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Implicações do tabagismo sobre o controle autônomo
cardíaco
Smoking implications on cardiac autonomic control

O tabagismo é considerado um dos principais fatores de risco modificáveis de doenças cardiovasculares e
suas complicações. Além disso, o fumo promove modificações na modulação autonômica a qual pode ser
avaliada por meio da variabilidade da freqüência cardíaca (VFC), uma ferramenta de aplicação simples, não-
invasiva e de baixo custo que descreve as oscilações dos intervalos entre batimentos cardíacos consecutivos
e reflete a atividade da divisão autônoma do sistema nervoso sobre o nó sinusal. Esse estudo pretende reunir
informações sobre VFC e tabagismo e descrever os possíveis mecanismos de atuação do tabagismo sobre o
controle autonômico cardíaco. As evidências dos estudos demonstram que o tabagismo está fortemente
associado à ocorrência de eventos cardiovasculares e à disfunção autonômica, a qual compromete o adequado
funcionamento do coração e, embora os estudos sobre tabagismo e índices de VFC ainda apresentem resultados
conflitantes, em geral demonstram que o tabagismo crônico leva a ativação simpática e redução da modulação
vagal, o que promove diminuição da VFC, condição considerada de alta morbidade e mortalidade cardíaca.
Os estudos apontam ainda que a interrupção do fumo pode levar à restauração da função autonômica
cardíaca, principalmente em indivíduos jovens e, portanto, medidas que visem à cessação do tabagismo
devem ser consideradas como forma de prevenir danos irreversíveis à saúde.

tabagismo, divisão autônoma do sistema nervoso, frequência cardíaca.

Smoking is considered an important modifiable risk factor for cardiovascular disease and its complications.
Moreover, smoking leads to autonomic dysfunction that can be evaluated by heart rate variability (HRV) an
easy application, non invasive and low cost tool, which describes the oscillations in the interval between
consecutive heart beats and reflects the autonomic nervous system (ANS) activity on the sinus node. This
study intends to give information about HRV and smoking and to describe the possible mechanisms by
which smoking act on cardiac autonomic control. Evidence show that smoking is strongly related with
cardiac events and autonomic dysfunction, which implicate in suitable cardiac function and, even so, the
smoking effects on ANS and HRV indices in some studies are still conflicting, in general demonstrated that
chronic smoking causes sympathetic activation and reduces vagal modulation leading to the decrease of
HRV indices, which is considered a cause of increased cardiac morbidity and mortality. Studies also point out
that the smoking cessation can lead to cardiac autonomic recovery, mainly in young and, therefore, smoking
cessation devices should be considered to prevent irreversible damage to health.

smoking, autonomic nervous system, heart rate.Keywords

Introdução
O tabagismo é considerado um dos principais fatores de risco
modificáveis de doenças cardiovasculares e suas
complicações1, dentre as quais doença vascular aterosclerótica,
hipertensão, infarto do miocárdio, angina instável e morte
súbita2.
A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima que um terço
da população mundial adulta, isto é, um bilhão e 200 milhões de
pessoas, seja fumante. O total de mortes por doenças associadas

ao tabaco é de cinco milhões por ano. No Brasil, estima-se que
aproximadamente um terço da população seja fumante3.
Alguns dos componentes do tabaco são apontados como
responsáveis pela associação entre tabagismo e doenças
cardiovasculares, como por exemplo, os metais pesados,
dissulfato de carbono, ácido cianídrico, óxido de nitrogênio,
dentre outros. Porém, das 4720 substâncias que compõem o
cigarro, duas se destacam pelos efeitos danosos a este sistema:
a nicotina e o monóxido de carbono (CO)2.
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Segundo Benowitz et al (1997)4 e Hass & Külber (1996)5 os
efeitos cardiovasculares promovidos pela nicotina ocorrem,
principalmente, devido ao aumento da atividade simpática,
decorrente do estímulo à liberação de catecolaminas, por meio
da ativação dos receptores nicotínicos localizados nas
terminações nervosas simpáticas pós-ganglionares periféricas
e medula adrenal.
A exposição crônica à nicotina induz à disfunção endotelial
vascular, a qual acarreta redução da síntese de óxido nítrico,
com conseqüente vasoconstrição, estímulo à adesão de
leucócitos no endotélio e subseqüente aterosclerose6.
Adicionalmente, a nicotina leva à hipertensão pelo aumento da
síntese de catecolaminas7 e contribui para arritmias pelo aumento
da automaticidade do nó sinoatrial e da condução átrio-
ventricular8. Outros eventos desencadeados por essa
substância são ativação plaquetária, aumento dos níveis de
fibrinogênio e aumento da viscosidade sanguínea que levam a
doença arterial coronariana9.
Em relação ao CO, o principal mecanismo pelo qual atua nas
doenças cardíacas é a produção de hipóxia10. Em estudo recente,
Min et al (2009)11 observaram que a exposição ao CO acarreta
alterações na função autonômica, principalmente em indivíduos
suscetíveis e com riscos de doenças cardiovasculares.
Os mecanismos responsáveis pelos eventos cardiovasculares
decorrentes do tabagismo incluem: disfunção endotelial,
aterosclerose acelerada, agregação plaquetária aumentada,
vasoconstrição coronária e aumento nos níveis de CO12.
As evidências mostram ainda que o tabagismo leva à disfunção
do sistema nervoso autônomo (SNA), um dos principais fatores
de risco para surgimento de eventos cardíacos adversos, como
fibrilação ventricular, morte súbita13  e arritmias1 que associadas
aos muitos outros danos causados pelo tabaco no sistema
cardiovascular, aumentam consideravelmente os índices de
morbi-mortalidade em tabagistas.
Em função da importância do adequado funcionamento do SNA
devido a sua participação no controle de parte das funções
internas do corpo, as condições que produzem desequilíbrio
deste sistema, como o tabagismo, pode representar um fator
negativo importante e, neste sentido, merece atenção. Estudos
referentes ao tema poderão fornecer subsídios tanto para
pesquisadores quanto para clínicos que atuam nas diversas
áreas da saúde com indivíduos tabagistas.
Desta forma, no sentido de inserir elementos na literatura
referente ao tema exposto pretendemos neste estudo reunir
informações e descrever os possíveis mecanismos por meio do
qual o tabagismo atua sobre o controle autonômico cardíaco.

TABAGISMO e SNA
A maior parte dos efeitos do tabagismo na regulação autonômica
cardíaca é atribuída à nicotina14, agente ativo do cigarro que
desencadeia respostas cardiovasculares agudas e crônicas, por
meio de ativação simpática, decorrente da liberação de
catecolaminas plasmáticas6.
Consequentemente há um aumento da freqüência cardíaca (FC)
e da pressão sistêmica (PS), além de espasmo das coronárias,
aumento do trabalho do miocárdio e da demanda de oxigênio

com concomitante redução no suprimento deste, o que aumenta
a propensão a arritmias e eventos cardíacos1. Em indivíduos
saudáveis, estas alterações são atenuadas pelos bloqueios alfa
e beta adrenérgicos, o que indica que esses efeitos são derivados
da ativação simpática15.
Adamopoulos et al (2008)16 relataram que os efeitos excitatórios
simpáticos agudos do cigarro são parcialmente mediados por
liberação de catecolaminas, excitação nervosa simpática
muscular e aumento da sensibilidade de quimioceptores
periféricos, consecutivo à estimulação dos receptores
nicotínicos no SNA.
Apesar das evidências, os mecanismos da excitação simpática
relacionados ao tabagismo não são claros. Shinozaki et al (2008)15

e Haass e Kübler (1996)5 sugerem três diferentes mecanismos
possíveis para essa excitação: 1) estimulação direta do sistema
nervoso central; 2) um efeito estimulatório na transmissão
simpática ganglionar que leva a um subseqüente aumento na
atividade nervosa simpática eferente pós-ganglionar; 3) efeito
direto nas terminações nervosas simpáticas periféricas. Grassi
et al (1994)17 observaram ainda que, além da estimulação
adrenérgica periférica, há uma perda parcial da habilidade
barorreflexa em contê-la.
O tabagismo aumenta ainda a estimulação simpática miocárdica
que promove mecanismos responsáveis por quadros de
fibrilação ventricular, além de prolongar o intervalo QT que está
associado a um aumento da incidência de angina, infarto e morte
súbita13.
 Hering et al (2006)18 apontaram que as respostas autonômicas
ao cigarro são dependentes da idade. Indivíduos jovens
respondem ao tabagismo com aumento importante de FC e
supressão da atividade simpática central, enquanto que em
indivíduos de meia-idade, a elevação da FC é menos acentuada,
porém a atividade constritora simpática não é suprimida.
Além da hiperatividade simpática, o tabagismo está associado
a uma diminuição do tônus vagal19, o que foi constatado também
por Hayano et al (1990)20 ao avaliarem fumantes pesados,
moderados e não fumantes, durante respiração controlada por
cinco minutos em supino e em pé, concluindo que tanto o
tabagismo agudo quanto o crônico estão associados à redução
da atividade parassimpática, com diminuição das respostas
posturais na regulação autonômica cardíaca.
A diminuição da modulação vagal parece estar associada ao
efeito do cigarro na automaticidade do nodo sinusal1. Esta
redução do tônus vagal é reversível, pois Minami et al (1999)21

mostraram que houve aumento da atividade parassimpática uma
semana após a cessação do tabagismo. Esse achado reflete a
importância e efeitos benéficos imediatos da interrupção do
fumo, os quais podem ser favoráveis mesmo em indivíduos
expostos cronicamente ao cigarro o que, segundo Najem et al
(2006)22, reduz consideravelmente o risco de doenças
cardiovasculares.

TABAGISMO e VFC
A disfunção autonômica acarretada pelo tabagismo pode ser
avaliada por meio da variabilidade da freqüência cardíaca (VFC)
termo convencionalmente aceito para descrever as oscilações
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dos intervalos entre batimentos consecutivos (intervalos RR),
a qual reflete a atividade do SNA sobre o nódulo sinusal, sendo
uma importante ferramenta clínica para avaliar e identificar
comprometimentos na saúde23.
A análise da VFC pode ser realizada por meio de métodos
lineares, no domínio do tempo (DT) e de freqüência (DF)24 e por
métodos não lineares (domínio do caos)25.
 A análise em DT expressa os resultados de registros contínuos
do ECG, em unidade de tempo (milissegundos), medindo-se cada
intervalo RR normal, isto é, resultantes da despolarização
sinusal, no qual os índices RMSSD (raiz quadrada da média das
diferenças sucessivas entre intervalos RR normais adjacentes),
pNN50 (percentagem das diferenças entre intervalos RR normais
adjacentes que excedem a 50 milissegundos) e SDNN (desvio
padrão de todos os intervalos RR normais)26 são os mais
utilizados . No DF são empregados os componentes espectrais
de baixa freqüência (LF) e alta freqüência (HF), em unidades
normalizadas, e a razão entre estes componentes (LF/HF)27.
Uma variedade de índices não-lineares tem sido utilizada para
análise da dinâmica dos intervalos RR em diferentes situações
clínicas, tais como: Análise de Flutuações Depuradas de
Tendências (a1 DFA), Expoente de Lyapunov, Dimensão de
Correlação, Entropia (-ApEn)25 e plot de Poincaré28, no entanto,
são escassos os estudos  que avaliam os efeitos do tabagismo
por esses métodos.
Estudos demonstram que o tabagismo crônico leva a ativação
simpática e redução da modulação vagal29,30 que se caracterizam
pela diminuição dos índices de VFC em fumantes31.
Eryonucu et al (2000)32 mostraram que os índices de VFC no DT
apresentam uma variação circadiana e que são
significativamente mais baixos em fumantes em comparação a
não-fumantes, principalmente durante o dia. Lucini et al (1996)33

verificaram aumento de LF que corresponde a ativação simpática
e redução de HF que remete a retirada vagal, além de redução de
VFC em tabagistas quando comparados a indivíduos controles.
Em seu estudo, Kupari et al (1993)34 avaliaram o efeito do número
de cigarros sobre índices de VFC e observaram que a VFC era
mais baixa em indivíduos que fumavam 10 cigarros ou mais por
dia quando comparados a não-fumantes ou àqueles que
fumavam menos de 10 cigarros por dia.
Barutcu et al (2005)14 analisaram a VFC durante manobras de
respiração controlada e teste de força muscular e mostraram
que a modulação vagal está diminuída em fumantes e quando
comparados a não fumantes, nestas condições.
Alyan et al (2008)35 avaliaram os efeitos do cigarro na modulação
autonômica por meio da VFC e dos níveis de peptídeo
natriurético tipo B n-terminal plasmático (NT pro-BNP) e uma
possível relação entre essas variáveis e concluíram que o cigarro
causa um aumento em LF, na razão LF/HF, PA, níveis de NT pro-
BNP, concomitante com uma redução nos índices SDNN,
SDANN, RMSSD e HF.
Apesar de inúmeros estudos apontarem para uma redução da
VFC em fumantes crônicos, há ainda resultados conflitantes14.
Kageyama et al (1997)36, não encontraram associação entre
tabagismo e VFC, contudo, observaram que a modulação
parassimpática em fumantes tende a ser menor do que em não

fumantes e Levin et al (1992)37 encontraram uma tendência a um
aumento da FC e diminuição da VFC em tabagistas, quando
analisados pelo índice SDNN, mas não encontraram diferenças
significantes em LF e HF.
Os efeitos agudos do tabagismo sobre o controle autonômico
cardíaco foram também avaliados. No estudo de Hayano et al
(1990)20 com fumantes jovens foram observados um aumento
na FC, um decréscimo no índice HF três minutos após o fumo e
um aumento no índice LF 10 a 17 minutos após o fumo.
Kobayashi et al (2005)38 observaram em taxistas elevação da
razão LF/HF durante os primeiros cinco minutos após fumar e
tendência à redução de HF, o que sugere ativação simpática
aguda, ou retirada vagal ou ambos como conseqüência do fumo.
Em seu estudo, Arosio et al (2006)30 investigaram o balanço
simpatovagal de fumantes antes e após o tabagismo e de não-
fumantes por meio de teste de estimulação de baroceptores. A
razão LF/HF apresentou uma diminuição durante essa
estimulação em ambos os grupos, o que sugere que o tabagismo
promoveu estimulação simpática, com consequente aumento
na razão LF/HF em repouso e durante estimulação.
Karakaya et al (2007)39 avaliaram o efeito instantâneo do cigarro
na VFC em indivíduos não-fumantes e constataram que houve
redução dos índices da VFC tanto no DT quanto no DF
imediatamente após fumarem um cigarro.
Mais recentemente, métodos não-lineares associados a lineares
para avaliação dos efeitos do tabagismo sobre a VFC foram
utilizados. Nabors-Oberg (2002)40 avaliaram o efeito do tabagismo
na função cardíaca por meio de índices lineares (LF, HF e LF/
HF) e não-lineares (Entropia) e observaram redução da atividade
parassimpática.
Shi et al (2009)41 examinaram as diferenças no SNA entre fumantes
e não-fumantes utilizando métodos lineares e o plot de Poincaré
e observaram reduções significantes nos valores de HF nos
fumantes, bem como dos índices SD1 e SD2, o que sugere que
o tabagismo aumenta a atividade simpática. Além disso, a
característica concentrada do plot, que lhe confere um aspecto
de torpedo42 implica em VFC reduzida, o que está associada
com uma condição cardiovascular ruim.
Estes métodos de análise não-linear têm mostrado uma nova
visão sobre as anormalidades do comportamento da FC em
várias condições, fornecendo informações prognósticas
adicionais quando comparadas com os métodos tradicionais,
no entanto, sua utilidade clínica necessita ainda de maiores
investigações com grandes populações43.
A VFC pode ser alterada também pelo tabagismo passivo, como
demonstrado por Pope et al (2001)44 que avaliaram os índices de
indivíduos não-fumantes expostos à fumaça do cigarro e
observaram que a exposição ao fumo altera a função autonômica
cardíaca, refletida por redução da VFC.
Dietrich et al (2007)31 sugeriram que essa exposição passiva
pode afetar o controle autonômico do coração por meio da
ativação de receptores neurais do trato respiratório e pela
alteração dos reflexos barométricos. A conseqüência da
disfunção autonômica desencadeada pela exposição ao tabaco
pode ser o aumento do risco para arritmias ventriculares e
instabilidade vascular plaquetária,  o  que  eventualmente  pode
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levar à morte por problemas cardíacos.
A redução da VFC é considerada uma condição de alta
morbidade e mortalidade cardíaca27,45. No entanto, alguns
estudos apontam que a cessação do tabagismo pode levar a
restauração da função autonômica. Sucharita et al. (2006)46

verificaram que após 12 horas de abstinência a VFC de fumantes
jovens e idosos assemelha-se a de não-fumantes e Munjal et al.
(2009)47 observaram aumento de VFC três dias após a cessação
do hábito de fumar.
Yotsukura et al. (1998)48 avaliaram a VFC antes e, de um dia a um
mês após a cessação do tabagismo. Verificaram que a VFC
aumenta já no primeiro dia após a interrupção do hábito e reduz
gradualmente ao longo do tempo, o que sugere que os efeitos
do cigarro na atividade autonômica são revertidos com a
cessação.
Lewis et al (2009)49 examinaram a influência da cessação  e da
terapia de reposição de nicotina (TRN) sobre a FC e série QT
durante 30 dias de abstinência e observaram redução dessas
variáveis, além de aumento de VFC , mesmo utilizando-se TRN.
Contudo, o estudo de Stein et al (1996)50 investigaram os efeitos
da TRN e cessação sobre a VFC e constataram redução na FC e
aumento dos índices no DT e DF na transição do fumo para os
adesivos. Após quatro semanas de interrupção sem presença
de nicotina, a FC média permaneceu mais alta e a VFC mais baixa
do que os valores esperados para adultos saudáveis.
Segundo estudo de Khoury et al (1996)51 a TRN não representa
risco para eventos cardiovasculares em indivíduos saudáveis.
Dessa forma, parece ser uma alternativa segura para ampliar o
sucesso de intervenções anti-tabagismo, contribuindo
significativamente para o restabelecimento da função
autonômica e diminuição de doenças cardíacas.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A análise da VFC tem se tornado uma importante ferramenta, de
aplicação simples, não-invasiva, de baixo custo e eficaz para
avaliação do controle autonômico cardíaco, aumentando a
utilização clínica desta avaliação, particularmente para
estratificação de risco cardíaco em diversas condições, como
por exemplo, em tabagistas.
As evidências confirmam que o tabagismo está fortemente
relacionado à ocorrência de eventos cardiovasculares e à
disfunção autonômica, a qual compromete o adequado
funcionamento do coração. No entanto, é importante salientar
que a interrupção do tabagismo pode levar à restauração da
função autonômica cardíaca, uma vez que a hiperatividade
simpática e a redução da modulação vagal são rapidamente
revertidas, principalmente em indivíduos jovens e, portanto,
medidas que visem à cessação devem ser consideradas como
forma de prevenir danos irreversíveis a esses sistemas.
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