversora de angiotensina, 
bloqueadores dos receptores de angiotensina, be
tabloqueadores, diuréticos, antagonistas da aldos
terona, bloqueadores dos canais de cálcio, nitra-
tos, digitálicos, antiarrítmicos, anticoagulantes e 
antiagregantes plaquetários1,3. Além do controle 
dietético, são alternativas não farmacológicas o tra-
tamento cirúrgico, como revascularização miocár-
dica, valvoplastia, transplante cardíaco e colocação 
de dispositivos de estimulação cardíaca, entre os 
quais o marcapasso, a TRC e o cardioversor1,3.

A TRC tenta corrigir disfunções eletromecâ-
nicas em pacientes com insuficiência cardíaca em 
estágios avançados. Alguns estudos, como Com-
parison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrilla-
tion in Heart Failure (COMPANION) e Cardiac 
Resynchronization in Heart Failure (CARE-HF), 
avaliaram os efeitos desse tipo de terapêutica e 
demonstraram aumento de sobrevida dos pacien-

tes acometidos. O primeiro foi um estudo rando-
mizado que avaliou o benefício da TRC somente 
quando associada a implante de cardiodesfibrila-
dor, sendo, portanto, limitado. O segundo, por 
sua vez, evidenciou melhora significativa dos sin-
tomas em relação ao uso da TRC. Esses estudos 
demonstraram a importância da nova modalidade 
terapêutica, sem, no entanto, apresentar conclusões 
que possam ser generalizadas e aplicadas na reali-
dade prática da insuficiência cardíaca6,7. A TRC 
tornou-se, então, uma opção terapêutica adjuvante 
nos pacientes com distúrbios de condução e refratá-
rios à terapia medicamentosa otimizada8.

De acordo com a Diretriz Brasileira de Dis-
positivos Cardíacos Eletrônicos Implantáveis, de 
2007, recomendação I e nível de evidência A na 
escolha pela TRC são para pacientes em classe 
funcional III ou IV, com terapia medicamentosa 
otimizada, fração de ejeção < 35%, ritmo sinu-
sal e duração do complexo QRS > 150 ms ou 
QRS entre 120 ms e 150 ms, com comprovação 
de dissincronia por método de imagem2. A TRC 
melhora a classe funcional, a capacidade de exer-
cício e a qualidade de vida, e reduz as internações 
e a mortalidade8,9.

Apesar dos benefícios comprovados da TRC, 
aproximadamente 20% a 30% dos pacientes não 
respondem a essa terapêutica, o que leva à neces-
sidade de adotar critérios de seleção adicionais 
para identificar os que serão beneficiados com o 
procedimento8. Diversas técnicas ecocardiográfi-
cas têm sido investigadas para avaliação, quantifi-
cação e localização de dissincronias interventricu-
lar e intraventricular, bem como para orientação e 
otimização da TRC, com o objetivo de reduzir a 
taxa de pacientes não respondedores ou melhorar 
seus sintomas e a qualidade de vida. O papel exato 
da ecocardiografia para essa indicação, no entanto, 
ainda não foi estabelecido1,8. Recentemente, os 
investigadores do estudo Predictors of Response to 
Cardiac Resynchronization Therapy (PROSPECT) 
concluíram que nenhuma medida ecocardiográfica 
isolada pode ser recomendada para melhorar a sele-
ção de pacientes candidatos à TRC10. A avaliação 
ecocardiográfica antes do implante de marcapasso 
biventricular consiste, preferencialmente, em con-
firmar a presença de deterioração da função ventri-
cular esquerda, avaliar a presença de dissincronias 
atrioventricular, interventricular e intraventricular, 
e avaliar as anormalidades estruturais associadas 
que possam dificultar o implante do marcapasso.

São critérios ecocardiográficos de melhora uti-
lizados na avaliação dos pacientes submetidos a 
TRC: aumento da fração de ejeção, diminuição da 
regurgitação mitral, regressão do remodelamento 
ventricular caracterizada pela diminuição de pelo 
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menos 15% do volume sistólico final do ventrículo 
esquerdo, e presença de sincronias atrioventricu-
lar, interventricular e intraventricular. As ondas E 
e A caracterizam a fase de enchimento rápido e a 
contração atrial, respectivamente8. A otimização do 
intervalo atrioventricular é recomendada quando a 
onda A do fluxo mitral não é identificada, quando 
as ondas E e A estão fusionadas ou quando a onda 
E é truncada pelo fechamento mitral8. Em porta-
dores de ressincronizador cardíaco a programação 
adequada dos intervalos atrioventricular e interven-
tricular pode resultar em benefícios decorrentes do 
funcionamento pleno do dispositivo e do melhor 
desempenho sistólico do ventrículo esquerdo11.

Embora a importância da sincronia atrioven-
tricular seja inquestionável, a necessidade de oti-
mização do intervalo atrioventricular pela ecocar-
diografia Doppler é controversa, por indefinição 
quanto à abordagem ideal. Atualmente, muitos 
centros utilizam empiricamente configurações de 
intervalo atrioventricular entre 100 ms e 130 ms  
para TRC. Outros contam com algoritmos de oti-
mização de intervalo atrioventricular com base em 
dados do eletrocardiograma para otimizar o atraso 
atrioventricular11. Existem diversas maneiras eco-
cardiográficas de tentar atingir uma programação 
ideal do intervalo atrioventricular para melhor 
desempenho cardíaco promovido pela TRC. O 
método proposto por Ritter e o método itera-
tivo utilizam o Doppler pulsátil no fluxo mitral 
e o Doppler pulsátil ou contínuo no fluxo aórtico 
para avaliar ejeção ventricular esquerda durante os 
ajustes do intervalo atrioventricular11. O grupo de 
Ritter propôs sincronizar o término da contração 
atrial com o início da sístole ventricular, o que 
requer uma programação com intervalos atrioven-
triculares curto (aproximadamente 50 ms) e longo 
(entre 200 ms e 250 ms) para avaliar o impacto do 
enchimento diastólico final11. O atraso atrioven-
tricular foi determinado corrigindo-se o intervalo 
atrioventricular longo pela diferença do tempo 
no traçado do Doppler entre os intervalos longo 
e curto. O intervalo atrioventricular que resultou 
em melhor enchimento ventricular correlacio-
nou-se com a melhora da aceleração endocárdica 
máxima determinada por um sensor posicionado 
no ápice do ventrículo direito para mensurar a 
função sistólica global11.

O método iterativo é mais simples e começa 
com a programação do ressincronizador com 
intervalos atrioventriculares em geral longos, que 
são gradualmente reduzidos (por exemplo, a cada 
20 ms) até aproximadamente 60 ms. O menor 
intervalo atrioventricular que permite a separação 
adequada das ondas E e A e o término da onda A 

aproximadamente 40 ms a 60 ms antes do início do 
próximo QRS é considerado um atraso atrioven-
tricular otimizado, correspondendo geralmente ao 
grau I do padrão de disfunção diastólica11.

O Multisite Stimulation in Cardiomyopathies 
(MUSTIC) empregou o método de Ritter, enquan
to o Cardiac Resynchronization Therapy in Chronic 
Heart Failure (MIRACLE) e o CARE-HF realiza-
ram a avaliação pela característica do Doppler do 
fluxo mitral, o que resultou em melhor separação 
das ondas E e A, que caracterizam, respectiva-
mente, a fase de enchimento rápido e a contração 
atrial11. Com base nesses grandes estudos, a Ame-
rican Society of Echocardiography recomenda o 
uso do método de Ritter ou iterativo para a otimi-
zação da TRC11.

O intervalo atrioventricular ótimo de um mar-
capasso é definido como o período que permite 
a conclusão da contribuição atrial para o enchi-
mento diastólico, resultando em pré-carga favorá-
vel antes da contração ventricular. A necessidade 
de otimização do intervalo atrioventricular pela 
ecocardiografia Doppler é controversa, por inde-
finição quanto à abordagem ideal. Auricchio et 
al.12 concluíram que, embora muitas vezes o ajuste 
do intervalo atrioventricular produza melhora 
hemodinâmica, a ressincronização intraventricu-
lar é o fator mais importante. A despeito da falta 
de validação, a otimização do intervalo atrioven-
tricular foi utilizada nos grandes estudos, tendo 
sido avaliada por meio de Doppler transmitral. 
É difícil separar os benefícios da ressincronização 
combinada à otimização do intervalo atrioventri-
cular da ressincronização isolada. Diante dessas 
informações, a otimização do intervalo atrioven-
tricular é aconselhável após TRC, empregando-se 
o fluxo mitral, e periodicamente, no acompanha-
mento evolutivo do paciente11,13. Sabendo-se que 
20% a 30% dos pacientes submetidos a TRC não 
respondem de maneira satisfatória ao procedi-
mento, os autores propuseram um estudo em que 
se avalia a otimização dos parâmetros ecocardio-
gráficos (intervalos atrioventricular e interventri-
cular) para a TRC, com o objetivo de observar 
a melhora clínica do paciente, de sua qualidade 
de vida e, até mesmo, de sua classe funcional. O 
estudo de Parro et al.11 concluiu que o método 
Doppler (ou seja, a mudança dos parâmetros do 
ressincronizador baseada na eletrocardiografia) 
pode ajudar a encontrar o melhor intervalo atrio-
ventricular, otimizando a pré-carga para aumen-
tar o volume sistólico, seguindo o conhecido me
canismo de Frank-Starling. Assim, o efeito da 
modificação do  ressincronizador (intervalos atrio
ventricular e interventricular) pode ser avaliado 
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na função diastólica, por meio da análise do 
fluxo mitral, diretamente pela mudança relativa 
do volume sistólico ou pela observação do fluxo 
aórtico. No entanto, ainda são necessários mais 
estudos para saber se a otimização pela eletrocar-
diografia oferece vantagem quando comparada ao 
intervalo atrioventricular fixo em termos funcio-
nais ou clínicos e se a reprogramação do intervalo 
atrioventricular pode ser benéfica a longo prazo 
em pacientes não respondedores ao tratamento 
medicamentoso otimizado11.

Variabilidade da frequência cardíaca
O sistema nervoso autônomo controla o sis-

tema cardiovascular, fornecendo nervos aferentes 
e eferentes ao coração na forma de terminações 
simpáticas por todo o miocárdio e parassimpáticas 
para o nódulo sinusal, o miocárdio atrial e o nódulo 
atrioventricular14. A influência do sistema nervoso 
autônomo no coração depende de informações que 
partem, por exemplo, de baroceptores, quimiocep
tores, receptores atriais, receptores ventriculares, 
modificações no sistema renina-angiotensina-al
dosterona e sistema termorregulador15,16. 

Esse controle do sistema nervoso está ligado à 
frequência cardíaca e à atividade reflexa barorrecep-
tora. A partir das informações aferentes, respostas 
das vias simpática e parassimpática são formuladas 
e modificam a frequência cardíaca, adaptando-se à 
necessidade de cada momento. O aumento da fre-
quência cardíaca resulta da maior ação simpática 
e da menor ação parassimpática, ou seja, inibição 
vagal, enquanto a redução da frequência cardíaca 
depende do predomínio da atividade vagal14,17,18.

Alterações da frequência cardíaca, definidas 
como variabilidade da frequência cardíaca (VFC), 
são normais e esperadas e indicam a habilidade 
do coração em responder aos múltiplos estímulos 
fisiológicos e ambientais14,19. Alta VFC significa 
boa adaptação cardíaca, caracterizando um cora-
ção com mecanismos autonômicos eficientes. A 
baixa VFC, frequentemente, é indicador de adap-
tação anormal e insuficiente do sistema nervoso 
autônomo, resultando em mau funcionamento 
fisiológico do indivíduo20.

Os índices de VFC são obtidos pela análise dos 
intervalos entre as ondas R. Para análise da VFC 
no domínio do tempo, expressando resultados em 
unidades de tempo (milissegundos), mede-se cada 
intervalo RR sinusal durante determinado inter-
valo e, a partir daí, com base em métodos estatís-
ticos ou geométricos (média, desvio padrão, mapa 
de coordenadas cartesianas dos intervalos RR), 
calculam-se os índices tradutores de flutuações na 
duração dos ciclos cardíacos21.

Os índices estatísticos, no domínio do tempo, 
obtidos pela determinação de intervalos RR corres-
pondentes em qualquer ponto no tempo são20,22-24:

a) SDNN – desvio padrão de todos os intervalos 
RR normais gravados em um intervalo, expresso 
em milissegundos;

b) SDANN – desvio padrão das médias dos 
intervalos RR normais gravados a cada 5 minutos, 
expresso em milissegundos;

c) SDNNi – média do desvio padrão dos 
intervalos RR normais a cada 5 minutos, expresso 
em milissegundos;

d) rMSSD – raiz quadrada da média do quadra
do das diferenças entre intervalos RR normais 
adjacentes, em um intervalo, expresso em mi
lissegundos;

e) pNN50 – porcentagem dos intervalos RR 
adjacentes, com diferença de duração > 50 ms.

Outra possibilidade de processar intervalos 
RR no domínio do tempo é a partir dos métodos 
geométricos, sendo o índice triangular e a plo
tagem de Lorenz (ou plot de Poincaré) os mais 
conhecidos. Os métodos geométricos apresentam 
os intervalos RR em padrões geométricos e várias 
aproximações são usadas para derivar as medidas 
de VFC a partir delas14.

O índice triangular é calculado a partir da cons-
trução de um histograma de densidade dos inter-
valos RR normais, que mostra o comprimento 
dos intervalos RR e a frequência em que cada 
um deles ocorreu nos eixos horizontal e vertical, 
respectivamente. A união dos pontos das colunas 
do histograma forma uma figura semelhante a 
um triângulo e a largura da base desse triângulo 
expressa a variabilidade dos intervalos RR. O 
índice triangular pode ser calculado dividindo-se 
a área e a altura do triângulo17,21. Esse índice tem 
relação com o desvio padrão de todos os intervalos 
RR e não sofre influência dos batimentos ectópi-
cos e artefatos, os quais ficam fora do triângulo17.

O plot de Poincaré é um método para análise 
da dinâmica da VFC, que representa uma série 
temporal dentro de um plano cartesiano no qual 
cada intervalo RR é correlacionado com o inter-
valo antecedente e define um ponto no plot25-28.

Os métodos não lineares são os que predomi-
nam no sistema humano, que não pode ser des-
crito adequadamente por métodos lineares. Esses 
métodos têm se mostrado bons preditores de mor-
bimortalidade clínica, mas necessitam de estudos 
mais complexos. Dentre os métodos não lineares 
utilizados para análise da VFC, destacam-se: aná-
lise de flutuação depurada de tendências, função 
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de correlação, expoente de Hurst, dimensão fractal 
e expoente de Lyaounov17,29.

Além de fatores como batimentos ectópicos e 
artefatos30, outras condições, como transplantes 
cardíacos, presença de arritmias e marcapassos, 
produzem intervalos RR inadequados para ava-
liação da VFC, limitando o uso dessa ferramenta 
nessas condições. Também limitante para a análise 
da VFC é a presença de bloqueio atrioventricular, 
pois o impulso não é conduzido ao ventrículo de 
forma adequada, impossibilitando a análise dos 
intervalos RR31.

Atualmente, os índices da VFC têm sido uti-
lizados para compreensão de diversas condições, 
entre as quais doença arterial coronária32-34, car-
diomiopatia22,35, hipertensão arterial36,37, infarto do 
miocárdio38-40, morte súbita41, doença pulmonar 
obstrutiva crônica15,42, insuficiência renal43, insu-
ficiência cardíaca44, diabetes45, acidente vascular 
encefálico46, doença de Alzheimer47, leucemia48, 
apneia obstrutiva do sono49, e epilepsia50.

Variabilidade da frequência cardíaca, 
insuficiência cardíaca e terapia de 
ressincronização cardíaca

Em pacientes com insuficiência cardíaca, a ati-
vidade neuro-hormonal previne o resultado cardio-
vascular. A VFC é uma medida indireta do tônus 
autonômico e serve como forma de predizer a possi-
bilidade de morte súbita cardíaca e não súbita. Tem 
sido proposta não só para prever a falência cardíaca 
grave, mas também para conduzir o tratamento e 
talvez antecipar o diagnóstico da insuficiência car-
díaca agudamente descompensada.

Em um estudo randomizado de 50 pacientes 
utilizando um dispositivo de TRC implantado, 
a VFC foi medida no modo de detecção atrial 
(VDD a 30 bpm) com o dispositivo ligado ou 
desligado. A VFC, medida como o desvio padrão 
da duração do ciclo atrial de todos os batimentos 
atriais detectados, foi 25% maior na TRC com o 
dispositivo ligado quando comparada ao braço 
TRC desligado, e 27% maior quando os pacientes 
estavam recebendo bloqueador beta-adrenérgico. 
Assim, no domínio do tempo, a VFC melhora 
com a TRC, o que provavelmente reflete mudan-
ças em ambas as atividades simpática e parassim-
pática, com melhora da insuficiência cardíaca.

Em dispositivos Boston Scientific, a VFC é 
obtida por meio do desvio padrão das médias, 
avaliado em 5 minutos, podendo chegar até 288 
em média, observado, por exemplo, em mais de 
uma semana de mensuração, representando o 
SDANN, como descrito anteriormente. Se a por-
centagem intrínseca de batimentos for < 67% 
durante 24 horas, os dados para esse dia são des-

cartados. Usando o SDANN em 113 pacientes 
com insuficiência cardíaca, a TRC reduziu a fre-
quência cardíaca média e aumentou o SDANN 
(de 69 ± 23 ms para 93 ± 27 ms) após 3 meses 
(Figura 1). Além disso, a falta de melhora da VFC 
pode ser indicador indireto de não respondedores 
à TRC.

A VFC pode ser plotada em cada frequência 
cardíaca durante um período de 24 horas, resul-
tando em um gráfico. O tamanho normalizado 
de cada ponto é o número footprint (gráfico de 
marcas), que permite uma compreensão fácil do 
nível da VFC: “quanto maior, melhor” (Figura 2).

Em outro estudo de coorte, a VFC foi avaliada 
utilizando-se SDANN ou gráfico de marcas numa 
amostra de 842 pacientes submetidos a implante 
de dispositivo de TRC em acompanhamento de 
11,8 meses. Um escore clínico foi obtido com 
base em duas semanas de dados de diagnóstico 
pós-implante (SDANN < 43 ms, com média de 
frequência cardíaca > 74 bpm). No estudo Car-
diac Resynchronization Therapy Registry Evaluating 

Figura 1: Apresentação gráfica dos contadores de insuficiência 
cardíaca apresentados pela leitura telemétrica dos dados do mar-
capasso Boston Scientific.

Figura 2: Variabilidade da frequência cardíaca e número de 
footprint (gráfico de marcas).
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Patient Response with RENEWAL Family Devices 
(CRT RENEWAL), usando esse sistema de pon-
tuação, os pacientes poderiam ser classificados 
como de riscos baixo, moderado e alto. Quando 
aplicado a um grupo separado de portadores de 
dispositivo de TRC nas coortes HF-VFC, esse sis-
tema de pontuação previu com precisão o nível de 
risco de mortalidade (2,8%, baixa; 10,1%, mode-
rada; e 13,4%, alta), dependendo dos tercis de sua 
pontuação.

Em dispositivos Medtronic, o SDANN é utili-
zado na medida a longo prazo da VFC. O algoritmo 
calcula a média do desvio padrão de 24 horas de 
duração do ciclo atrial intrínseco e exclui os dados 
do dia caso o porcentual de estimulação atrial seja  
> 80% ou se um episódio de alta taxa atrial for 
detectado. A mudança no SDANN é comparada 
com uma média de evolução dos 6 meses anterio-
res. SDANN, frequência cardíaca noturna e nível 
de atividade foram utilizados para prever o resul-
tado e para detectar hospitalização por insuficiência 
cardíaca em 397 pacientes. SDANN < 50 ms é pre-
ditor de mortalidade global (Figura 3). 

Além disso, o valor absoluto do SDANN 
permaneceu baixo em pacientes que foram hos-
pitalizados ou que vieram a falecer. O SDANN 
diminuiu de 76 ± 27 ms para 64 ± 26 ms em 
hospitalização, e a mudança foi evidente até 3 
semanas antes do evento. Um algoritmo foi 
desenvolvido para a utilização do SDANN para 
prever a hospitalização (Figura 4). Em um limite 
de 200 ms/dia, a taxa de sensibilidade de 70% 
foi associada a 2,4 eventos falsos positivos por 
paciente-ano de acompanhamento, em média 16 
dias antes do evento. A sensibilidade não é afe-
tada pelo uso de bloqueio beta. 

A VFC é limitada quando há alta porcentagem 
de estimulação atrial e durante taquiarritmias atriais, 
além do uso de determinados medicamentos. 

Hipóteses
A melhora clínica do paciente com insuficiência 

cardíaca após TRC demanda certo tempo, inde-
pendentemente da melhora rápida dos parâmetros 
ecocardiográficos, o que sugere que o remodela-
mento cardíaco reverso é um processo dinâmico, 
que deve ser acompanhado tanto do ponto de vista 
clínico como ecocardiográfico, além do uso de 
sensores especiais, como o SDANN, após a TRC.

Metodologia e Resultado
Foi feita a análise do prontuário de uma pa

ciente com insuficiência cardíaca submetida a 
TRC. Demonstrou-se que houve melhora ecocar-
diográfica acelerada, mas a melhora clínica ocor-
reu algum tempo após o implante de ressincroni-
zador cardíaco. 

Paciente com 65 anos de idade, do sexo femi-
nino, com cardiopatia idiopática, apresentava, em 
maio de 2009, quadro clínico típico de insuficiên-
cia cardíaca congestiva classe funcional III e blo-
queio de ramo esquerdo. A fração de ejeção pelo 
ecocardiograma transtorácico e pelo método de 
Simpson era de 31%. Nessa data, após implante 
de ressincronizador cardíaco e otimização medica-
mentosa, a paciente apresentou melhora dos sin-
tomas (classe funcional I).

Em abril de 2013, a paciente persistia, clini
camente, em classe funcional I, com exames labo-
ratoriais sem alterações, inclusive a medida do 
BNP, ao ecocardiograma com Doppler transto-
rácico com fração de ejeção de 73% e QRS de 
120 ms. No entanto, em setembro de 2013, com 
a evolução do caso, durante avaliação telemétrica 
do sistema de estimulação, observou-se exaustão 
da bateria do ressincronizador cardíaco, apresen-
tando ritmo de backup em VVI. Concomitan-

Figura 3: Curva de sobrevivência (curva de Kaplan-Meier) para 
todas as causas de mortalidade em pacientes com insuficiência 
cardíaca.

Figura 4: Comparação do desempenho detector para SDANN, 
frequência cardíaca noturna e atividade.
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temente, os sintomas de dispneia aos mínimos 
esforços reapareceram, e a paciente retornou para 
classe funcional III. Os resultados dos exames 
laboratoriais apresentaram aumento do BNP ao 
ecocardiograma com Doppler transtorácico com 
fração de ejeção de 45%, observando-se, ao ele-

trocardiograma, padrão de bloqueio de ramo es
querdo e QRS > 150 ms.

Depois de realizada a troca do ressincronizador, 
a paciente apresentou fração de ejeção de 73%, a 
despeito de pouca melhora clínica. A paciente foi 
acompanhada, demonstrando melhora somente 
de forma progressiva dos sintomas no decorrer de 
seis meses, ao voltar a classe funcional I e fração 
de ejeção de 62%. Em junho de 2014, o gráfico 
de porcentual ativo diário demonstrou melhora 
progressiva após a troca do ressincronizador, esta-
bilizando-se após cerca de seis meses. O SDANN 
também foi comparado, ratificando que, após a 
troca do ressincronizador, a paciente apresentou 
pouca VFC, mesmo com melhora ecocardiográ-
fica, mas após seis meses houve aumento significa-
tivo compatível com a melhora clínica. Após a troca 
do ressincronizador, em 20 de setembro de 2013, o 
SDANN foi de 46 ms. Em 16 de junho de 2014, o 
SDANN foi de 116 ms. As Figuras 5 a 7 ilustram 
os dados relatados no caso clínico descrito.

Conclusão
O remodelamento cardíaco é o desarranjo da 

arquitetura do coração, que leva o paciente a 
exprimir a síndrome de insuficiência cardíaca. 
Fazem parte desse remodelamento distribuição de 
colágeno no miocárdio, perda de sua integridade 
e mudanças moleculares e celulares, expressas por 
hipertrofia e apoptose de miócitos, com alteração 
da composição, da massa, do volume e da geome-
tria cardíaca.

A avaliação dos volumes ventriculares após 
TRC é importante no reconhecimento do remode-
lamento ventricular reverso, definido como a redu-
ção dos volumes diastólico e sistólico e melhora da 
fração de ejeção de ventrículo esquerdo. A identifi-
cação do remodelamento reverso pela ecocardiogra-
fia tem importância prognóstica, já que a resposta 
volumétrica tem apresentado bom valor preditivo 
de sobrevida livre de eventos e mortalidade.

Observa-se, no caso clínico relatado, que, 
mesmo após a troca do ressincronizador, apesar do 
remodelamento reverso indicado por parâmetros 
ecocardiográficos, a paciente permaneceu sinto-
mática, como verificado pela VFC, melhorando 
gradativamente por seis meses até estabilizar-se. 
Isso pode indicar que o remodelamento reverso 
demanda um tempo após a TRC para que haja 
resultados clínicos, não apenas mecânicos como 
demonstrado pela ecocardiografia.
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Crônica. Arq Bras Cardiol. 2009;93(1 Supl 1):1-71. 

Figura 5: SDANN antes da troca do ressincronizador.

Figura 6: SDANN seis meses após a troca do ressincronizador.

Figura 7: Dados da variabilidade da frequência cardíaca indican-
do melhora progressiva da insuficiência cardíaca.



Relampa 2014;27(4):243-52

Sensor de variabilidade da frequência cardíaca como preditor de descompensação da insuficiência cardíaca e terapia de ressincronização cardíaca

251

2. Nogueira PR, Rassi S, Corrêa KS. Perfil epidemiológico, 
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