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RESUMO

Fundamento: Ansiedade, depressdo e estresse tém sido associados a baixa variabilidade da
freqiiéncia cardiaca (VFC) e considerados fatores de risco isolados para doengas
cardiovasculares. Avaliacdo da VFC, ansiedade, estresse e depressdo em funciondrios de
Unidade de Terapia Intensiva(UTI). Objetivo: Determinar a prevaléncia de alteragdes nas
variaveis da VFC e os niveis de ansiedade, estresse e depressao em médicos e enfermeiros de
UTI. Métodos: Analise da VFC através de gravacdo de eletrocardiograma continuo por
Holter durante o periodo de 12 horas de plantdo, juntamente com questiondrios avaliando
ansiedade, estresse e depressdao. Questionario subjetivo sobre a Classificagao do Plantdo (leve,
moderado ou intenso) e Periodo de Descanso (ausente, até 01 hora e mais de 01 hora).
Resultados: Os indices da VFC na populacao estudada estiveram alterados em sua grande
maioria, quando comparados a populacdo normal, especialmente HF(Alta Freqiiéncia) e a
relacdo LF/HF(relacao Alta Freqiiéncia / Baixa Freqiiéncia). Em relagcdo a Classificacao do
Plantdo, houve efeito estatisticamente significativo sobre pNN50, rMSSD, LF ¢ HF.Em
relagdo ao Descanso, houve efeito sobre pNN50 ¢ rMSSD. Ansiedade, estresse e depressao
foram minimos ou ausentes na populagdo estudada e ndo se correlacionaram com alteragdes
nos indices de VFC. Conclusées. Nivel de estresse, ansiedade e depressao nao tiveram efeito
sobre os parametros de VFC. Contudo, HF e a relacdo LF/HF dos intensivistas estiveram
alteradas quando comparados a populagao normal. Na avaliagao do Descanso e Classificagdo
do Plantdo, houve alteracdes nas varidveis que refletem a atividade parassimpdtica, nos
fazendo pensar que o descanso durante o plantdo de 12 horas, influi, de maneira importante, a
classifica¢do do plantdo pelos intensivistas.

Palavras chave: Freqiiéncia cardiaca, ansiedade, estresse, depressao, intensivistas.



ABSTRACT

Fundament: Anxiety, depression and stress have been associated to low heart rate variability
(HRV), and considered as isolated risk factors to cardiovascular diseases. Evaluation of HRV,
anxiety, stress and depression in Intensive Care Unity employees. Objective: To determine
the prevalence of alterations in the HRV variables and anxiety, stress and depression levels in
ICU doctors and nurses. Methods: HRV analysis through recording of continuous
electrocardiogram during the period of 12 hour call(Holter), along with questionnaire
evaluating anxiety, stress and depression. Subjective questionnaire about Call Classification
(light, moderate or intense) and Resting Period (absent, up to 1 hour or over 1 hour). Results:
HRYV indications in the studied population were altered in its great majority when compared
to regular population, especially HF and the relation LF/HF. Concerning Call Classification
there was significant statistic effect over rMSSD and LF. Concerning Rest, there was effect
over pNN50 and rMSSD. Anxiety, stress and depression were minimum or absent in the
studied population and do not correlate with alterations in the HRV levels. Conclusions.
Stress, anxiety and depression levels did not have an effect over the HRV parameters. HF and
the LF/HF relation of the intensives were altered when compared to regular population.
Evaluating Rest and Call Classification, there were alterations in the variables which reflect
the parasympathetic activity, making us think that the rest during the 12 hour call has an
important influence on the call classification by the intensives.

Key words: Cardiac frequency, anxiety, stress, depression, intensives.
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INTRODUCAO

Nas ultimas décadas, a expressiva mudanca em todos os niveis da sociedade passou a
exigir do ser humano uma grande capacidade de adaptagdo fisica, mental e social. Muitas
vezes, a grande exigéncia imposta as pessoas pelas mudangas da vida moderna e,
conseqiientemente, a necessidade imperiosa de ajustar-se a tais mudancas, acabaram por
expor as pessoas a uma freqiiente situacdo de conflito, ansiedade, anglstia e desestabilizagado
emocional (RAMOS, 2001).

O estresse patologico surge como uma conseqiiéncia direta dos persistentes esfor¢os
adaptativos da pessoa a sua situagdo existencial. Em termos cientificos, o estresse € a resposta
fisiologica e de comportamento de um individuo que se esfor¢a para adaptar-se e ajustar-se a
estimulos internos e externos. Como a energia necessaria para esta adaptacdo ¢ limitada, se
houver persisténcia do estimulo estressor, mais cedo ou mais tarde o organismo entra em uma
fase de esgotamento (RESS; COOPER, 1992; LEVI; LUNDE-JENSEN, 1996; COUTO;
FISCHER, 1987).

Estresse cronico entre médicos e enfermeiras de um ambiente de Unidade de Terapia
Intensiva, que exercem atividade em turnos de 12 ou mais horas, leva a alteragdes, conflitos
com o ritmo em familia e da comunidade, constituindo-se em fator de risco a satde e a vida
social dos trabalhadores (SIMPSON; GRANT, 1991).

No caso concreto dos médicos, pode-se demonstrar que a sobrecarga cronica de
trabalho ¢ um fator de risco significativo de doenga coronariana e infarto do miocardio, de
transtornos depressivos e de ansiedade, assim como de maior prevaléncia de drogas ilicitas
(SIMPSON; GRANT, 1991).

Vérios sdo os estudos que relatam a influéncia do trabalho em turnos no aspecto
psicologico, endocrino e cardiovascular em médicos e enfermeiras saudaveis. Existem
indicios de aumento da producdo de hormoénios do estresse (cortisol), piora do
comportamento social e alteragdo da regulacao do sistema nervoso autbnomo (MURATA et
al., 1999; MUNAKATA et al., 2001).

Nas ultimas duas décadas tem se fundamentado a relagdo significante entre o Sistema
Nervoso Auténomo (SNA) e mortalidade cardiovascular, incluindo morte subita
(KUNUTSSON et al., 1986; MURATA et al., 1999; MUNAKATA et al., 2001; SIMPSON;
GRANT, 1991; LANGEWITZ, et al. 1994; SINGER et al., 1988; SCHWATZ; DE
FERRARI, 1995).
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A permanente influéncia exercida pelo SNA sobre o funcionamento dos diversos
orgdos, aparelhos e sistemas que compdem o organismo humano ¢é essencial para a
preservacao das condi¢des de equilibrio fisioldgico interno, permitindo que o mesmo exerca,
adequadamente sua interagio com o meio ambiente circundante (JUNQUEIRA JUNIOR,
1988).

O estresse, a ansiedade e a depressdo sdo uma das principais fontes de desequilibrio do
SNA e existem marcadores quantitativos desta atividade autonomica. A Variabilidade da
Freqiiéncia Cardiaca (VFC) ¢ o representante mais promissor destes marcadores (TASK
FORCE, 1996).

Como ferramenta de pesquisa, a avaliagdao da variabilidade da freqiiéncia cardiaca tem
permitido um melhor entendimento da participacdo do sistema nervoso autonomo em
diferentes situacdes fisioldgicas e patoldgicas do sistema cardiovascular, entre outras
(MUNAKATA et al., 2001).

Para se compreender melhor o que significa VFC, entendamos que existem alteragdes
periodicas e nao periddicas da freqiiéncia cardiaca, denominada Variabilidade da Freqiiéncia
Cardiaca, as quais sdao normais e esperadas em individuos saudaveis.

As alteracdes ocorrem secundariamente a respiracdo, estresse fisico e mental,
exercicio, alteracdes hemodindmicas e metabdlicas. Sdo moduladas, principalmente, pelo
sistema nervoso auténomo, com o parassimpatico diminuindo a freqiiéncia cardiaca e o
simpatico aumentando-a.

A VFC pode ser determinada durante registros eletrocardiograficos de curta ou longa
duracdo (TASK FORCE, 1996; MALIK; CAMM, 1993; JUNQUEIRA JUNIOR, 1988).

Virias medidas de andlise, agrupadas em métodos lineares e métodos nao lineares,
podem ser utilizadas para a avaliagao da VFC. Os abordados durante a elaboracao do presente
projeto serdo os lineares, que sdo a analise no dominio do tempo e anélise no dominio da
freqiiéncia.

Para a andlise da VFC no dominio do tempo, assim denominada por expressar os
resultados em unidade de tempo (milisegundos), mede-se cada intervalo de tempo entre dois
batimentos cardiacos consecutivos (Intervalo RR) durante determinado intervalo de tempo, e
a partir dai, com base em métodos estatisticos ou geométricos, calcula-se os indices tradutores
de flutuagdes na duragdo dos ciclos cardiacos, como por exemplo, média e desvio-padrao
(TASK FORCE, 1996).

Em relagdo as entidades patologicas, a VFC mostra-se extremamente eficaz em

predizer prognostico e eventos, como no pos-infarto agudo do miocardio (SANDRONE et al.,
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1994; SCHAWATZ; DW FERRARI, 1995; BIGGER et al., 1992; CASOLO et al., 1992;
ZABEL, et al., 1994) neuropatia diabética (SANDRONE et al., 1994; PASCHOAL et al.,
2002; KLEIGER et al., 2002; CASOLO et al., 1992), insuficiéncia cardiaca congestiva
(CASOLO et al., 1989), doenca pulmonar obstrutiva cronica (KITNEY et al., 1982),
transtornos psiquiatricos, hipertensdo arterial sistémica (SINGER et al., 1988; VERRIER,
1976; MORTARA et al., 1994), morte subita (CASOLO et al., 1989; PAGANI et al., 1988),
transplante cardiaco (FALLEN et al., 1988) e valvulopatias (STEIN et al., 1993).

O comprometimento do sistema nervoso autdnomo, em pacientes acometidos por
doencas cardiovasculares, freqiientemente correlaciona-se com maior gravidade e pior
prognostico em curto e longo prazo (MC AREAVY et al., 1989). Por exemplo, existe uma
correlagdo entre a baixa variagdo da freqiiéncia cardiaca com morte subita. Quanto menor for
a VFC, pior ¢ o progndstico, ou seja, um paciente infartado com alta VFC tem melhor
progndstico que outro infartado do miocardio com VFC baixa (MC AREAVY et al., 1989;
ALGRA et al., 1993; SINGER et al., 1988; SCHWATZ; DE FERRARI, 1995).

Outro exemplo cléassico € em relacdo a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), onde o
decréscimo da VFC denota pior classe funcional e progndstico a curto e longo prazo
desfavoravel (Casolo et al., 1989). A neuropatia diabética, onde a redugdo nos dominios de
tempo da VFC parece ndo so nos dar a idéia de prognostico ruim, mas também por preceder a
expressdo clinica da doenca (KITNEY, et al., 1982; EDWIN et al., 1980).

Com relacao aos efeitos do estresse, ansiedade e depressao na modulacao do sistema
nervoso auténomo, alguns trabalhos na literatura sdao citados. Ha, por exemplo, um estudo
avaliando os efeitos do estresse mental sobre o sistema nervoso autonomo por meio da
variabilidade da freqiiéncia cardiaca, onde foi observada a diminui¢do de algumas varidveis
da VFC durante estresse mental (LANGEWITZ ef al., 1994). Em outro estudo desenvolvido
por Pagani et al. (1988) e Ishii (2004) observaram enfermeiras que trabalham em regime de
turnos, sendo avaliado o funcionamento do sistema nervoso auténomo por meio da
variabilidade da freqiiéncia cardiaca. Murata et al. (1999) através de um estudo acompanhou
por 10 anos trabalhadores da area da satde, em regime de turnos, evidenciando um maior
acometimento de doengas cardiovasculares.

A VFC vem ganhando importancia atualmente como ferramenta de avaliagdo do SNA,
o qual tem um importante papel na manuten¢do da homeostase. Sua utilizagdo ¢ diversificada
e se firma, conforme o exposto, como preditor das fung¢des internas do organismo, tanto em
condi¢gdes normais quanto patoldgicas. A ampla possibilidade de uso, o custo-beneficio com a

aplicacdo da técnica e a facilidade para aquisi¢do de dados fazem da VFC uma opgao
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interessante para interpretagdes do funcionamento do SNA e uma ferramenta clinica

promissora para avaliar e identificar comprometimentos na saide (VANDERLEI et al., 2009).
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1. REVISAO BIBLIOGRAFICA

Mesmo com os consideraveis avangos na medicina, as doengas cardiovasculares
continuam sendo as primeiras causas de morte e de incapacidade entre mulheres e homens dos
Estados Unidos da América e na maioria dos paises desenvolvidos. Proteger estas futuras
vitimas de infartos do miocardio, de acidentes vasculares cerebrais, insuficiéncia renal, entre
outras doengas, significa reconhecer e tratar fatores de risco para o desenvolvimento de tais
doengas (DEBRA, 2007).

Intimeras pesquisas véem demonstrando a importancia dos fatores de risco
psicoldgicos (ansiedade, estresse e depressdo) como causa e conseqiiéncia de patologias
cardiovasculares (KAWACHI et al., 1994, KUBZANSKY et al., 2000).

O estresse, a ansiedade e a depressdao sao uma das principais fontes de desequilibrio do
SNA e existem marcadores quantitativos desta atividade autondmica. A Variabilidade da
Freqiiéncia Cardiaca (VFC) é o representante mais promissor destes marcadores (TASK
FORCE, 1996).

O sistema nervoso autonomo (SNA) desempenha um papel importante na regulacao
dos processos fisiologicos do organismo humano tanto em condigdes normais quanto
patologicas. Dentre as técnicas utilizadas para sua avaliagdo, a variabilidade da frequéncia
cardiaca (VFC) tem emergido como uma medida simples e ndo-invasiva dos impulsos
autonomicos, representando um dos mais promissores marcadores quantitativos do balango
autondmico. A VFC descreve as oscilagdes no intervalo entre batimentos cardiacos
consecutivos (intervalos R-R), assim como oscilagdes entre freqiiéncias cardiacas instantaneas
consecutivas. Trata-se de uma medida que pode ser utilizada para avaliar a modulacdo do
SNA sob condigdes fisiologicas, tais como em situagdes de vigilia e sono, diferentes posigdes
do corpo, treinamento fisico, ¢ também em condigdes patoldgicas (VANDERLEI et al.,

2009).

1.1. Variabilidade da Freqiiéncia Cardiaca

O controle do sistema cardiovascular ¢ realizado, em parte, pelo sistema nervoso
autonomo (SNA), o qual fornece nervos aferentes e eferentes ao coragdo, na forma de
terminacdes simpaticas por todo o miocardio e parassimpaticas para o nddulo sinusal, o

miocardio atrial e o nédulo atrioventricular (VANDERLEI et al., 2009).
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De forma geral, a VFC descreve as oscilagdes dos intervalos entre batimentos
cardiacos consecutivos (intervalos R-R), que estdo relacionadas as influéncias do SNA sobre
o nodulo sinusal, sendo uma medida ndo-invasiva, que pode ser utilizada para identificar
fenomenos relacionados ao SNA em individuos saudaveis, atletas e portadores de doencas
(AUBERT et al., 2003; TASK FORCE, 1996; PUMPRIA et al., 2002).

Nas ultimas duas décadas tem sido cada vez maior as evidéncias da associacao entre o
SNA e mortalidade cardiovascular (Task Force, 1996). A relevancia clinica da VFC foi
primeiramente demonstrada por Hon e Lee (1965) e desde entdo seu uso se disseminou. VFC
representa nos dias de hoje uns dos melhores marcadores da atividade do SNA. A integracao
entre a modulagdo rapida (vago) e lenta (simpatico) determina a VFC.

Mudangas nos padroes da VFC fornecem um indicador sensivel e antecipado de
comprometimentos na saude. Alta VFC ¢ sinal de boa adaptacao, caracterizando um individuo
saudavel com mecanismos autonOmicos eficientes. Inversamente, baixa VFC ¢
frequentemente um indicador de adaptacdo anormal e insuficiente do SNA, o que pode indicar
a presen¢a de mau funcionamento fisiolégico no individuo, necessitando de investigacdes
adicionais de modo a encontrar um diagnoéstico especifico (PUMPRIA et al., 2002).

Pode-se analisar a VCF tanto em curtos periodos de tempo 2, 5, 15 minutos ou longos
periodos como 24h, sendo o Gltimo o mais utilizado na pratica clinica.

Apds medir-se cada intervalo RR de batimentos sinusais sucessivos, em um
determinado intervalo de tempo, excluindo-se as ectopias e os artefatos, obtém-se a média e
seu respectivo desvio padrdo, que através de técnicas matematicas desdobram-se em alguns
indices estatisticos. Para andlise da VFC, indices sdo obtidos por meio de métodos lineares,
no dominio do tempo e da freqiiéncia, e métodos nao-lineares podem ser utilizados. No

Quadro 1. abaixo estdo listados os métodos lineares (RASSI JUNIOR, 2005).
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Quadro 1. Descrigao dos indices de Variabilidade da Frequéncia Cardiaca utilizados para

analise
Indice Definicio Unidade
Dominio do Tempo
SDNN Desvio padrao de todos os ms

intervalos R-R

rMSSD Raiz quadrada de média das diferencas ms

sucessivas ao quadro, entre R-R adjacentes.

pNN50 Porcentagem das diferencas sucessivas %

Entre os intervalos R-R maiores que 50ms

Dominio da Freqiiéncia

LF

HF

VLF

LF/HF

Espectro de baixa freqiiéncia Hz
(entre 0,04 ¢ 0,15Hz)

Espectro de alta freqiiéncia Hz
(entre 0,15 ¢ 0,40Hz)

Espectro de muito baixa freqiiéncia Hz
(entre 0.0033 ¢ 0.04 Hz)

Rela¢do LF/HF -

Fonte: RASSI JUNIOR, 2005.

a) SDNN - desvio padrdo de todos os intervalos RR normais gravados em um
intervalo de tempo, expresso em ms;

b) SDANN - representa o desvio padrao das médias dos intervalos RR normais, a
cada 5 minutos, em um intervalo de tempo, expresso em ms;

¢) SDNNi — ¢ a média do desvio padrdo dos intervalos RR normais a cada 5 minutos,
expresso em ms;

d) rMSSD — ¢ a raiz quadrada da média do quadrado das diferengas entre os intervalos
RR normais adjacentes, em um intervalo de tempo, expresso em ms;

e) pNNS50 — representa a porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferenga de
durac¢do maior que 50ms.

Os indices SDNN, SDANN e SDNNi sdo obtidos a partir de registros de longa

duracdo e representam as atividades simpdtica e parassimpatica, porém nao permitem

distinguir quando as alteracdes da VFC sdao devidas ao aumento do tonus simpdtico ou a

retirada do tonus vagal (Niskanen, 2004; Novais et al., 2004). J& os indices rtMSSD e pNN50

representam a atividade parassimpatica, pois sdo encontrados a partir da analise de intervalos

RR adjacentes (BITTENCOURT et al., 2005; AUBERT et al., 2003; PUMPRIA et al., 2002).




Citamos no Quadro 2, os valores normais da VFC:
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Quadro 2. Valores normais dos indices de Variabilidade da Frequéncia Cardiaca

Variavel Unidade | Populacio Normal - Média | Risco de morte subita
SDNN ms 141 £ 39 <50
SDANN ms 127 + 35 <40
SDNNi ms 54 +15 <20
pNNS50 ms 9+7 <0,75
rMSSD % 27+12 <15
Poder total ms” 3466 + 1028
LF ms 1170 £ 416
HF ms 975 +£203
L/H 1,5-2,0

Fonte: RASSI JUNIOR, 2005.

Outra possibilidade de processar intervalos RR no dominio do tempo ¢ a partir de

métodos geométricos, sendo o indice triangular e a plotagem de Lorenz (ou Plot de Poincaré)

os mais conhecidos. Os métodos geométricos apresentam os intervalos RR em padrdes

geométricos e varias aproximacdes sao usadas para derivar as medidas de VFC a partir delas

(AUBERT et al., 2003; RAJENDRA et al., 2006).

Outro método linear para se avaliar a VFC ¢ a andlise no dominio da freqiiéncia

(vide fig. 01, 02 e 03 abaixo). Esta analise decompde a VFC em componentes oscilatorios
fundamentais, sendo que os principais sdo (RAJENDRA et al., 2006; GODOY, 2005;
NOVAIS et al., 2004; MELO et al., 2005):

a) HF — componente de alta freqiiéncia (High Frequency), com variagdo de 0,15 a

0,4Hz, que corresponde a modulacdo respiratéria e ¢ um indicador da atuacdo da

atividade parassimpdtica sobre o coracao;

b) LF — componente de baixa freqiiéncia (Low Frequency), com variacao entre 0,04 a

0,15Hz, que ¢ decorrente da a¢do conjunta dos componentes vagal e simpatico sobre o

coragdo, com predominancia do simpatico;

¢) VLF - componente de muita baixa freqiiéncia (Very Low Frequency), indices

menos utilizados cuja explicacdo fisiolodgica ndo esta bem estabelecida e parece estar

relacionada ao sistema renina-angiotensina-aldosterona, a termorregulagdo e ao tonus

vasomotor periférico (GODOY, 2005; NOVAIS et al., 2004).

A relacdo LF/HF reflete as alteragdes absolutas e relativas entre o componente

simpatico e parassimpatico do SNA, caracterizando o balango simpato-vagal sobre o coracdo

(NOVAIS et al., 2004).
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Para obtencdo dos indices espectrais, o tacograma de frequéncia sofre processamento
matematico, gerando um grafico que expressa a variacdo dos intervalos RR em fung¢do do
tempo. O tacograma contém um sinal aparentemente periddico que oscila no tempo e que ¢
processado por algoritmos matematicos, como a transformada rapida de Fourier (FFT) ou

modelos auto-regressivos (Aubert et al., 2003). Veja exemplos abaixo:

I?Nll’“l mimi?solnnl?mim i??ﬁi?ﬁﬂi
ms

- Tacograma Analise espectral

1 &
A B
& = =
g ™ =
= ™ £
c s £
E = &
= a0 FTT

Tempo 24h *Modelo autoregressivo (1] Frequéncia (Hz) 1

Figura 1. Analise da VFC no dominio da frequéncia: apds representagio grafica dos
intervalos RR em relagdc ao tempo (tacograma), o sinal eletrocardiografico &€ decomposto
em seus diferentes componentes de frequéncia, por meio de algoritmos matematicos,
como 0 modelo autoregressivo. FTT = transformacgéo rapida de Fourier

Fonte: RASSI JUNIOR, 2005.

Figura 2. Andlise hipotética no dominio da frequéncia. Stein et al. Am Heart J 1994,127:1376
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Figura 2a. Trés ritmos distintos: alta Figura 2b. Sinal complexo resultante Figura 2¢. Resultado da andlise

frequéncia, em verde (15 ciclos/minou  da combinagdo dos 3 fendmenos espaciral realizada no sinal

0,25 Hz), baixa frequéncia, em laranja ondulatdrios representadas em 2a representado em 2b, com

(6 ciclos/min ou 0,1 Hz) & muito baixa {equivalente ao tacograma de RR) identificacdo das 3 faixas de
frequéncia, em vermalho (1 ciclo/min ou frequéncias (0,016, 0,1 & 0,25 Hz)
0,016 Hz)

Fonte: RASSI JUNIOR, 2005.
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Ritmos circadiano, neuroendécrino e outros

ULF (vago e simp.)

VLF
SRA, termoregulagao
(vago e simp.)

HF
espiragdo
(vago)

Poténcia (ms?/Hz)

0,40

Frequéncia (Hz)

Figura 3. Analise espectral da VFC: componentes,
bandas, nervos eferentes e moduladores fisiolégicos

Fonte: RASSI JUNIOR, 2005.

1.2. Métodos nao-lineares

O comportamento nao-linear ¢ o que predomina nos sistemas humanos, em razao de
sua natureza dindmica complexa, a qual ndo pode ser descrita adequadamente por métodos
lineares. A teoria do Caos descreve elementos manifestando comportamentos que sdo
extremamente sensiveis as condic¢des iniciais, dificilmente se repetem, mas apesar de tudo sao
deterministicos (GODOY, 2005).

As teorias dos sistemas nao-lineares tém sido progressivamente aplicadas para
interpretar, explicar e prever o comportamento dos fenomenos biologicos. Esses parametros
tétm se mostrado bons preditores de morbi-mortalidade no ambito clinico, apesar da
necessidade de aprofundamento cientifico, com amostras expressivas € acompanhamento
prolongado. Tais estudos poderdo ser uteis na investigagdo e no tratamento de cardiopatias
(GODOY, 2005).

Dentre os métodos ndo-lineares utilizados para analise da VFC, podemos citar: analise
de flutuacdes depuradas de tendéncias, fungdo de correlacdo, expoente de Hurst, dimensao
fractal e o expoente de Lyapunov (RAJENDRA et al., 2006; NOVAIS et al., 2004).

Atualmente, os indices de VFC tém sido utilizados para compreensao de diversas
condi¢des, como: doenca arterial coronariana (Carney et al., 2007; Carnethon et al., 2002),
miocardiopatia (Bittencourt et al., 2005; Limongelli et al., 2007), hipertensdo arterial (Novais
et al,, 2004; Karas et al., 2008), infarto do miocardio (Larosa et al., 2008; Reis et al., 1998),

morte subita (Kudaiberdieva et al., 2007), doenga pulmonar obstrutiva cronica (Pantoni et al.,
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2007; Sin et al., 2007), insuficiéncia renal (Furuland et al., 2008), insuficiéncia cardiaca
(Silva; Januario, 2005), diabetes (Javorka et al., 2008), acidente vascular cerebral (Lakusic et
al., 2005), doenca de Alzheimer (Zulli et al., 2005), leucemia (Nevruz et al., 2007), apnéia
obstrutiva do sono (Park et al., 2008), epilepsia (El-Sayed et al., 2007), entre outras.

1.3. Limitac¢oes da utilizacao da VFC

A interpretacdo da VFC ¢ bastante prejudicada com a presenga de artefatos na
gravacdo ¢ pela presenca de batimentos ectdpicos freqiientes. Outras condi¢des como
pacientes com transplantes cardiacos ou com presenca de marcapasso cardiaco também
prejudicam a anélise da VFC (GUIMARAES et al., 2004).

Outra condi¢do também limitante a analise da VFC ¢ a presenca de bloqueio atrio-
ventricular, pois o impulso ndo ¢ conduzido ao ventriculo de maneira adequada,
impossibilitando a analise dos intervalos RR (HSTIAO et al., 1998).

Sendo assim, ¢ possivel concluir que a redugdo da VFC tem sido apontada como um
forte indicador de risco relacionado a eventos adversos em individuos normais e em pacientes
com um grande nimero de doengas, refletindo o papel vital que o SNA desempenha na
manuten¢do da saide (PRUMPIA, 2002).

A VFC ¢ instrumento vital para a avaliacdo do funcionamento do SNA, ganhando cada
dia mais espago como preditor das fun¢des internas do organismo, tanto em condi¢des de
satde ou doenga. A ampla possibilidade de uso, o custo-beneficio com a aplicacdo da técnica
e a facilidade para aquisicdo de dados fazem da VFC uma opcdo interessante para
interpretagdes do funcionamento do SNA e uma ferramenta clinica promissora para avaliar e

identificar comprometimentos na saude (VANDERLEI et al., 2009)
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2. TRANSTORNOS MENTAIS

Levantamentos epidemioldgicos populacionais realizados no Brasil mostram uma
prevaléncia de transtornos mentais de aproximadamente 30% na populagdo adulta no periodo
de um ano. Quando a prevaléncia de transtornos mentais ¢ ajustada para os casos que
demandam algum tipo de cuidado médico, chega-se a uma estimativa aproximada de 20%, ou
seja, um em cada cinco adultos demanda algum tipo de aten¢do em saude mental num periodo
de um ano. Entre as mulheres sdo mais comuns os transtornos de ansiedade (9%), os
transtornos somatomorfos (3%) e os transtornos depressivos (2,6%). Na populacdo masculina
a dependéncia ao 4alcool (8%) aparece como o problema mais importante, seguido dos
transtornos de ansiedade (4,3%) (Almeida-Filho, 1997). Os transtornos psiquiatricos mais
freqiientes na clinica geral sdo os chamados transtornos psiquiatricos menores: transtornos de
ansiedade, crises de estresse, transtornos depressivos e transtornos somatomorfos (MARI;

STEINER, 1994).

2.1. Estresse

O estresse relacionado ao trabalho pode aumentar o risco cardiovascular tanto
indiretamente, induzindo ao estilo de vida desregrado, ou diretamente, afetando o sistema
nervoso auténomo e a pressao arterial sist€émica (RAMOS, 2001).

Nos dias de hoje, o termo estresse ¢ largamente utilizado na midia, sendo sinonimo de
agressao ou algo que propicia o desconforto fisico e/ou mental. De acordo com o dicionario,
estresse significa o conjunto de perturbagdes psiquicas e fisiologicas, provocadas por agentes
de varias ordens, que prejudicam ou impedem a realizacdo normal do trabalho. Porém, tal
defini¢do nao ¢ totalmente correta, ja que o estresse ndo ¢ sempre prejudicial. Ele corresponde
a uma relacdo entre o individuo e o meio; trata-se de uma interacdo entre a agressao € a
resposta, de uma adaptacdo normal, ou seja, a vida ndo € possivel sem estresse, existindo um
grau inerente de tensdo a vida que precisamente nos fazem reagir, adaptar e sobreviver.
Porém, quando a resposta ¢ patologica, em individuos mal adaptados, nota-se uma disfungao,
a qual acarreta disturbios transitérios ou a doengas graves (RAMOS, 2001).

As principais causas do estresse no ambiente de trabalho sdo varias, sendo possivel
citar algumas como: alteragdes de sono, ergonomia (postura, conforto térmico, actstico, a

exigéncia fisica), falta de estimulos (atividades repetitivas e desinteressantes), falta de
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perspectivas, mudancas constantes (devidas ao mercado e a novas tecnologias), sobrecarga
(responsabilidade excessiva, falta de apoio) (RAMOS, 2001).

Os sinais e sintomas da descompensagcdo do estresse sdo inumeros: tremores de
extremidades, sensacdo de fraqueza, tensdo ou dor muscular, cefaléia, irritabilidade,
impaciéncia, fadiga, falta de concentracdo, alteragdes de memoria, insOnia, pesadelos,
impoténcia sexual, desinteresse, cansacgo visual, entre outros.

As conseqiiéncias do estresse ndo sdao limitadas somente ao individuo afetado, mas
também toda a gama de individuos que o cercam, podendo ocorrer o que chamamos de
“contamina¢do” emocional. Esta contamina¢do emocional ocorre em relagdo a irritabilidade,
ansiedade, depressdo e mau humor. A tolerdncia, a comunicagdo € o bom senso sdo
profundamente comprometidos. Existe uma nitida perda de qualidade no ambiente de
trabalho. O individuo estressado deseja, muitas vezes, que os circundantes sejam cumplices
no seu mal estar. A nivel pessoal, o stress pode ser causador ou agravador de uma série de
doengas, desde dermatologicas até cardiovasculares (RAMOS, 2001; RASSI JUNIOR, 2005).

Ao conjunto de modificagdes ndo especificas que ocorrem no organismo, diante de
situagdes de estresse, da-se o nome de Sindrome Geral de Adaptagdo, que consiste
resumidamente em quatro fases que envolvem o Sistema Nervoso Autondomico (SNA): 1%)
Reacdo de Alarme; 2% Fase de Resisténcia; 3") Fase de Quase-Exaustio; 4%) Fase de
Exaustdo. A primeira fase, de Alarme, também denominada reacdo de Emergéncia,
caracteriza-se por aumento da freqiiéncia cardiaca e da pressao arterial, para permitir que o
sangue circule mais rapidamente e, portanto, chegue aos tecidos mais oxigénio € mais
nutrientes; contragdo do bago, levando mais globulos vermelhos a corrente sanguinea,
acarretando mais oxigénio ao organismo; o figado libera o agucar armazenado para ser
utilizado como fonte de alimento e, consequentemente mais energia para os musculos;
redistribuicdo sanguinea, com diminui¢do do fluxo para a pele e visceras e aumento para
musculos e cérebro; aumento da freqiiéncia respiratoria e dilatagdo dos bronquios, para a
melhor captagdo de oxigénio; dilatagdo da pupila para melhorar a eficiéncia visual; aumento
do namero de linfocitos na circulagdo, para reparar possiveis danos aos tecidos; ansiedade
(LIMONGI; RODRIGUES, 2001; LIPPI, 2005).

A segunda fase, a de Resisténcia, caracteriza-se pela manutencdo do agente estressor,
causando aumento do cortex da glandula supra-renal, atrofia do timo, bago e todas as
estruturas linfaticas, hemodilui¢do, aumento do nimero de globulos sanguineos, diminuigao
do numero de eosinodfilos, ulceragdes no aparelho digestivo, irritabilidade, insonia, mudangas

no humor e diminui¢do do desejo sexual (LIMONGI; RODRIGUES, 2001; LIPPI, 2005).
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A terceira fase, a de Quase-Exaustdo, o processo de adoecimento se inicia € os 6rgaos
que possuirem uma maior vulnerabilidade genética ou adquirida passam a mostrar sinais de
deterioragdo. Se ndo ha alivio para o estresse por meio da remogao dos estressores ou pelo uso
de estratégias de enfrentamento, o estresse atinge a sua fase final - a da Exaustdo, a qual
representa muitas vezes a falha dos mecanismos de adaptacdo. Ha retorno parcial e breve a
Reacdo de Alarme, esgotamento por sobrecarga fisioldgica e morte do organismo (LIMONGI;
RODRIGUES, 2001; LIPPL, 2005).

E bem conhecida a problematica denominada “desgaste profissional” (Burnout) que
ocorre em trabalhadores que se desgastam ou esgotam, depois de anos de trabalho em
ocupacgoes relacionadas a pessoas. Este € o caso dos profissionais da area da saude, nos quais
se reconhece uma pressdo psicoldgica superior a de outros profissionais de igual nivel
ocupacional e no qual o desgaste profissional alcanca cerca de 20 a 25% (RESS; COOPER,
1992).

A natureza e magnitude do estresse, ansiedade e depressao no trabalho entre médicos
evidenciam que talvez seja a principal classe vitimada pela cronicidade de tais transtornos, ja
que acumula uma gama imensa de responsabilidades, sendo cobrado pelos pacientes,
familiares, sociedade e por ele mesmo. Por essas e outras razdes, médicos, enfermeiras e

auxiliares de enfermagem serdo os protagonistas do estudo em questao.

2.2. Ansiedade

2.2.1. Transtornos ansiosos

Sdo transtornos muito freqiientes na pratica didria dos profissionais da satde,
provocam grande demanda nos servigos e podem dificultar a recuperagdao de outra condicao
clinica presente.

Defini-se ansiedade como um estado de humor desconfortivel, uma apreensio
negativa em relagdo ao futuro ou uma inquietacdo interna desagradavel. Ela pode ser
considerada normal ou patoldgica, sendo esta decisao subjetiva do médico, que deve avaliar a
intensidade, a duragdo, a freqiiéncia e o prejuizo causado na vida do paciente (RIBEIRO et
al.,2001).

Ansiedade ¢ uma emog¢ao negativa que ocorre em resposta a percep¢ao de ameaca ou
perigo que pode ser proveniente de fonte interna ou externa e pode ser real ou imagindria

(Debra, 2007). Ansiedade, assim como todas as emocgdes, tem componentes cognitivos,
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neurobioldgicos e comportamentais. Usualmente caracterizada como uma emogdo negativa,
ansiedade pode ser positiva, com carater protetor quando desencadeada em situagdes para
proteger os individuos de possiveis ameacas. Deste modo, ansiedade pode ser adaptativa, mas
se torna desvafordvel quando se torna cronica e em grau que prejudique a rotina da vida do
paciente. Neste estagio, ansiedade pode ter conseqiiéncias deletérias ao individuo (DEBRA,
2007).

Devido ao fato de a ansiedade ser uma emocao de cardter universal que ¢ manejada
sem conseqiiéncias por diversas pessoas, sua importancia ¢ frequentemente ignorada pelos
profissionais da satde.

Os sinais e sintomas associados a ansiedade podem ser divididos em somaéticos
(taquicardia, sudorese, nauseas, dores, calafrios, ondas de calor, sufocagdao tremores e
adormecimento) e psiquicos (nervosismo, inseguranca, despersonalizacdo, sensacdo de
estranheza, mal-estar indefinido e desrealiza¢do) (DALGALARRONDO, 2000).

A superposicao dos transtornos ansiosos a outras condigdes clinicas € muito freqiiente.
O diagnéstico diferencial deve ser feito com doengas cardiovasculares (sindromes coronarias
agudas, prolapso da valvula mitral, taquicardias, hipertensdo e insuficiéncia cardiaca
congestiva), doengas pulmonares (asma, embolia pulmonar e doencas pulmonares cronicas),
doencas neuroldgicas (enxaqueca, epilepsia, vertigem, tumores cerebrais, ataque isquémico
transitorio, esclerose multipla, doenca de Wilson, doenca de Meniere e doenca de
Huntington), doengas enddcrinas (hipoglicemia, doenga de Addison, sindrome carcindide,
hipertireoidismo, feocromocitoma e sindrome de tensdo pré-menstrual), intoxicacdo por
drogas, abstinéncia a drogas, transtornos psiquiatricos e outras condigdes mais raras como

anafilaxia, porfiria, uremia, lupus eritematoso sist€émico e infec¢des sistémicas (MARI, 2002).

2.2.1.1. Classificacao e diagnéstico dos transtornos ansiosos

TAG — Transtorno de ansiedade generalizada

Este ¢ o principal transtorno de ansiedade entre as pessoas que comparecem a um
servico de atengdo primaria, sendo que a sua prevaléncia ao longo da vida ¢ estimada em
torno de 5%. Os sintomas se desenvolvem de forma insidiosa e geralmente na adolescéncia.
Apresenta uma alta comorbidade com outros transtornos ansiosos e psiquiatricos. O
diagnostico se baseia em algumas caracteristicas citadas abaixo:

1. Ansiedade ou preocupagdo excessiva sobre diferentes circunstancias da vida durante

a maior parte dos dias, por pelo menos seis meses;
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2. Dificuldade em controlar essas preocupagoes;

3. Nos ultimos seis meses, a ansiedade e a preocupacdo estiveram associadas a trés ou
mais dos seguintes sintomas: inquietacdo, irritabilidade, fadiga, dificuldade de
concentracao, tensao muscular e distirbios do sono;

4. O foco da ansiedade ndo esta relacionado a outros transtornos psiquiatricos

5. A ansiedade causa intensa aflicdo ou prejuizo significativo ao individuo;

6. Os sintomas nao estdo relacionados ao uso de drogas ou outras condigdes médicas e
ndo ocorrem apenas durante o curso de um outro transtorno psiquiatrico (MARI,

2002).

2.2.1.2. Transtorno do panico

A prevaléncia ao longo da vida para esse transtorno ¢ superior a 3%. Os ataques de
panico sdo mais freqiientes nas mulheres e a incidéncia ¢ maior entre a puberdade e os 35
anos. Os critérios diagnosticos sdo:

1. Ataques de panico recorrentes e inesperados;

2. Pelo menos um dos ataques foi seguido durante um més (ou mais) de uma (ou mais)

das seguintes caracteristicas: preocupac¢des com as implica¢cdes do ataque ou suas

conseqiiéncias; preocupacdo persistente sobre a possibilidade de ter outros ataques;
mudanca comportamental significativa relacionada aos ataques.

3. Os ataques de panico nao sdo induzidos por uso de drogas, relacionados a uma

condi¢cdo clinica ou mais bem explicados pela presenca de um outro transtorno

psiquiatrico.

4. Pelo menos quatro dos seguintes sintomas se desenvolveram repentinamente,

atingindo um pico dentro de 10 minutos, durante um dos ataques: palpitagdo ou ritmo

cardiaco acelerado; tremor; sensacdo de asfixia; nausea ou desconforto abdominal;
tontura; desrealizacdo (sensacdo de irrealidade) ou despersonalizacdo (sentir-se
distanciado de si mesmo); sudorese; sensagdo de falta de ar; dor ou desconforto

toracico; medo de morrer; parestesias; calafrios ou ondas de calor. (MARI, 2002)

2.2.1.3. Agorafobia

Geralmente se inicia na terceira ou quarta década de vida. E mais freqiiente nas
mulheres, muitas vezes ocorrendo com ataques de panico. Seu diagndstico caracteriza-se

pelos seguintes sintomas:
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1. Ansiedade acerca de estar em locais ou situagdes de onde possa ser dificil escapar
ou onde o auxilio pode nao estar disponivel, na eventualidade de ter um ataque de
panico.

2. As situagdes agorafobicas sdo evitadas ou suportadas com acentuado sofrimento ou
com ansiedade acerca de ter um ataque de panico, ou o paciente pode necessitar de
uma companhia para enfrentar tais situagoes.

3. A ansiedade ou esquiva agorafobica ndo ¢ mais bem explicada por um outro

transtorno mental (MARI, 2002).

2.2.1.4. Transtorno obsessivo-compulsivo

Este transtorno possui uma prevaléncia ao longo da vida na ordem de 2,5% da
populacdo. O inicio dos sintomas se d4, geralmente, na adolescéncia ou no comego da vida
adulta. O diagnéstico se baseia em obsessdes ou compulsdes que causam acentuado
sofrimento, consomem tempo ou interferem significativamente na rotina, no funcionamento
ocupacional ou relacionamentos sociais do paciente.

1. Obsessdes — pensamentos, impulsos ou imagens recorrentes e persistentes que sao

experimentados como intrusivos e inadequados. A pessoa reconhece que os

pensamentos sdo produtos de sua propria mente e tenta ignora-los ou suprimi-los com
algum outro pensamento ou agao.

2. Compulsdes — comportamentos repetitivos ou atos mentais que a pessoa se sente

compelida a executar em resposta a uma obsessdo ou de acordo com regras que devem

ser rigidamente aplicadas e que visam a prevenir ou reduzir o sofrimento. Geralmente,
essas compulsdes sao reconhecidas pelo paciente como excessivas ou irracionais.

(MARI, 2002).

2.2.1.5. Transtorno de estresse pos-traumatico

1. Este transtorno tem uma prevaléncia ao longo da vida estimada em 1 a 14% da
populagdo. Pode ocorrer em qualquer idade e os sintomas geralmente se iniciam nos
primeiros trés meses apds o evento desencadeante. Ocorre em pessoas que foram
expostas a um evento traumatico (estupro, seqiiestro, acidente) ou o presenciaram em
terceiros. A resposta da pessoa envolveu intenso medo, impoténcia ou horror (MARI,

2002).
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2.2.2. Tratamento

O tratamento dos diversos tipos de transtornos da ansiedade se baseia em psicoterapia

e medicagdes como antidepressivos e ansioliticos (SHELTON, 2000).

2.2.3. Ansiedade e doenca cardiovascular

Ansiedade e depressdo estdo entre os distirbios emocionais mais prevalentes. Todavia,
depressdo tem sido bem reconhecida como um fator de risco para doencas cardiovasculares, e
poucos estudos tém enfatizado a ansiedade como tal. Estudos mais recentes, como o de Biing-
Jiun Shen, pela Universidade da Califérnia no ano de 2008, demonstrou que a ansiedade
independentemente e prospectivamente prediz a incidéncia de infarto do miocéardio além de
uma média de 12,4 anos entre homens idosos apods ajuste de variaveis sociodemograficas,
biomédicas e psicossociais. Os resultados sugerem que a ansiedade em um nivel moderado ¢
associada com um modesto risco de infarto do miocardio € que um grau mais severo de
ansiedade representa um risco para infarto que deve preocupar os profissionais da satde.
Estes achados indicam que ansiedade ndo apenas representa um fator de risco independente e
prospectivo, mas também explica as associagdes entre infarto do miocardio e outros fatores de
risco psicosociais observados em estudos anteriores.

Diversos estudos tém sugerido que ansiedade cronica ¢ associada com um aumento no
risco de doenga coronariana (CORYELL et al., 1982; WEISSMAN et al., 1990; CORYELL
et al., 1987, BIING-JIUN et al., 2008).

Uma variedade de possiveis mecanismos tém sido postulados para explicar a relagao
causal entre ansiedade e doenca cardiovascular. Em uma séric de estudos clinicos e
eletrofisiologicos, Lown (1982) e colaboradores identificaram precursores para arritmia
ventricular fatal e morte subita.

Hiperventilacdo durante uma crise de ataque de panico, poderia causar espasmo
coronariano, desencadeando arritmias fatais como taquicardia ventricular e fibrilagao
ventricular (RASMUSSEN et al., 1986; LOWN, 1982; KATZ et al., 1985).

Evidéncias em animais (Kaplan Junior, 1999), epidemioldgicas (Kuper; Marmot,
2003), e estudos clinicos (Gullette et al., 1997) sugerem que estressores agudos e cronicos
podem desencadear eventos coronarianos ou predizer resultados clinicos (SHEPS et al.,

2002).



33

E possivel que individuos com altos graus de ansiedade sejam mais propensos a
apresentar elevados niveis de estresse repetidamente e cronicamente, € em conseqiiéncia,
expondo o paciente ao aumento de risco para sindromes coronarianas. Explicacdes
fisiopatologicas, em sua maioria uma resposta repetida e exagerada ao estresse, tem sido
especulada para responder como fatores psicossociais podem desencadear alto risco para o
infarto do miocardio. Entre estas teorias, citamos como as principais, a desregulagdo do eixo
hipotalamo-hipofise-adrenal e do sistema nervoso autdnomo, processo inflamatdrio excessivo
e distarbio de ativagdo de plaquetas (Krantz; Mcceney, 2002). Todavia, um grande numero de
evidéncias tem mostrado a associacdo entre depressdo e marcadores inflamatorios e da
coagulagao (MILLER et al., 2002; SUAREZ et al., 2003).

Um estudo recente evidencia que a ansiedade esta relacionada a estes marcadores
mesmo apoOs o controle para depressao (Pitsavos et al., 2006). Além disso, individuos com
distarbio da ansiedade mostram relativa redu¢do do tonus cardiaco vagal e variabilidade da
freqliéncia cardiaca, sugerindo alteragdo no balanco da regulacdo autonOémica cardiaca
(THAYER et al., 1996).

Em outro estudo recente, foi demonstrado que o disturbio da ansiedade foi o preditor
mais poderoso para infarto do miocéardio dentre as demais varidveis psicoldogicas (BIING-

JIUN et al., 2008).

2.3. Depressao

O transtorno depressivo maior (TDM) ¢ uma das enfermidades mentais de maior
prevaléncia no mundo ocidental e se convertera segundo dados da Organizacdo Mundial de
Satde, em a segunda maior causa de descapacitacdo no mundo (depois da enfermidade
corondria) (Murray; Lopez, 2002). O TDM ¢ uma enfermidade pouco reconhecida, mal
diagnosticada e mal tratada. Estudos realizados nos Estados Unidos demonstraram que
aproximadamente 16,2% da populacdo sofrem de depressdo maior em algum momento da
vida, dos quais, um ter¢o requer atencdo médica especializada pela perturbacdo na esfera

familiar, laboral e social. (KESSLER, 1997).

2.3.1. Critérios diagndsticos para Depressao

Os critérios diagnosticos do DSM-IV para depressdao maior sdo:
1. Cinco ou mais sintomas devem estar presentes por no minimo duas semanas (pelo

menos o humor depressivo ou anedonia devem estar presentes):



34

- humor depressivo durante a maior parte do dia (queixa subjetiva e observada pelos
outros);

- diminuicao intensa do prazer (anedonia) na maioria das atividades didrias;

- perda de peso (>5% do peso corpdreo) ou aumento de peso;

- insOnia ou hipersonia;

- agitagdo psicomotora ou lentificagdo;

- fadiga ou perda de energia;

- sentimento de inferioridade, de inutilidade ou de culpa excessiva;

- diminuicdo da habilidade de concentracao;

- idéias recorrentes de suicidio.

2. Os sintomas produzem impactos prejudicando o funcionamento social, ocupacional
e relacional do individuo.

3. Os sintomas ndo sdo ocasionados por uso de drogas ou por outra condi¢do médica.
4. Os sintomas nao estdo diretamente ligados a um evento de vida importante, como

perda de um ente querido (MARI, 2002).

2.3.2. Depressao Atipica

O DSM-IV define depressao atipica por uma reatividade do humor e por pelo menos
duas das seguintes caracteristicas:

1. Ganho de peso significativo ou aumento do apetite

2. Hipersonia

3. Sensacao de paralisia relativa e de peso nos bragos e/ou pernas

4. Longo padrao de sensibilidade de rejei¢ao interpessoal (MARI, 2002).

A depressdo maior tem se associado fortemente com um risco aumentado de
desenvolver enfermidades cardiovasculares (ECV) (PLANTE, 2005; KRISHNAN, 2000;
ROSENGREN et al., 2004; WULSIN; SINGAL, 2003; PRATT LA 1996; BAREFOOT et al.,
1996).

A prevaléncia do TDM em pacientes com doenga corondria ¢ de aproximadamente
18% e afeta anualmente milhdes de pessoas com transtornos cardiovasculares (CARNEY et
al., 1987).

Assim mesmo, cada vez existem mais evidéncias de que os transtornos depressivos

possam modificar o progndstico destes pacientes. Foi descrito que pacientes com TDM
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apresentam uma taxa de mortalidade de duas a quatro vezes maiores depois de um primeiro
evento cardiaco (GLASSMAN, 1998; FRASURE-SMITH et al., 1995; BAREFOOT, 1995).

As alteragdes na funcdo do sistema nervoso autonomo ¢ uma das provaveis causas do
risco cardiovascular aumentado em pacientes com depressao (IRANI, 2005).

Diversos autores t€ém mostrado que os sintomas depressivos estdo associados com
alteracdes na regulacdo autondmica cardiaca, caracterizada por uma atividade simpatica
aumentada e um tonus parassimpdatico diminuido, os quais aumentam o risco de isquemia
miocardica, taquicardia ventricular e morte stibita (STEIN et al., 2000; CARNEY et al., 2005;
KRITTAYAPHONG et al, 1997).

Recentemente, diversos estudos fisiologicos tém sugerido a hipotese que o
desequilibrio autondomico observado nos individuos com depressao maior pode ser resultado
de alteracdes nos circuitos autonomicos centrais, especificamente de uma desinibi¢ao dos
circuitos neurais excitatorios simpaticos (IRANI, 2005; STEIN et al., 2000; CARNEY et al.,
2005; THAYER; BROSSCHOT, 2005).

2.3.3. Epidemiologia da relacio entre depressao e enfermidade cardiovascular

A depressao maior tem se associado fortemente a uma maior morbidade e mortalidade
de origem cardiovascular (Plante, 2005; Krishnan, 2000; Rosengren et al., 2004; Wulsin;
Singal, 2003; Pratt La, 1996; Barefoot et al., 1996). Varios estudos tém demonstrado que a
depressdo pode aumentar o risco de um individuo desenvolver aterosclerose, arritmias, infarto
agudo do miocardio, enfermidade cerebrovasculares e morte subita (Plante, 2005; Krishnan,
2000; Rosengren et al., 2004). Este associagdo esta presente em individuos deprimidos com e
sem enfermidade cardiaca subjacente e independente de medicacao antidepressiva (CARNEY
et al.,2002).

A depressdo também esta relacionada com conhecidos fatores de risco cardiovascular
como a hipertensao arterial sist€émica (Wells, 1991), diabetes mellitus (Patten; Beck, 2005),
resisténcia a insulina (Winokur, 1988) e dislipidemia (Nakao; Yano, 2004).

Além disto, algumas condutas associadas ao risco cardiovascular, como tabagismo e
sedentarismo, também se correlacionam com maior freqiiéncia em deprimidos (FERGUSSON
et al., 2003; PENNINX et al., 2000).

Segundo alguns grandes estudos, a depressao maior esta associada de maneira muito
forte com a doenca coronariana. Pratt et al, em estudo prospectivo em 1551 individuos sem

enfermidade cardiaca com seguimento de 14 anos, encontrou que o antecedente de TDM
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aumentava em 4,54 vezes o risco de infarto agudo do miocéardio. Esta associacdo foi
independente de outros fatores de risco cardiovasculares conhecidos.

Barefoot et al. (1996) em estudo prospectivo de 27 anos de seguimento em uma
amostra comunitaria de homens e mulheres, descreveu uma correlagao direta entre a
gravidade dos sintomas depressivos e o aumento do risco de apresentar um infarto agudo do
miocardio.

O TDM também ¢ proposto como um fator de risco independente para a recorréncia de
eventos cardiacos em individuos com doenga cardiaca conhecida (BAREFOOT et al., 1996;
GLASSMAN, 1998; FRASURE-SMITH et al., 1993; LESPERANCE et al, 2002;
LESPERANCE et al., 2000; JIANG et al., 2001).

Comparados com os individuos sem depressao, os pacientes com TDM estdo expostos
a um risco 72% maior de morte por eventos cardiovasculares em até 10 anos apds o
diagnostico de enfermidade corondria. Este risco ¢ independente de outros fatores como a
gravidade inicial da doenca e o tratamento recebido (Barefoot et al, 1996). Um aumento
similar do risco ¢ também observado em pacientes com angina instavel (Lesperance et al.,
2000), insuficiéncia cardiaca congestiva (Jiang ef al., 2001) e depois de cirurgia coronaria

(BLUMENTHAL et al., 2003).

2.3.4. Depressao maior e fun¢cio autonomica

Entre os sintomas que sugerem a existéncia de disfungdo autondémica no TDM,
encontram-se alteragdes no sono, apetite, sudorese, temperatura, sudorese, desejo sexual e
alteragdes gastrintestinais (Davidson; Turnbull, 1986). O exame clinico desta sintomatologia ¢
dificil e muito subjetivo. Portanto, se desenvolveram métodos para melhor se caracterizar
estas alteracdes autondmicas de maneira confidvel e reprodutivel (Hilz, 2006). Os resultados
mais consistentes sdo através da avaliacdo da variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC),
intervalos QT e estudo da sensibilidade barorreflexa (GARCIA-GOMEZ, 2007).

O estudo da VFC representa um método util, econdmico, sensivel € ndo invasivo na
avaliagdo da fun¢do autonomica cardiaca (Task Force, 1996). A variabilidade batimento a
batimento no ritmo cardiaco ¢ determinada pelo efeito modulatorio do sistema nervoso
autdbnomo sobre o marcapasso cardiaco como resposta a flutuagdes hemodinamicas e outras
alteragoes fisiologicas. A VFC permite determinar o equilibrio entre a atividade simpatica e
parassimpética no controle do ritmo cardiaco. Uma VFC diminuida ¢ determinada por um

tonus parassimpatico diminuido ou uma hiperatividade do sistema nervoso simpatico (Kristal-
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Bonceh, 1995). Em individuos sadios ¢ comum encontrar um alto grau de variagdo da VFC
(Kristal-Bonceh, 1995), e uma variagdo muito pequena em pacientes com enfermidades
cardiovasculares como infarto do miocardio e insuficiéncia cardiaca congestiva (Huikuri,
2001). E uma VFC diminuida tem se correlacionado com maior mortalidade em pacientes
com infarto agudo do miocardico recente (Huikuri, 2001; La Rovere et al., 1998), angina
estavel (Huikuri et al., 1999) e insuficiéncia cardiaca congestiva (Guzzeti et al., 2005).
Existem também variagdes da VFC ocasionadas por numerosos fatores fisiologicos e
farmacologicos que ndo constituem agravos de significancia patoldgica. Os valores da VFC
podem variar de acordo com fatores como a idade do paciente (Choi et al., 2006), o género
(Antelmi, 2004), raca (Choi et al., 2006), indice de massa corpdrea (Vallejo et al., 2005), fase
do ciclo menstrual (Vallejo et al., 2005), grau de atividade fisica (Gutin et al., 2005), postura
corporal (Vuksanovic; Gal, 2005) e ao ritmo circadiano (Bilan et al., 2005). Também um
grande niimero de medicamentos altera o funcionamento do sistema nervoso autdbnomo e, por
conseqiiéncia, também a VFC, como o B-bloqueadores (Pitzalis et al., 1998), a propafenona

(Lombardi, 1992), amiodarona (Rohde et al., 1998), entre outros.

2.3.5. Depressao, VFC e risco cardiovascular

Multiplos estudos tém demonstrado uma associacdo significativa entre depressao e
uma baixa VFC em pacientes com enfermidades cardiacas como angina estavel e infarto
agudo do miocardio (Stein et al., 2000; Krittayaphong et al., 1997; Patten; Beck, 2005;
Carney et al., 2005), o que sugere que as alteracdes na regulacdo autondmica cardiaca podem
contribuir para o incremento do risco de eventos cardiovasculares e mortalidade em pacientes
deprimidos depois de um infarto do miocardio.

Em um estudo realizado com 311 individuos deprimidos com infarto do miocéardio
recente em comparacdo com 367 pacientes infartados ndo deprimidos durante um periodo de
seguimento de 30 meses, observou-se um risco 2,8 vezes maior (IC 95%; 1,4-5,4) de
mortalidade nos pacientes deprimidos em comparacdo com aqueles sem sintomatologia
depressiva, com uma propor¢do de risco atribuida a uma baixa VFC de 0,27 (IC 95%; 0,23-
0,31) (CARNEY et al., 2005).

Embora a relagdo entre uma VFC diminuida e depressdo em individuos com
patologias cardiovasculares tem se evidenciado claramente, esta associagdo ndo tem sido
totalmente estabelecida em pacientes deprimidos sem doenga cardiaca. Existem numerosos

estudos que descrevem uma reducdo na VFC em pacientes com TDM sem patologia
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cardiovascular (Agelink, 2002; O’Connor et al., 2002; Nahshoni et al., 2004). Entretanto,
estes resultados sdo conflitivos em relacdo a outros estudos que ndo mostram diferencas na
VFC em individuos com TDM em comparagdao com controles sadios (Yeragani et al., 1991;
Moser et al., 1998). Estes resultados divergentes podem ser explicados pelas diferentes
técnicas empregadas na medigdo da VFC, por diferencas nas caracteristicas dos individuos
relacionados nos estudos, como a idade e sexo, pelos diferentes critérios diagnosticos para
depressao e por diferencas na gravidade dos sintomas depressivos e a auséncia ou presenca de

medicacao antidepressiva (GARCIA-GOMEZ, 2007).

2.3.6. Efeitos do tratamento antidepressivo sobre a VFC

A associagdo direta encontrada entre a gravidade da depressao e alteragdes do tonus
autondmico cardiovascular em pacientes com TDM nos faz supor que a melhora da
sintomatologia depressiva pode também resultar em melhora da VFC. Existem evidéncias que
mostram que o tratamento efetivo da depressdao se acompanha de um aumento significativo da
VFC (Mc Farlane et al., 2001; Klaykin, 1998; Nahshoni et al., 2004; Carney et al., 2000;
Rechlin et al., 1995). Os inibidores seletivos da recaptagdo da serotonina se tém recomendado
especialmente em pacientes com enfermidades cardiovasculares e TDM devido ao seu perfil
nao cardiotoxico e pelo seu efeito positivo na VFC (Mc Farlane et al., 2001; Klaykin, 1998).
Outros tratamentos que tém mostrado melhorar a VFC em pacientes depressivos sdo a
eletroconvulsoterapia (Nahshoni ef al., 2004) e a terapia comportamental (Carney et al.,
2000). O efeito benéfico sobre a VFC dos diferentes tipos de tratamentos antidepressivos sao
associados diretamente a remissao dos sintomas depressivos nos pacientes tratados.. Por outro
lado, apesar de uma reducao semelhante na sintomatologia depressiva, o uso de
antidepressivos triciclicos tem mostrado resultados deletérios sobre o sistema cardiovascular,
aumentando a freqliéncia cardiaca e diminuindo a VFC dos pacientes com TDM, isto

provavelmente devido a seus efeitos colaterais anticolinérgicos (RECHLIN, et al., 1995).
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3. FISIOPATOLOGIA DA RELACAO ENTRE TRANSTORNOS MENTAIS, SNA E
VFC

Os resultados mais consistentes se encontram em estudos da VFC em individuos
deprimidos em resposta a provas de estresse psicologico (HUGHES; STONES, 2000; LIGHT
et al., 1998).

O estresse mental ¢ um importante desencadeador de isquemia miocardica e

conseqiiente disfuncao ventricular em individuos com doenca arterial coronaria (JAIN et al.,

1998).

As anormalidades de movimento do ventriculo induzidas pelo estresse em pacientes
com enfermidade corondria se tem associado com um risco trés vezes maior de apresentar
novos eventos cardiovasculares em comparagao com pacientes sem estresse (JIANG et al.,
1996). Além das alteragdes na mobilidade das paredes cardiacas e da vasoconstricao
corondria, o estresse pode aumentar a hiperatividade do sistema HHA, sistema nervoso

simpatico e por final ser deletério ao sistema cardiovascular (MC EWEN, 2000)

3.1. Bases neurofisiologicas: sistema serotoninérgico e sistema nervoso auténomo
cardiovascular

Viérios estudos tém sugerido que a atividade central serotoninérgica influi de maneira
importante sobre o controle do sistema cardiovascular, especialmente o controle da pressao
arterial e da freqliéncia cardiaca (FELDMAN; GALIANO, 1995; MORGAN et al., 1988).

As principais vias serotoninérgicas tém sua origem nos nucleos da rafe no tronco
cerebral. Nas vias envolvidas no controle autondmico cardiovascular (nucleo do trato
solitario, area ventrolateral vasopressora e regido hipotaldmica anterior pré-otica), se
identificaram uma densa popula¢do de neurdnios serotoninérgicos (Grubb; Karas, 1998). As
projecdes ascendentes do nucleo do trato solitario transmitem informacdes viscerais a nucleos
superiores e estabelecem conexdes com a formacao reticular, hipotdlamo, amigdala, sistema
limbico e coértex cerebral. Estas estruturas constituem coletivamente a rede neuronal
autondmica central, que ¢ encarregada de elaborar as respostas integradas do controle
visceral, como o controle da pressdo arterial e freqiiéncia cardiaca (NAVARRO, 2002).

A teoria de que a serotonina estd envolvida na regulacdo central do sistema nervoso
auténomo se apdia em experimentos em animais que envolvem especificamente os receptores
5-HT1 no nucleo do trato solitario. Observou-se que injecdes intracerebrais de serotonina e

agonistas serotoninérgicos produziram uma diminuicdo abrupta da freqiiéncia cardiaca, da
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pressdo arterial e da atividade simpatica dos animais expostos (FELDMAN; GALIANO,
1995).

A diminuicdo dos niveis de serotonina no sistema nervoso central faz parte do
processo fisiopatologico da depressao (KALIA, 2005). Tem sido descrito uma diminui¢do dos
niveis de serotonina e seus metabolitos no tecido cerebral, bem como no liquido
cefalorraquidiano dos pacientes com depressdo e sem tratamento (ASBERG, 1976). Os dados
encontrados em estudos experimentais sugerem a hipotese de que em individuos com TDM, a
redugdo cronica dos niveis centrais de serotonina pode desencadear a interrupgdo de seus
efeitos inibitorios sobre as areas simpdticas centrais e a uma diminuigdo do tonus vagal
cardiaco. A regulacdo do sistema nervoso autdbnomo ¢ determinada pela harmonia entre o
sistema nervoso simpatico e parassimpatico em resposta a estimulos externos. A ruptura deste
delicado equilibrio tem se associado a uma maior morbidade e mortalidade (PENG et al.,

1994).

3.2. Cortex pré-frontal

Ainda na regulacdo do sistema cardiovascular, o cortex pré-frontal ¢ componente da
rede neuronal autondmica (AMAT, 2005). O cortex pré-frontal tem varias conexdes, dentre
elas: hipotdlamo, nucleo do trato solitario, medula ventrolateral, amigdala, giro cingulado
anterior e giro parahipocampal. Estas areas se projetam até a coluna intermédio-lateral da
medula espinal, a qual inerva os 6rgdos autonomos periféricos (BARBAS et al., 2003). O
cortex pré-frontal realiza uma inibigdo sobre os circuitos excitatdrios simpaticos do tronco
cerebral (AMAT, 2005). Em situacdes de estresse, a cortex pré-frontal se torna hipoativa,
predominando o tonus simpatico, necessario para reagdes de alarme.

Estudos tém sugerido uma possivel anormalidade anatomica na por¢do ventral do
cortex pré-frontal, associada a uma diminui¢do no tamanho e atividade neuronal (DREVETS,
2000). Portanto, existem dados suficientes para estabelecermos a hipotese de que os sujeitos
com TDM apresentam uma perda dos processos inibitorios do cortex pré-frontal sobre o
sistema nervoso simpatico, desencadeando um estado de disfungdo autondmica, caracterizado
por uma perda do tonus vagal, com diminuicdo da variabilidade da freqiiéncia cardiaca, e
consequentemente, um maior risco de desenvolver transtornos cardiovasculares (GARCIA-

GOMEZ, 2007).



41

3.3. Eixo hipotamo-hipodfise-glandula adrenal e resposta ao estress

O eixo hipotalamo-hipofise-adrenal (HHA) ¢ um sistema envolvido nas respostas
fisiologicas ao estresse. Em resposta a estimulos estressantes, os neurénios do hipotalamo
secretam o fator liberador de corticotropina (CRF) ao sistema portahipofisario. Na hipofise, o
CRF promove a liberagdo do hormoénio adrenocorticotropico (ACTH), o qual controla a
secrecdo de cortisol e, juntamente com o sistema nervoso autébnomo, a liberacdo de
catecolaminas. Os glicocorticoides produzidos na adrenal modulam a atividade do eixo HHA
mediante retroalimentagdo a hipdfise, hipocampo e hipotalamo. O CRF também atua como
neurotransmissor no sistema nervoso central e coordena algumas das respostas imunes,
endodcrinas, autondmicas e comportamentais ao estresse (ARBORELIUS, 1999).

Grandes quantidades de evidéncias demonstram a hiperatividade do HHA em
pacientes com TDM sem tratamento (ARBORELIUS, 1999; PLOTSKY et al. 1998). Esta
hiperatividade do HHA pode ser um dos fatores chave na patogénese das enfermidades
cardiovasculares em individuos com TDM. As concentragdes aumentadas de cortisol
desencadeiam alteragdes no metabolismo lipidico, acarretando hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia, acelerando os danos nas células endoteliais vasculares, levando a
hipertensao e aterosclerose (TROXLER et al., 1977).

A hiperatividade do eixo HHA leva secundariamente a uma atividade exagerada do
sistema simpato-adrenal. O CRF estimula o fluxo simpatico mediante conexdes extra-
hipotalamicas a varios componentes centrais do sistema nervoso autonomo (BROWN et al.,
1982). A hiperatividade do sistema simpato-adrenal ¢ documentada na TDM por uma
elevacao nos niveis plasmaticos e urinarios de norepinefrina e seus metabolitos (LIGHT et al.,
1998; ROY et al., 1988). As elevadas concentragdes de catecolaminas contribuem para elevar
o risco cardiovascular em individuos com TDM através de diversos efeitos. A noradrenalina e
epinefrina atuam em receptores [-adrenérgicos cardiacos desencadeando aumento da
freqiiéncia cardiaca e da contratilidade do musculo cardiaco, causando também
vasoconstricdo de artérias e veias do sistema cardiovascular (LECHIN et al, 1995). As
elevagdes da freqiiéncia cardiaca e da pressdo arterial estdo associadas diretamente com o
aumento de risco de isquemia miocardica, morte subita, arritmias e insuficiéncia cardiaca
congestiva (PALATINE,1999). Os niveis aumentados, cronicos, de catecolaminas, aumentam
também a agregagdao de plaquetas, contribuindo ainda mais para o risco de trombose
coronariana e infarto do miocardio (MUSSELMAN, 2005). A hiperatividade do sistema

noradrenérgico exerce um efeito inibitério sobre a sintese de eucosandides vasculares,
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bloqueando as agdes das prostaglandinas e leucotrienos (substancias vasodilatadoras) sobre a

inibi¢ao da agregacao plaquetaria e da contracdo vascular (GERRITSEN, 1996).
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4. OBJETIVOS

4.1. Objetivo geral

Mensurar a variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) e niveis de estresse, ansiedade
e depressdo em médicos e funcionarios de enfermagem durante o trabalho em ambiente de

UTL

4.2 Objetivos especificos

- Determinar a prevaléncia de alteragdes nas variaveis da VFC na populagao estudada;

- Confrontar a variabilidade da frequéncia cardiaca e os niveis de ansiedade, estresse e

depressao entre os profissionais diurnos e noturnos;

- Determinar a existéncia e quantificar as alteracdes na VFC nos diferentes niveis de

ansiedade, estresse e depressao.
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5. MATERIAIS E METODOS
5.1 Tipo de estudo

Foi realizado estudo transversal (Pereira, 2005) com a participacdo de médicos,
enfermeiras, auxiliares e técnicos de enfermagem com idade superior a 18 anos, de ambos os
sexos, que estavam trabalhando em ambiente de Unidade de Terapia Intensiva, sob regime de

plantdo, héa pelo menos 12 meses.

5.2 Consideragoes éticas da pesquisa

A presente pesquisa foi encaminhada ao Comité de Etica e Pesquisa com Seres
Humanos e, somente teve inicio, apds sua aprovagdo pelo citado oOrgdo, seguindo as

recomendacdes da legislacdo vigente, Resolugdo do Conselho Nacional de Satide 196/96.

5.3 Local da pesquisa

Os locais onde se desenvolveram o estudo sdo as Unidades de Terapia Intensiva do
Hospital Evangélico Doutor e Sra. Goldsby King e o Hospital Universitario de Dourados -
MS, por se tratarem de instituigdes publicas, de possuirem o mesmo perfil de pacientes em

UTT e por terem o maior nimero de médicos e enfermeiras em turnos de plantdes.

5.4 Caracterizacio e recrutamento

O tamanho inicial da amostra constava de 65 individuos, sendo 55 funcionarios do
corpo de enfermagem e 10 médicos. Porém, a amostra da pesquisa foi de 41 funcionarios,
pois 04 médicos e 20 funcionarios do corpo de enfermagem foram impossibilitados de
participar da pesquisa, tendo em vista que estes ndo preencheram os critérios de inclusao.

Os critérios de inclusdo foram médicos, enfermeiras, auxiliares e técnicos de
enfermagem com idade superior a 18 anos e inferior a 55 anos, de ambos os sexos, que
estejam trabalhando em ambiente de Unidade de Terapia Intensiva sob regime de plantao ha
pelo menos 12 meses, e que ndo apresentassem nenhum tipo de patologia.

Os critérios de exclusdo foram os individuos portadores de qualquer tipo de patologia

cardiaca, diabetes mellitus, tireoidopatias, insuficiéncia renal ou hepatica, doengas auto-
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imunes, doenga de Parkinson, doenga pulmonar obstrutiva cronica, portadores de marca-passo
cardiaco, tempo de trabalho em UTI inferior a 12 meses, uso de medicagdes antihipertensivas,

antidepressivas e outras condi¢des que afetem a fungdo neuroautondmica.

5.5 Procedimentos e instrumentos da pesquisa

O trabalho foi dividido em 02 grupos: grupo A (médicos) e grupo B (funcionarios da
enfermagem).

Os individuos foram submetidos a exame fisico clinico por médico, o qual ¢ o proprio
autor do estudo. Foram aplicados questionarios reconhecidos pelas suas devidas entidades
para avaliacdo de depressao (Inventario de Depressdo de Beck), ansiedade (Inventdrio de
Ansiedade de Beck) e estresse (ISSL- Inventdrio de Sintomas de Stress para Adultos de
Lipp).(CUNHA, 2001; LIPP, 2005)

Os voluntarios da pesquisa, ao término do plantdo, foram inquiridos sobre uma
classificagdo subjetiva do plantdo de 12hs realizado: se leve, moderado ou importante
(intenso).

Também foram questionados sobre periodo de descanso durante o turno de plantdo,
sendo divididos em sem descanso, até 1h de descanso e em mais de 1h de descanso.

Os questionarios foram aplicados por psicologa especialista em recursos humanos e
em psicoterapia de orientagcdo psicanalitica, CRP 14/02929-3. Os sujeitos foram submetidos a
gravacdo de ECG continuo por 12hs durante o plantdo, por meio do sistema Holter, com
aparelho Cardio Light seguindo as normas internacionais (MURATA, 1999). Trés derivagdes
eletrocardiograficas (V1, V5 e aVF) foram registradas durante o exame. Especial preocupagao
houve em relagdo a qualidade dos registros, sendo aplicado um filtro-padrao no equipamento.
Todos os batimentos ectopicos foram classificados e utilizados apenas seguimentos com
ectopia menor que 2%.

A colocacao e retirada do aparelho foi realizada pelo autor do projeto no inicio e
término dos plantdes.

O financiamento da pesquisa foi totalmente de responsabilidade do autor do trabalho.

Nao houve fonte externa de patrocinio.
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5.6 Analise da Variabilidade da Freqiiéncia Cardiaca

O monitoramento eletrocardiografico ambulatorial de 12 horas por Holter foi realizado
utilizando-se um Sistema de registro digital por meio aparelho do Cardio Light, seguindo as
normas internacionais. Os registros foram analisados com software especial e todos os
registros foram visualmente examinados e manualmente conferidos. Somente os registros com
pelo menos 11 horas de duracdo e 80% ou mais de batimentos sinusais quantificados foram
incluidos na anélise. Batimentos anormais e artefatos foram automaticamente e manualmente
identificados e excluidos da analise. Adicionalmente, os verdadeiros intervalos normal-a-
normal mais curto e mais longo foram identificados para cada registro a fim de excluir
batimentos fora dessa variagao da analise da VFC.

Os seguintes parametros foram usados na avaliagdo da VFC no dominio tempo: (1)
Desvio padrdo da todos os intervalos normal-a-normal (SDNN) [milissegundos]; desvio-
padrao de todos os intervalos normal-a-normal em todos os segmentos consecutivos de 5
minutos do registro todo (SDANN [milissegundos]); (3) O valor quadratico médio das
diferengas entre intervalos adjacentes normal-a-normal (rMSSD [milissegundos]); (4) A
percentagem de intervalos R-R com variagdo maior que 50 milissegundos (pNN50); (5) A
média do desvio padrao dos intervalos RR normais a cada 5 minutos (SDNNi — expresso em
milissegundos); (6) Componente de alta freqiiéncia (HF -High Frequency), com variacao de
0,15 a 0,4Hz, que corresponde a modulagdo respiratoria ¢ ¢ um indicador da atuag¢ao da
atividade parassimpatica sobre o coragdo; (7) Componente de baixa freqiiéncia (LF -Low
Frequency), com variagdo entre 0,04 a 0,15Hz, que ¢ decorrente da agdo conjunta dos
componentes vagal e simpatico sobre o coracao, com predominadncia do simpatico; (8) A
relacdo LF/HF reflete as alteragcdes absolutas e relativas entre os componentes simpatico e
parassimpatico do SNA, caracterizando o balanco simpato-vagal sobre o coragdo (normal de

1,5 a 2,0)(RAJENDRA, 2006; NOVAIS, 2004; MELO, 2005).

5.7 Analise estatistica

Trata-se de uma pesquisa transversal e os resultados obtidos com a pesquisa foram
apresentados por meio de porcentagem, tabelas e graficos. Para a elaboragdo dos graficos foi
utilizado o programa de computacao Windows Office Excel 2007. O software utilizado foi o
SPSS versdao 10.0, um programa de computador do tipo cientifico, acrénimo de Statistical

Package for the Social Sciences - pacote estatistico para as ciéncias sociais. Os dados sdo
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apresentados como médias + desvios-padrdao (DP). A andlise da correlagdo de Pearson foi
usada para avaliar a correlagdo entre as varidveis. Um valor de p bicaudal < 0,05 foi
considerado significante. Os métodos estatisticos realizados também foram ANOVA,

ANOVA de duas vias, ANCOVA e pos hoc (Bonferroni).



6. RESULTADOS

Foi estudado um total de 41 individuos, sendo 25 do sexo feminino (60,98%) e 16 do
sexo masculino (39,02%); sendo 35 funcionarios do grupo de enfermagem (85,37%) e 06
médicos (14,63%); 25 individuos com plantdo no turno noturno (60,98%) e 16 no turno
diurno (39,02%). A grande maioria da populacdo estudada foi de sedentérios, 35 no total,

perfazendo 85,37%. Maioria também de individuos casados, 60,98%, contra 29,27% de

solteiros e 9,76% divorciados (Tabela 1).

Tabela 1. Caracteristicas demograficas da amostra.

n %

Sexo

Feminino 25 60,98

Masculino 16 39,02
Profissao

Médico 6 14,63

Enfermagem 35 85,37
Periodo

Dia 16 39,02

Noite 25 60,98
Estado civil

Solteiro 12 29,27

Casado 25 60,98

Divorciado 4 9,76
Sedentarismo

Nao 6 14,63

Sim 35 85,37

A idade minima foi de 23 anos e maxima de 52 anos, com uma média de 35,68 anos.
O tempo médio de trabalho em UTI foi de 2,7 anos.
A média do indice de massa corpérea (IMC) foi de 26,9 +- 0,76.(Tabela 2)
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Duragdo de gravagdo por Holter teve média de 11h21min; freqiiéncia cardiaca média
de 86,93 £ 1,67 (Tabela 2).

Em relag¢do aos dados referentes a variabilidade da freqiiéncia cardiaca, os resultados
foram os seguintes (média + erro padrao): freqiiéncia cardiaca média= 86,93 + 1,67;
SDNN=95,88 + 5,49; SDANN= 76,12 +5,32; SDNNI= 55,54 + 2,62; pNN50= 7,75 £+ 1,38;
rMSSD=31,61 + 2,46; intervalo RR= 722,88 + 17,47; PT=2598,02 + 261,65; VLF=1156,93
+119,12; LF=1010,9 + 97,18; HF= 440,46 + 80,06; LF/HF=5 + 0,37 (Tabela 2).

Tabela 2. Variaveis quantitativas mensuradas na amostra.

media + erro padréao

Idade (anos) 35,68 £ 1,03
IMC 26,9+ 0,76
SDNN 95,88 + 5,49
SDANN 76,12 £ 5,32
SDNNi 55,54 + 2,62
PNNS50 7,75+ 1,38
RMSSD 31,61+ 2,46
Duracgao gravagao (h) 11:21:13 £ 0:03:10,2
FC (bpm) 86,93 + 1,67
RR 722,88 + 17,47
PT 2598,02 + 261,65
VLF 1156,93 £ 119,12
LF 1010,9 £ 97,18
HF 440,46 £ 80,06
LF/HF 50,37

Em relacdo as variaveis psicologicas (estresse, ansiedade e depressao), 22 individuos
apresentaram auséncia de estresse (53,66%), 14 com estresse na fase de resisténcia
psicoldgica (34,15%) e 05 na fase de exaustdo (12,2%). Com relacdo a ansiedade: nivel

minimo 22 participantes (53,66%), nivel leve 15 (36,59%) e nivel moderado 4 (9,76%). Na
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avaliacdo da depressdo: 22 sujeitos apresentaram um nivel minimo (53,66%), 15 nivel leve
(36,59%) e 04 nivel moderado (9,76%) (Tabela 3).

Tabela 3. Distribuicdo de freqiiéncias segundo resultados dos testes psicométricos e da
avaliacdo subjetiva dos participantes.

n %

Nivel de estresse

Sem estresse 22 53,66

Resist. Psicologica 14 34,15

Resist. fisica - Exaustao 5 12,20
Nivel de ansiedade

Minimo 22 53,66

Leve 15 36,59

Moderado 4 9,76
Nivel de depressao

Minimo 22 53,66

Leve 15 36,59

Moderado 4 9,76
Classificacao plantao

Leve 27 65,85

Moderado 9 21,95

Importante 5 12,20
Descanso

Nao teve 10 24,39

até 1h 24 58,54

mais de 1h 7 17,07

Em relagdo a Classificagdo do Plantdo (subjetivo), 27 classificaram o plantdo como
leve (65,85%), 09 como moderado (21,95%) e 05 como intenso (12,2%) (Tabela 3).
Em relacdo ao Descanso do Plantdo, 10 nao tiveram (24,39%), 24 descansaram

durante lhora (58,54%) e 07 mais de 1hora (17,07%) (Tabela 3).
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A prevaléncia de alteragdes nos parametros da variabilidade da freqiiéncia cardiaca na
populacdo estudada, com média de dois desvios padrdo foi: SDNN alterado em 06 sujeitos
(14,63%); SDANN em 14 (34,15%); SDNNi em 03 (7,32); pNN50 em 03 (7,32%); rMSSD
em 04 (9,76); PT em 18 (43,9%); LF em 08 (19,51%); HF em 36 (87,8%); LF/HF em 37
(90,24%) (Tabela 4).

Tabela 4. Prevaléncia de alteracdes nos parametros de variabilidade da frequéncia cardiaca.
Valores de referéncia: média + 1 ou 2 desvios padrao.

meédia £ 1 dp meédia £ 2 dp

n % n %
SDNN 25 60,98 6 14,63
SDANN 28 68,29 14 34,15
SDNNi 14 34,15 3 7,32
PNN50 17 41,46 3 7,32
RMSSD 13 31,71 4 9,76
PT 29 70,73 18 43,90
LF 24 58,54 8 19,51
HF 39 95,12 36 87,80
LF/HF* 37 90,24 - -

*: Valores normais: 1,5-2,0

Foram avaliados os efeitos dos fatores abaixo sobre os seguintes parametros de VFC:
pNNS50, tMSSD, LF, HF, LF/HF.

Profissao — Periodo de registro — Nivel de Estresse — Nivel de Ansiedade — Nivel
de Depressao — Sedentarismo

Nao tiveram efeito significativo sobre nenhuma das medidas de VFC.

Profissao (t’s39<1,442, p’s>0,156 para todos os casos).

Periodo de registro (t’s39<1,180, p’s>0,245 para todos os casos).

Nivel de estresse (F’sz, 33<1,059, p’s>0,356 para todos os casos).

Nivel de ansiedade (F’s;, 33<0,611, p’s>0,548 para todos os casos).

Nivel de Depressao (F’s,, 35<1,871, p’s>0,167 para todos os casos).

Sedentarismo (t39<1,209, p’s>0,233 para todos os casos).
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Classificaciao do Plantao

Teve efeito estatisticamente significativo sobre rtMSSD e LF.

Analises pos hoc demonstraram diferengas entre Leve e as outras duas classificagdes
nas variaveis tMSSD e LF (Bonferroni).

A andlise de variancia demonstrou que o fator Classificagdo do plantdo teve um efeito
estatisticamente significativo sobre as varidaveis tMSSD (F», 33=4,273, p=0,021) e LF (F»,
35=4,710, p=0,015). As analises pos hoc demonstraram que houve uma diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos Leve e Moderado (L>M, p=0,05) tanto no
rMSSD (Figura 4) como no LF (Figura 5).

Ja para as variaveis pNN50, HF e LF/HF ndo foram detectados efeitos estatisticamente

significativos (F’s ;,33<3,750, p’s>0,05).

40— —_—
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Leve Moderado Intenso
Classificagao plantio

Figura 4. Média + erro padrdo do rMSSD para cada categoria de tempo de Classificagcdo do
plantdo durante o registro continuo. *: Leve> Moderado, p<0,05.
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Figura 5. Média + erro padrao da poténcia LF para cada categoria de tempo de Classificacao
do plantao durante o registro continuo. *: Leve> Moderado, p<0,05.

Descanso

A ANOVA demonstrou que o fator Descanso teve efeito estatisticamente significativo
sobre as variaveis pNN50 (F, 33=5, 020, p=0,012) e rtMSSD (F,, 35=4, 402, p=0,019).

O procedimento de comparacdes multiplas demonstrou que no pNN50 o grupo que
descansou mais de 1h apresentou uma média superior aos grupos até 1h (p=0,045) e Sem
descanso (p=0,011) (Figura ). J4 no tMSSD houve diferenca entre os grupos Sem descanso e

mais de 1h (mais de 1h>Sem descanso, p=0,019) (Figura 7).
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Figura 6. Média + erro padrao do pNNS50 para cada categoria de tempo de Descanso durante
o registro continuo. *: mais de 1h > até 1 hora, e mais de 1h > Sem descanso; p’s<0,05.
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Figura 7. Média + erro padrao do rMSSD para cada categoria de tempo de Descanso durante
o registro continuo. *: mais de 1h > até 1 hora, p<0,05.
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ANOVA de duas vias (Descanso x Classificacdo Plantao)

A analise de ANOVA de duas vias com os fatores Descanso e Classificagdao do plantio
nao demonstrou efeitos estatisticamente significativos de nenhum deles nem da sua interagao
sobre as variaveis estudadas (F’s<2,764, p’s>0,076). Este fato sugere que os dois fatores

podem estar co-variando na amostra e por tanto, um deles ser varidvel de confundimento.

ANCOVA

A analise de co-variancia demonstrou que o fator Descanso influencia o efeito do fator
Classificacao do plantdo. Apos o controle do efeito do Descanso (F’s;, 37<2,049, p’s>0,160), a
Classificacdo do plantdo ainda tem efeito significativo sobre as varidveis pNN50 (F»,
37=4,418, p=0,019; Pos hoc Leve>Moderado, p=0,045), tMSSD (F», 37=5,292, p=0,010; Pos
hoc Leve>Moderado,p=0,020) e LF (pos hoc marginal, F, 37;=3,618, p=0,037; Pos hoc
Leve>Moderado, p=0,057). Ou seja, quem descansou mais tendeu a classificar como mais

leve o plantio.
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7. DISCUSSAO

As Unidades de Terapia Intensiva sdo locais onde sdo internados pacientes de alta
complexidade. Estes pacientes exigem aten¢do e cuidados continuos dos profissionais que ali
trabalham. Esta carga de trabalho gera mais desgaste fisico e emocional que em outros
profissionais de outros setores. Portanto, estes funcionarios podem evoluir com niveis de
ansiedade, estresse e depressdo com uma freqiiéncia maior do que outras profissdes (LEVI,
1996; COUTO; FISCHER, 1987; PLANTE 2005).

Viérios trabalhos na literatura enfatizam a contribuicdo dos fatores psicoldgicos como
os descritos acima, como de risco para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares
(PRATT, 1996; KRISHNAN, 2000; CARNEY et al., 2007).

No estudo, o niimero total de sujeitos estudados foi pequeno devido a um grande
nimero de fatores. A cidade de Dourados MS estd em um momento de crescimento e
desenvolvimento econdmico e soécio-cultural muito intenso, com aumento populacional
acelerado. Em conseqiiéncia, ha uma maior necessidade de cuidados médicos para suportar tal
demanda. Neste contexto, hd uma caréncia de Unidades de Terapia Intensiva com
profissionais especializados nesta area.

Os plantonistas médicos ndo tém especializacdo em terapia intensiva, sendo a maioria
deles cirurgides, cardiologistas, pneumologistas e clinicos gerais. Os médicos que atuam nas
UTI citadas deste estudo sao os mesmos que trabalham nas demais UTI da cidade, devido a
falta do profissional nesta regido do Mato Grosso do Sul.

Os funcionarios que compdem o servico de UTI sdo praticamente os mesmos nos
diversos hospitais, reduzindo assim o numero de individuos do estudo. As UTI estudadas
foram de caracteristica publica, ndo sendo estudadas as privadas ou de convénios, ja que o
perfil dos pacientes ¢ muito diferente e, consequentemente, o plantdo também difere bastante
em suas peculiaridades.

Os critérios de exclusdo do estudo também contribuiram para o baixo numero de
individuos. Dos 65 iniciais, 24 ndo puderam participar devido a presenca de uma série de
fatores como citados acima nos resultados do estudo.

Existe um ntmero preponderantemente superior dos funcionarios de enfermagem
(85%) em relagdo aos médicos, visto que um plantdo de UTI com aproximadamente 10 leitos
¢ composto por 01 médico e 06 funciondrios de enfermagem, sendo esta proporgdo ja

desvaforavel ao médico. O niimero de médicos que realizam plantdes de UTI na cidade de
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Dourados — MS hé mais de 01 ano ¢ muito reduzida, um total de 10 individuos tendo que
cobrir um total de 04 UTI nesta cidade.

Em relacdo ao turno do plantdo, a maioria dos plantonistas do referido estudo foram
do periodo noturno (60,98%). Os plantonistas diurnos de UTI trabalham diariamente em
turnos de 12 horas e descanso de 12 horas; ja os plantonistas noturnos trabalham em jornada
de 12 horas com descanso de 36 horas, havendo, portanto a necessidade de um maior niimero
de funcionarios noturnos para o correto funcionamento dos plantoes.

Em relacdo as variaveis psicoldgicas, a maioria dos intensivistas apresentou niveis
minimos ou ausentes. Entre os funcionarios envolvidos no estudo, a maioria ndo apresentou
estresse (53,66%) e o restante dos funcionarios apresentaram-se em fases leves de estresse
(resisténcia psicologica e fisica).

Os niveis de ansiedade e depressdao foram exatamente idénticos, sendo a maioria com
niveis minimos (53,66%) ¢ leves (36,59%).

Ansiedade, estresse e depressao ndo tiveram efeito estatisticamente significativo sobre
nenhuma das medidas da VFC. Também nao houve diferengas significativas entre os
plantonistas diurnas versos os noturnos.

Os trabalhos na literatura que obtiveram alteragdes na VFC, foram de individuos com
transtornos ansiosos ou depressivos de graus elevados (WULSIN, SINGAL, 2003; JIANG et
al., 1996; JIANG et al., 2001). Os funcionarios envolvidos no estudo ndo apresentavam
diagnostico de nenhum tipo de patologia, ou seja, individuos teoricamente saudaveis.

Um dos motivos possiveis para explicar o baixo nivel de estresse, ansiedade e
depressao na populacdo estudada foi o tempo médio baixo de plantdo em UTI, que foi de 2,7
anos. Uma exposi¢ao mais prolongada ao servico em UTI possivelmente poderia fazer com
que houvesse uma prevaléncia maior do grau dos disturbios psicolégicos em questdo e,
consequentemente, possiveis alteracdes mais expressivas na VFC.

Em relagdo as variaveis da VFC, evidenciou-se que seus componentes em quase sua
totalidade estiveram alterados quando comparados aos valores considerados normais na
populagdo normal, principalmente HF e a relagdo LF/HF (dominio da freqiiéncia). Importante
salientar que os dados na literatura sobre os valores normais para a populacdo sao escassos €
realizados em populacdo com nimero reduzido e em diferentes faixas etarias (TASK FORCE,
1996). E em relagdo as varidveis do dominio do tempo, estes estudos na populacdo normal
foram efetuados para gravacdes em um periodo de 24 horas e ndo de 12 horas como o

realizado no presente estudo.
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Os efeitos dos fatores profissdo, periodo de registro, sedentarismo e niveis de estresse,
ansiedade e depressdo ndo tiveram efeito estatisticamente significativo sobre os parametros de
VFC.

Os funcionarios classificaram subjetivamente o plantdo em leve, moderado ou
importante (intenso), sendo estas questdes colocadas logo apos o término do turno de plantdo.
A maioria dos plantonistas classificou o plantdo como leve (65%) e somente 05 (12,20%)
como importante (intenso).

Os fatores que influenciaram negativamente a classificagdo dos plantdes foram
basicamente a falta de descanso e procedimentos que necessitassem desgaste fisico intenso,
como uma ressuscitagdo cardiopulmonar, por exemplo, ou entrada e saida excessiva de
pacientes na UTIL.

Os intensivistas também relataram tempo de descanso ou ndo durante o plantdo. A
maioria dos plantonistas relatou que descansou 01 hora (58,54%). Auséncia de descanso em
10 funcionarios (24,39%) e descansou mais de 1 hora 07 funcionarios (17,07%).

Observou-se que a maioria dos plantonistas conseguiu descansar 1 hora, sendo que,
costumeiramente, encontramos nos plantdes de urgéncia e emergéncia de pronto-socorros €
unidades de terapia intensiva. Este descanso ndo implica necessariamente em sono, mas sim
em ndo estar direta ou indiretamente trabalhando.

A analise de variancia demonstrou que o fator Classificacdo do plantdo teve um efeito
estatisticamente significativo sobre as varidaveis rtMSSD e LF. As analises pos hoc
demonstraram que houve uma diferenga estatisticamente significativa entre os grupos Leve e
Moderado (L>M, p=0,05) tanto no rMSSD (Figura 4) como no LF (Figura 5).

J& para as variaveis pNN50, HF e LF/HF ndo foram detectados efeitos estatisticamente
significativos.

Estes dados nos fornecem informacgdes de que aqueles plantonistas que classificaram o
plantdo como Leve, obtiveram niveis de rtMSSD e LF significativamente maiores do que
aqueles que classificaram o plantdo como Moderado ou Intenso.

O componente r™MSSD da VFC nos fornece o funcionamento da atividade
parassimpatica ¢ LF um componente de baixa freqiiéncia (Low Frequency), com variagao
entre 0,04 a 0,15Hz, que ¢ decorrente da a¢do conjunta dos componentes vagal e simpatico
sobre o coragdo. Isto nos faz concluir que os plantonistas que classificaram o plantdo como
Leve, possuem atividade vagal mais proeminente que os demais, ou seja, uma maior VFC.
Nao houve diferencas significativas entre os plantonistas que classificaram o plantdo como

Moderado e Intenso.
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Em relacdo ao Descanso, ANOVA demonstrou que o fator Descanso teve efeito
estatisticamente significativo sobre as variaveis pNN50 e rMSSD.

O procedimento de comparagdes multiplas demonstrou que no pNN50 o grupo que
descansou mais de 1h apresentou uma média superior aos grupos até lh (p=0,045) e Sem
descanso (p=0,011) (Figura ).

Ja no rMSSD houve diferenga entre os grupos Sem descanso ¢ Mais de 1h (mais de
1h>Sem descanso, p=0,019). (Figura 7)

As variaveis pNN50 e rMSSD sao indicativas do funcionamento do sistema nervoso
parassimpatico, as quais estdo visivelmente aumentadas quando levamos em considera¢do a
variavel Descanso. Aqueles que descansaram 1 hora ou mais de 1 hora, tiveram pNNS50
significativamente mais elevado do que aqueles que nao repousaram. Em relagdo ao rMSSD,
aqueles que tiveram mais de 1 hora de repouso, tiveram niveis maiores de tMSSD em relagao
a quem nao repousou, indicando que os plantonistas que descansaram tiveram maior VFC.

A andlise de ANOVA de duas vias com os fatores Descanso e Classificagao do
plantdo ndo demonstrou efeitos estatisticamente significativos de nenhum deles nem da sua
interacao sobre as variaveis estudadas. Este fato sugere que os dois fatores podem estar co-
variando na amostra e portanto, um deles ser variavel de confundimento.

Utilizando a analise de ANCOVA (co-variancia) demonstrou-se que o fator Descanso
influencia o efeito do fator Classificacdo do plantdo. Apos o controle do efeito do Descanso, a
Classificacdo do plantdo ainda tem efeito significativo sobre as variaveis pNN50, rtMSSD e
LF.

Portanto, o fator Descanso ¢ uma co-varidvel que influencia a Classificagdo do
plantdo, ou seja, quem descansou mais ¢ provavel que classifique o plantdo diferentemente de
como o classificaria se ndo tivesse descansado; em outras palavras, quem descansa no plantdo
tende a classifica-lo como mais leve do que aquele que nao repousou.

Detectar precocemente ansiedade, estresse e depressdo através de simples
questionarios e diagnosticar possiveis alteragdes no sistema nervoso autonomo através da
analise VFC por Holter poderiam ser o suficiente para podermos atenuar possiveis efeitos
deletérios no sistema cardiovascular, evitando patologias por vezes fatais como infarto do

miocardio ou arritmias potencialmente malignas. (PRATT, 1996; KARAS et al., 2008).
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CONCLUSOES

Concluimos que médicos e funcionarios de enfermagem de UTI do referido estudo
possuem em sua maioria niveis discretos de ansiedade, depressdo e estresse, ndo se
correlacionando com alteracdes nos componentes da VFC.

Em relacdo as variaveis da VFC, evidenciou-se que seus componentes em quase sua
totalidade estiveram alterados quando comparados aos valores considerados normais na
populacdo normal, principalmente HF e a relagdo LF/HF (dominio da freqiiéncia).

O turno do plantdo ou a profissdo dos intensivistas (médico ou enfermeiro) também
ndo tiveram influéncia sobre os indices da VFC.

Quando analisamos os componentes Descanso e Classificacdo do Plantdo, notaram-se
alteragcdes nas varidveis que refletem a atividade parassimpatica, com nitidas mudangas na
VFC, nos fazendo pensar que o descanso durante o plantdo de 12 horas influi de maneira

importante na classificagao do plantao pelos intensivistas.
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PERSPECTIVAS FUTURAS

As maiores limitagdes deste estudo foram o pequeno numero de funcionarios de UTI,
o tempo de gravagdo continua por Holter durante 12 horas, o grande niimero de critérios de
exclusdo e o tempo médio pequeno de trabalho em UTL

As diferencas dos indices da VFC dos plantonistas em 12 horas de trabalho com os
dados de outros estudos realizados na populacdo normal, onde a grande maioria ¢ de
gravacdes durante 24 horas, podem ter sido a causa dos valores aumentados dos componentes
da VFC (HF e relacdo LF/HF). Estudar um grupo maior de intensivistas, durante um periodo
de gravagao também maior, ao redor de 24 horas, seria o ideal para solucionar uma parte
destas limitagoes.

Os critérios de exclusdo do trabalho, principalmente o tempo de trabalho em UTI e o
grande niimero de situagdes que alteram a VFC (como hipertensdo arterial sistémica, idade
avangada, uso de antidepressivos e ansioliticos, tabagismo, entre outros) fizeram com que o ja
reduzido niimero de individuos neste trabalho ficasse ainda menor. Estudar individuos com
um tempo maior de exposi¢do ao trabalho em UTI poderia modificar os resultados tanto nos
indices de VFC como no aspecto psicologico do estudo.

Estudos maiores, randomizados e de longo prazo seriam necessarios para avaliar, de
maneira mais concreta, se os dados revelados neste estudo terdo implicagdes futuras na
morbidade e mortalidade dos sujeitos em questdo e de outros individuos de diferentes
profissdes onde o estresse, ansiedade e depressdo possam se desenvolver de maneira mais

frequente.
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