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RESUMO
Objetivo: Esta revisão narrativa buscou abordar a variabilidade da frequência cardíaca (VFC) em relação 
aos conceitos e definições, formas de registro e processamento do sinal, interpretação do sinal, fatores 
influenciadores e aplicações ao exercício. Métodos: Levantamento bibliográfico de trabalhos publicados 
entre 2000 e 2022 nas base de dados PubMed, Scopus, Web of Science, Scielo. Resultados e discussão: A 
VFC é um método não invasivo de mensurar a atuação do sistema nervoso autônomo no coração, que vem 
sendo utilizada como marcador de saúde física e mental. A mensuração da VFC pode ser feita através do 
registro do eletrocardiograma ou frequencímetro, que permitem a extração de diversos parâmetros da VFC 
utilizando métodos lineares e não lineares. Conclusão: A VFC é uma variável que pode ser influenciada 
por diversos fatores, e seu papel pode ser explicado com base em quatro teorias. No que se refere ao trei-
namento físico, pode ser usada como um marcador de controle de intensidade de exercício. 

Palavras-chave: sistema nervoso autônomo; variabilidade da frequência cardíaca; treinamento físico; eletrocar-
diograma.

ABSTRACT
Aim: This narrative review sought to address heart rate variability (HRV) based on concepts and defini-
tions, methods of recording and processing signals, signal interpretation, influencing factors, and appli-
cability to physical exercise. Methods: Bibliographic survey of works published between 2000 and 2022 in 
PubMed, Scopus, Web of Science, Scielo databases. Results: HRV is a non-invasive method for measuring 
the action of the autonomic nervous system in the heart and has been used as a marker of physical and 
mental health. HRV measurements can be performed by recording an electrocardiogram or frequency 
meter, which allows the extraction of several HRV parameters using linear and non-linear methods. Con-
clusion: HRV is a variable that can be influenced by several factors, and its role can be explained based on 
four theories. Physical training can be used as a marker of exercise intensity control.
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Introdução

O sistema nervoso autônomo (SNA) é capaz de modular o coração através da 
regulação de seu ritmo extrínseco, influenciando a frequência de contrações [1]. A 
comunicação entre o SNA e o coração é dependente de informações que partem de 
mecanorreceptores (receptores cardiopulmonares e barorreceptores) e quimiorrecep-
tores (carotídeos, aórticos e ventriculares). Influências derivadas dos sistemas respi-
ratório, vasomotor, renina-angiotensina-aldosterona, termorregulador e de centros 
superiores como amígdala e hipotálamo alcançam os centros bulbares cardiovascu-
lares, que modulam a atividade autonômica simpática e parassimpática (vagal) sobre 
o coração [2].

As vias autonômicas são formadas por fibras pré-ganglionares e pós-gan-
glionares. O sistema parassimpático é composto por neurônios, que se originam em 
núcleos bulbares (mais especificamente no núcleo motor dorsal do vago e núcleo 
ambíguo), com fibras pré-ganglionares que possuem axônios mais alongados e es-
tabelecem sinapses com neurônios pós-ganglionares, que possuem axônios mais 
curtos, que se localizam no plexo cardíaco e que atingem o músculo cardíaco pe-
los nódos sinusal e atrioventricular [3]. Com a estimulação do SNA parassimpático, 
ocorre liberação de acetilcolina pelas fibras pré-ganglionares e também pelas fibras 
pós-ganglionares, reduzindo a frequência de disparo do nodo sinusal, levando a uma 
diminuição do débito cardíaco e, consequentemente, uma diminuição da pressão ar-
terial. Geralmente esse tipo de estimulação é predominante em situações de repouso, 
segurança e digestão [4].

As vias simpáticas são formadas por fibras que têm origem no bulbo (mais 
especificamente na formação reticular) comprojeções para as fibras pré-gangliona-
res localizadas na medula espinhal torácica que fazem sinapse com as fibras pós-
-ganglionares localizadas nos gânglios para-vertebrais e daí finalmente chegando ao 
nodo sinusal, e se distribuindo para o nó atrioventricular e para a maior parte do 
miocárdio. Com a estimulação do SNA Simpático, ocorre liberação de norepinefrina, 
que eleva a frequência de disparo do nodo sinusal, a velocidade de condução elétrica, 
a excitabilidade e a força de contração em todas as porções do coração. Com isso, o 
débito cardíaco e o volume de ejeção aumentam, contribuindo para um aumento da 
pressão arterial [3]. Para uma visão geral da anatomia das vias simpática e parassim-
pática ver figura 1.

Os mecanismos de sinalização dos ramos simpático e parassimpático são dis-
tintos, assim como seus cursos temporais. A influência simpática sobre o coração 
possui um curso mais lento de ação em comparação ao parassimpático. Mudanças na 
frequência cardíaca (FC) decorrentes da ativação simpática ocorrem mais lentamen-
te, com pico do efeito observado após cerca de 4 s do início da estimulação e retorno 
à linha de base ocorrendo cerca de 20 s após o cessar da estimulação. Por outro lado, a 
modulação parassimpática sobre o coração tem latência de resposta menor, com pico 
do efeito dentro de 0,5 s após o início da estimulação e retorno à linha de base dentro 
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de 1 s após o cessar da estimulação. Dessa forma, a modulação parassimpática sobre o 
coração ocorre de forma mais rápida que a modulação simpática. Essas diferenças de 
tempo de ação ocorrem em função de tipos de mecanismos distintos de sinalização 
intracelular subjacentes a diferentes receptores. 

A atividade simpática ocorre através da ação da noradrenalina em receptores 
β1-adrenérgicos, que geram uma cascata de reações intracelulares em múltiplas eta-
pas, culminando na abertura de canais de Na+ e Ca2+ e no fechamento de canais de 
K+. Devido a essas várias etapas, a atividade simpática gera flutuações lentas no co-
ração, não maiores que 0,15 Hz no intervalo entre os batimentos cardíacos. Por outro 
lado, a atividade parassimpática ocorre através da ação da acetilcolina em receptores 
muscarínicos metabotrópicos (M2), os quais geram a abertura de canais de K+ e Ca2+. 
As alterações são iniciadas de 30 a 100 ms após a ligação da acetilcolina ao receptor. 
Dessa forma, a atividade vagal pode gerar flutuações de alta frequência no intervalo 
entre os batimentos cardíacos, que são entre 0,15 e 0,4 Hz [5]. Portanto, compreende-
-se que as variações da FC são determinadas pela integração entre a modulação lenta 
e rápida gerada pelos ramos simpático e parassimpático, respectivamente [6-8].

NE = norepinefrina; Ach = acetilcolina. Fonte: próprio autor
Figura 1 - Vias de comunicação entre o encéfalo e o coração, que são responsáveis pela geração da va-
riabilidade da frequência cardíaca 
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A estimulação oriunda das modulações simpáticas e parassimpáticas chegam 
ao coração e podem ser estudadas através do registro do Eletrocardiograma, que é re-
presentado pelas ondas P, Q, R, S, T e U (Figura 2A). A excitação cardíaca inicia-se com 
um impulso gerado por células autorrítmicas no nodo sinusal, o qual é distribuído 
pelo sincício atrial, resultando no início da despolarização dos átrios, representada 
pela onda P, e em seguida pela despolarização completa dos átrios representada pela 
onda Q. Este impulso muito rapidamente atinge o nodo atrioventricular. A condução 
do nodo atrioventricular para os ventrículos é feita pelo feixe atrioventricular e pelas 
fibras de Purkinje, resultando na repolarização atrial e início da despolarização ven-
tricular, a qual é representada pela onda R, seguida pela despolarização completa do 
ventrículo (onda S), pelo início da repolarização ventricular (onda T) e finalmente 
pela repolarização ventricular (onda U) [9]. A demarcação de cada um desses mo-
mentos, pode ser observada no gráfico do eletrocardiograma (Figura 2B).

Fonte: próprio autor
Figura 2 - (A) Despolarização e repolarização cardíaca; (B) Eletrocardiograma. Sendo 1 o início da 
despolarização atrial, 2 despolarização atrial completa, 3 início da despolarização ventricular e repo-
larização atrial, 4 despolarização ventricular completa, 5 início da repolarização, e 6 completa repola-
rização

Denomina-se intervalo RR o intervalo entre duas despolarizações ventricula-
res que geram os batimentos cardíacos propriamente ditos [10]. A partir dos inter-
valos de tempo entre duas ondas R, em milissegundos, pode-se construir um gráfico 
dos intervalos entre os batimentos cardíacos ao longo do tempo [1], conhecido como 
tacograma. 

Os intervalos entre as ondas R do eletrocardiograma não são regulares. Essa 
variação na duração dos intervalos RR é saudável e esperada, demonstrando que o 
coração não funciona como um metrônomo [9]. Segundo Shaffer et al. [9], quanto 
maior as diferenças entre esses intervalos, maiores são os indicativos de homeostase, 
saúde e regulação fisiológica do indivíduo frente as demandas ambientais. A varia-



369

Rev Bras Fisiol Exerc 2022;21(6):365-380

ção fisiológica mensurada a partir da distância temporal entre os intervalos RR é 
conhecida como variabilidade da frequência cardíaca (VFC). A VFC é um método não 
invasivo e eficiente para avaliar a atividade do SNA, ou seja, dos ramos simpático e 
parassimpático, sobre o coração [11]. 

Após esta contextualização inicial, o objetivo do presente estudo foi abordar 
informações detalhadas e atualizadas sobre a VFC em relação aos conceitos e defi-
nições, formas de registro, processamento e interpretação do sinal, fatores influen-
ciadores e aplicações ao exercício para alcançar as pessoas que estão começando a 
estudar sobre o assunto. 

Métodos

Como se trata de uma revisão narrativa, a metodologia utilizada teve por base 
o levantamento bibliográfico do assunto em questão, realizado a partir de diversas 
plataformas de pesquisa (PubMed, Scopus, Web of Science, Scielo). O levantamento 
bibliográfico cobriu, em quase sua totalidade, trabalhos publicados entre 2000 e 2022. 
Vale ressaltar que as revisões narrativas são métodos amplos de pesquisa, apropriadas 
para descrever e discutir o desenvolvimento de um determinado assunto sob ponto 
de vista teórico ou contextual.

Registro e processamento do sinal
 
De acordo com a Sociedade Europeia de Cardiologia e a Sociedade Norte Ame-

ricana de Eletrofisiologia [11], a análise da VFC pode ser realizada através de métodos 
lineares e não lineares. Os métodos lineares abarcam o domínio do tempo e o domínio 
da frequência. A análise através do domínio da frequência, também chamada de aná-
lise espectral, é capaz de decompor o espectro de potência do tacograma em vários 
componentes de frequências ou ritmos de modulação dos intervalos RR (Quadro 1). 

As bandas de frequência citadas podem ser calculadas em unidades absolutas 
(ms²) ou unidades normalizadas (n.u.). Em unidades normalizadas, as bandas low 
frequency (LF) e high frequency (HF) são calculadas como a porcentagem da potên-
cia total, desconsiderando a potência very low frequency (VLF), ou seja:

HF (u.n.)=HF/(Total power-HRV)  × 100
LF (u.n.)=LF/(Total power-HRV)  × 100

Esta normalização faz com que os efeitos das alterações na faixa de VLF sobre 
as outras duas faixas de frequências mais rápidas (LF e HF) sejam minimizados, res-
tando apenas o efeito mais puro do LF e do HF [11].

Já na análise da VFC através do domínio do tempo, mede-se cada intervalo RR 
normal, ou seja, os batimentos sinusais, durante determinado intervalo de tempo e, 
então, com base em métodos estatísticos ou geométricos (média, desvio padrão e ín-
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dices derivados do histograma ou do mapa de coordenadas cartesianas dos intervalos 
RR), calculam-se os índices tradutores de flutuações na duração dos ciclos cardíacos, 
fornecendo assim, vários parâmetros (Quadro 1).

O método não linear ganhou visibilidade nos últimos anos e talvez, por essa 
razão, a interpretação fisiológica de seus índices ainda não estejam bem definidas. 
Existem trabalhos que indicam possíveis interpretações fisiológicas: i)Plotagem de 
Poincaré: tem sido proposto que o componente Desvio Padrão 1 (Standard Devia-
tion 1 – SD1) representa a atividade parassimpática, o Desvio Padrão 2 (Standard 
Deviation 2 – SD2) representa a atividade simpática e parassimpática, enquanto que 
a relação SD1/SD2 representa a razão simpática e parassimpática[17]; ii) Análises 
das flutuações depuradas de tendências (do inglês, Detrended Fluctuation Analysis 
– DFA): a proposta é que as correlações de curto prazo extraídas com DFA (α1) refle-
tem o reflexo barorreceptor, enquanto as correlações de longo prazo (α2) refletem os 
mecanismos regulatórios que limitam a flutuação do ciclo de batimento [18]. Além 
destes dois parâmetros, o método não linear é composto por diferentes outras formas 
de se processar a VFC. Algumas dessas formas encontram-se mostradas no quadro 2 
adapatado de Ferreira et al. [7].

Dentre todos os métodos não lineares mencionados, será melhor detalhado o 
método de plotagem de Poincaré ou plot de Poincaré, visto este ser o mais estudado 
na literatura. Trata-se da análise de um gráfico de dispersão, no qual cada ponto é 
representado no eixo x RRn e no eixo y RRn+1, sendo RRn o tempo entre duas ondas 
R sucessivas e RRn+1 o tempo entre os dois picos R sucessivos seguintes. Quando a 
plotagem é ajustada pelo método de ajuste por elipses, a análise fornece três índices: 
o desvio-padrão da variabilidade instantânea do intervalo batimento a batimento 
(SD1), a variabilidade de longo prazo dos intervalos R-R contínuos (SD2), e a razão 
SD1/SD2. Na plotagem de Poincaré, SD1 é a largura, e SD2 é o comprimento da elipse. 
Também é possível extrair a área da elipse imaginária (S) com os eixos de comprimen-
tos (S = SD1 × SD2) [19-21].

O gráfico da plotagem de Poincaré pode ser analisado de forma qualitativa 
ou quantitativa. Qualitativamente, a análise é feita através da observação do formato 
da nuvem de pontos, e, consequentemente, da elipse. Gráfico com a nuvem de pon-
tos mais concentrada pode ser um indicativo de alguma patologia, em contraponto, 
maiores dispersões na série temporal, podem indicar boa saúde [22-24].

Para a análise quantitativa da plotagem de Poincaré, calcula-se o desvio pa-
drão 1 (SD1), que reflete a variabilidade instantânea de batimento a batimento da 
FC e representa a atividade parassimpática; e o desvio padrão 2 (SD2), que reflete a 
variabilidade contínua de batimento a batimento e representa a VFC global, ou seja, 
a atividade simpática e parassimpática [22,25].
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Quadro 1 - Métodos lineares de análises da VFC

Domínio Parâmetro Unidade Definição em inglês Definição em português Interpretação fisiológica

TE
M

PO

Métodos estatísticos

SDT RR 
(SDNN)

ms Standard deviation of NN intervals Desvio padrão dos intervalos NN Atividades simpática e parassimpática [11]
Em registros de curto prazo, reflete predominantemente 
a atividade parassimpática [9]

SDNNi ms Mean of the standard deviations of all the 
NN intervals for each 5 min segment of a 
24 h HRV recording

Média dos desvios padrão de todos os intervalos 
NN para cada segmento de 5 min de um registro 
de 24 h VFC

Atividades simpática e parassimpática [11] 

SDANN ms Standard deviation of the average NN inter-
vals for each 5 min segment of a 24 h HRV 
recording

Desvio padrão das médias dos intervalos NN para 
cada segmento de 5 min de um registro de 24 h 
VFC

Atividades simpática e parassimpática [11]

RMSSD ms Root mean square of successive RR interval 
differences

Raiz quadrada da média dos quadrados das dife-
renças entre os intervalos RR

Atividade Parassimpática [11]

NN50 Uni. Number of successive RR intervals that dif-
fer by more than 50 ms

Número de diferenças sucessivas entre os inter-
valos RR que são > 50 ms

Atividade Parassimpática [11]

pNN50 % Percentage of successive RR intervals that 
differ by more than 50 ms

Percentagem das diferenças sucessivas entre os 
intervalos RR que são > 50 ms. 

Atividade Parassimpática [11]

Métodos geométricos

HRV triangu-
lar index

- Integral of the density of the RR interval 
histogram divided by its height

Integral do histograma do intervalo RR dividido 
pela altura do histograma. 

Atividades simpática e parassimpática [11]

TINN ms Baseline width of the RR interval histogram Largura da base do histograma dos intervalos RR. Atividade global do sistema nervoso autônomo [12]

FR
EQ

U
ÊN

CI
A

ULF ms² Ultra-low-frequency band Ultra baixa frequência Regulação humoral, vasomotora e de temperatura, e ati-
vidade do sistema renina-angiotensina-aldosterona [13]

VLF ms² Very-low-frequency band Muito baixa frequência (< 0.04 Hz) Regulação humoral, vasomotora e de temperatura, e ati-
vidade do sistema renina-angiotensina-aldosterona [13]

LF ms² Low-frequency band Baixa frequência (0.04–0.15 Hz) Atividade Simpática (principalmente em unidades nor-
malizadas - n.u.) [11]
Sensibilidade barorreflexa [14]
Atividade principalmente parassimpática (LF = (0.50 x 
SNAp) + (0.25 x SNAs) + (0.25 x outros efeitos) [15]

HF ms² High-frequency band Alta frequência (0.15–0.4 Hz) Atividade Parassimpática [11]
Atividade principalmente Parassimpática
HF = (0.9 x SNAp) + (0.1 x SNAs) [15]

LF/HF ms² Ratio of LF-to-HF power Razão entre o LF e o HF Balanço simpato/vagal ou Modulação Simpática [11]
LF/HF = (0.50 x SNAp) + (0.25 x SNAs) + (0.25 x outros) / 
(0.9 x SNAp) + (0.1 xS NAs)[15]

Total power ms² Total spectral potential Potencial total espectral Atividades simpática e parassimpática[16]
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Quadro 2 - Métodos Não Lineares de Análises da VFC

     Análise Sigla Unidade Definição em inglês Definição em português

POINCARÉ

SD1 ms Standard deviation of the 
instantaneous RR intervals.

Desvio padrão dos intervalos 
RR instantâneos

SD2 ms Standard deviation of long-
term RR intervals

Desvio padrão dos intervalos 
RR à longo prazo

SD1/
SD2

Ratio between short and 
long variations in RR inter-
vals.

Razão entre as variações cur-
tas e longas dos intervalos RR.

ApEn - Approximate Entropy Entropia Aproximada

SampEn - Sample Entropy Entropia da Amostra

Correlation 
dimension D2

- Correlation dimension Dimensão de correlação

DFA α1 - Detrended fluctuation 
analysis

Análise de flutuação tendên-
ciaα2 - 

RECURRENCE

Lmean Batimen-
tos

Average diagonal line len-
gth

Comprimento médio da  linha 
diagonal

Lmax Batimen-
tos

Maximum diagonal line 
length

Comprimento  máximo da  li-
nha diagonal

REC % Recurrence rate Taxa de recorrência

DET % Determinism Determinismo

ShanEn - Shannon’s entropy Entropia de Shannon 

Interpretação do sinal da VFC

Existem atualmente na literatura algumas teorias que tentam explicar o papel 
evolutivo da VFC, dentre estas destacam-se quatro teorias: i) a teoria polivagal [26, 
27], ii) o modelo biológico comportamental [28], iii) o modelo de integração neuro-
visceral [29] e iv) o modelo de ressonância da frequência respiratória [30,31].

De acordo com a teoria polivagal desenvolvida por Porges em 1995, durante a 
evolução dos mamíferos ocorreram algumas modificações anatômicas e fisiológicas 
no sistema nervoso autônomo, as quais foram responsáveis por influenciar a VFC 
nesses animais. Uma dessas mudanças foi a mielinização de fibras motoras do nervo 
vago com origem no núcleo ambíguo, o que proporcionou a modulação rápida da 
VFC que ocorre em contextos onde o animal se encontra em segurança, facilitando 
os comportamentos afiliativos, de cuidado com a prole e aproximação social [26,27].

Grossman e Taylor [28] elaboraram o modelo biológico comportamental, uma 
alternativa mais abrangente que ressalta a função primária da VFC como a sincroni-
zação entre o sistema respiratório e cardiovascular, o que possibilita a conservação de 
energia por meio da otimização da eficiência da troca gasosa. Esse modelo enfatiza 
que a VFC não é necessariamente uma medida fidedigna da atividade vagal gerada 
pelo núcleo ambíguo no nodo sinoatrial do coração, mas pode refletir uma ampla 
variedade de mudanças fisiológicas e comportamentais no corpo com função de eco-
nomia de energia.
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O modelo de integração neurovisceral desenvolvido por Thayer e Lane [29] 
coloca a VFC como um índice da integração entre o sistema nervoso central e o SNA. 
Esse modelo associa diferenças individuais na performance cognitiva, especialmente 
nas funções executivas, com a VFC, especialmente nos aspectos mediados pelo nervo 
vago. Essa proposta sugere que a VFC pode servir como um índice periférico da in-
tegridade do sistema nervoso central, que auxilia o comportamento dirigido a uma 
meta. Em contextos de segurança, circuitos subcorticais são inibidos via circuitos 
corticais pré-frontais, possibilitando o aumento da VFC, e com isso uma melhora das 
funções executivas. Por outro lado, em contextos de ameaça, incerteza ou novida-
de, os circuitos subcorticais ficam ativados devido a uma hipoativação pré-frontal, e 
ocorre, dessa forma, uma preparação simpato-excitatória para a ação, resultando em 
uma diminuição da VFC. 

Lehrer e Gevirtz [31] propuseram o modelo de ressonância da frequência res-
piratória, o qual enfatiza a influência da respiração sobre a VFC por meio da modu-
lação da atividade vagal e barorreflexa. Uma importante implicação prática derivada 
desse modelo é que a VFC dos indivíduos pode ser maximizada em taxas respiratórias 
individualizadas para cada indivíduo, o que pode ser estimulado através de um trei-
namento denominado de biofeedback cardiorrespiratório [30,31].

Essas teorias abrangem diferentes aspectos da VFC, o que proporciona um en-
riquecimento considerável da interpretação das mudanças dos diversos parâmetros 
da VFC, em especial dos parâmetros parassimpáticos, nos contextos experimentais e 
a ampliação de perspectivas em diversos campos de pesquisa que utilizam essa ferra-
menta de investigação. 

Fatores que podem influenciar a VFC

A VFC pode ser influenciada por diversos fatores. Devido a diversidade de fa-
tores, nessa revisão serão apresentados os fatores mais estudados na literatura: tipos 
e intensidade de exercícios físicos praticados regularmente e/ou durante a coleta do 
eletrocardiograma, tarefas cognitivas, variáveis antropométricas, sexo, idade, ritmo 
circadiano, respiração (frequência e amplitude), alimentação, hidratação, nicotina, 
fármacos e condicionamento físico. Como tais fatores afetam a VFC e por essa razão 
podem fragilizar os resultados dos estudos, recomenda-se eliminá-los ou controlá-
-los estatisticamente, independente do método escolhido de processamento do sinal 
(linear ou não linear). 

As variáveis antropométricas (massa corporal, índice de massa corporal [IMC], 
perímetro da cintura e do quadril, percentual de gordura, dentre outras) podem in-
fluenciar a VFC. Estudos epidemiológicos têm mostrado que piores indicadores an-
tropométricos, tais como maior perímetro da cintura, área de gordura visceral e IMC, 
podem ser associadas negativamente com os componentes da VFC, em especial os 
relacionados com a atividade parassimpática [32,33].

Sexo e idade também podem influenciar a VFC. Xhyheri et al. [34] mostraram 
que, de forma geral, mulheres saudáveis possuem menores valores de VFC do que 
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homens saudáveis, e que com o aumento da idade há a tendência de diminuição da 
VFC em ambos os sexos, no entanto as diferenças entre os sexos desaparecem com o 
avançar da idade, em função da diminuição da liberação de estrogênio nas mulheres. 
O mesmo foi exposto em um série de outros trabalhos [35-38]. 

Em relação ao ritmo circadiano, é possível observar que a VFC aumenta du-
rante a noite e diminui ao longo do dia [39]. Sammito, Sammito e Böckelmann [40] 
após avaliarem 26 estudos originais, apontaram que quase todos os estudos detec-
taram que o ritmo circadiano influenciou os parâmetros de VFC analisados, e a VFC 
aumentou durante a noite sendo identificado um pico durante a segunda metade da 
noite. Mais especificamente, Li et al. [41] propõem que a VFC fica mais alta à noite 
e começa a diminuir por volta das 10h da manhã, ficando baixa até às 19h quando 
começa a subir novamente. 

Outra variável muito importante a ser mencionada é a respiração. A FC au-
menta durante a fase de inspiração e diminui durante a fase de expiração [42]. Esse 
efeito ocorre devido à inibição da descarga parassimpática no centro cardiovascular 
durante a inspiração, fazendo com que a FC aumente. Na inspiração, há diminui-
ção da atividade vagal, provocando taquicardia e, durante a expiração, há aumento, 
provocando bradicardia. Essa alteração fisiológica é chamada de Arritmia Sinusal 
Respiratória (ASR), que leva a variação da FC devido à respiração. Dessa forma, há 
uma predominância de ativação do SNA parassimpático (na expiração) , sendo essa a 
maior responsável pela ASR. Como o ritmo respiratório durante o repouso é cerca de 
0,25 Hz, aproximadamente 15 inspirações e expirações por minuto, e a frequência da 
banda HF da VFC está entre 0,15 e 0,4, infere-se que existe uma correspondência entre 
a ASR e o componente de alta frequência (HF) da VFC. A maior parte da potência na 
banda HF é então proveniente da respiração [43]. Sendo assim, o HF representa a ASR, 
e como a ASR ocorre devido à atividade do SNA parassimpático, consequentemente 
o HF representa a modulação parassimpática cardíaca [42]. Desta forma, dado que a 
respiração influencia na VFC, há diversas propostas de que ela seja medida ou mesmo 
controlada durante o registro da VFC [17,44]. 

A ingestão de alimentos e líquidos são mais raramente considerados em pes-
quisa que utlizam a VFC, mas ambos merecem atenção. Por exemplo, refeições de 500 
Kcal podem reduzir os parâmetros vagais da VFC mesmo após uma hora da ingestão 
[45]. Por outro lado, estar em jejum, por longos períodos pode aumentar a atividade 
vagal da VFC [46,47]. É recomendado, portanto, que os voluntários de uma pesquisa 
consumam uma refeição leve aproximadamente 2h antes do registro da VFC [48]. O 
consumo de água também pode produzir redução da VFC, em particular no compo-
nente HF [49], devido à resposta de tamponamento vagal ao efeito pressor provoca-
do por fluidos hipoosmóticos [50]. Outros autores também apoiam a ideia de que 
a distensão da bexiga e do estômago podem reduzir a VFC [51,52]. É recomendado, 
portanto, que os voluntários esvaziem a bexiga imediatamente antes do experimento 
[48,53].

Outro ponto importante a ser controlado e também pouco estudado na lite-
ratura é o consumo de nicotina. A utilização da nicotina está associada à redução da 
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atividade do sistema nervoso parassimpático [54], para alguns estudos isso vai além 
dessa afirmação. Arastoo et al. [54], por exemplo, avaliaram 100 fumantes, que inclu-
íam 58 usuários crônicos de cigarros eletrônicos e 42 fumantes crônicos de cigarros 
de tabaco, e observaram que ambos os tipos de fumantes crônicos exibem um padrão 
semelhante de VFC basal, que consiste na redução dos componentes parassimpáticos 
em relação aos não fumantes. 

Existe ainda uma relação do uso de medicamentos com alterações na VFC. 
Diversos medicamentos, em especial os antidepressivos, antipsicóticos e antihiper-
tensivos provocam a redução da VFC [55-57]. Entre os medicamentos psicotrópicos, 
uma revisão sistemática revelou que apenas antidepressivos tricíclicos e clozapinas 
influenciaram estatisticamente a VFC [58], mas mesmo assim, é recomendado docu-
mentar, e quando possível excluir os voluntários que utilizam qualquer medicamen-
to que tenha atuação nos sistema nervoso, cardiovascular e respiratório.

Por fim, durante a prática de exercício físico é esperado que os parâmetros da 
VFC associados à atividade vagal reduzam e, após o seu término, retornem aos níveis 
de repouso, o que é considerado uma resposta autonômica esperada, flexível e adap-
tativa [59,60]. Nota-se ainda que, durante o exercício, a intensidade pode produzir 
respostas diferentes, variando de acordo com o nível de esforço. O esforço físico do 
tipo máximo ou submáximo, por exemplo, podem influenciar de formas diferentes 
a retirada vagal [61]. Em geral, a atividade vagal decresce progressivamente até sua 
retirada completa em aproximadamente 50 – 60% do consumo de oxigênio de pico, 
para protocolos de exercícios máximos, e essa resposta diferenciada pela intensidade 
se estende durante mais de dez minutos após o término do exercício [62]. Outro fator 
é o nível de condicionamento físico e resistência [62]. Indivíduos com baixos níveis de 
condicionamento físico possuem uma maior atividade simpática e menor atividade 
parassimpática em repouso [63]. 

Aplicabilidade ao exercício físico

É inegável o efeito cardioprotetor do exercício físico. Entretanto, de forma 
aguda, e principalmente quando em altas intensidades, ele passa a ser considerado 
um estímulo estressor que aumenta os riscos de arritmias letais [64,65]. Assim, as al-
terações autonômicas cardíacas tais como redução parassimpática (vagal) e aumento 
simpático, que ocorrem durante o exercício físico, produzem uma situação propícia 
ao desenvolvimento de atividades ectópicas ventriculares, que podem culminar na 
parada cardíaca ou morte súbita de um indivíduo [66]. Com base nisto, Albert et 
al. [65] propuseram o modelo esquemático de “janela de exposição” a riscos cardio-
vasculares. De acordo com esses autores, devido ao estado autonômico desfavorável 
durante e alguns minutos imediatamente após o exercício físico, o praticante fica 
exposto a maiores riscos cardiovasculares, e esses somente cessam quando os parâme-
tros autonômicos são reestabelecidos aos valores de repouso. Apesar disso, a prática 
regular de exercícios físicos é uma das formas de se melhorar a flexibilidade vagal, a 
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qual é definida como a capacidade de resposta do SNA a um determinado estímulo 
[67]. 

Embora a VFC em repouso seja bem estudada, a sua avaliação durante o exer-
cício ainda não é completamente compreendida, principalmente pelos resultados 
inconsistentes da VFC durante o exercício, como, por exemplo, a não retirada vagal 
durante um teste físico. Tais condições podem ser devido à variedade de métodos e 
protocolos (de esforço máximo e submáximo) utilizados [68-71], ou nível de aptidão 
física, resistência, composição corporal e as diferenças de sexo [62,63]. De um modo 
geral, o esperado é que durante o exercício físico, a VFC diminua, em relação ao re-
pouso, e que retorne aos valores basais, durante a recuperação. Além disso, durante 
o exercício há uma diminuição gradual da atividade parassimpática e um acréscimo, 
também progressivo da estimulação simpática, que podem estar relacionados ao au-
mento da intensidade do exercício [72].

Dentre estes possíveis influenciadores da VFC listados acima, reforçamos que 
indivíduos com baixos níveis de aptidão física possuem uma maior atividade simpáti-
ca e menor atividade parassimpática durante o repouso, que é um efeito ruim, princi-
palmente quando avaliado sobre influência do exercício físico [63]. A VFC de repouso 
desses indivíduos é menor, e a “janela de exposição” a riscos cardiovasculares é maior, 
ou seja, demoram mais tempo para se recuperarem do exercício. 

Durante o exercício, a intensidade pode produzir respostas diferentes, varian-
do de acordo com o nível de esforço e o sexo. Em geral, a atividade vagal decresce 
progressivamente até sua retirada completa em aproximadamente 50 – 60% do VO2 
pico, para protocolos máximos, e essa resposta diferenciada pela intensidade se es-
tende durante mais de dez minutos após o término do exercício [62, 63]. E por fim, 
apontamos, ainda, que os componentes da VFC podem ser relacionados (relação in-
versamente proporcional) ao limiar de lactato ou limiar ventilatório 1 e 2, parâmetros 
esses que são muito importantes para medição ou controle da intersidade do exercí-
cio físico [73-75]. 

Conclusão

Considerando-se que a variabilidade da frequência cardíaca é um parâmetro 
de baixo custo, fácil aquisição e não invasivo para a avaliação do SNA, a presente 
revisão objetivou oferecer aos pesquisadores uma visão geral abrangendo diferentes 
questões que permeiam a utilização dos parâmetros da VFC. Vale salientar que essas 
recomendações buscam padronizar o registro e processamento da VFC e apontar os 
fatores influenciadores para que os pesquisadores possam planejar seus experimen-
tos da forma mais adequada possível e para que os resultados representem de forma 
fidedigna as mudanças nos componentes da VFC, e não sejam prejudicados por va-
riáveis confundidoras. Finalmente, a interpretação do que representa a VFC se faz 
importante para dar sentido e relevância aos estudos nessa área. Dado que a VFC tem 
sido consistentemente apontada como marcador de saúde física e mental, espera-se 
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que futuramente sejam implementadas politicas públicas de saúde que possibilitem 
o uso desse índice mais rotineiramente por equipes multiprofissionais e em especial 
durante a prática de exercício físico. Por fim, ressaltamos que a VFC é um importante 
meio para controle da intensidade do exercício, inclusive no que se refere ao custo 
benefício, como os aparatos necessários para avaliação do limiar ventilatório e de 
lactato.
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