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RESUMO 
 
A gênese de diversas doenças 
cardiovasculares tem sido associada ao menor 
controle cardiovascular e ao desequilíbrio 
redox. A Variabilidade da Frequência Cardíaca 
(VFC) tem se mostrado eficiente em identificar 
alterações na função neurocardíaca causadas 
possivelmente pelo estresse oxidativo (EO). 
Poucas intervenções isoladas são capazes de 
promover modificações na função 
neurocardíaca e no balanço redox ao mesmo 
tempo, um exemplo é o exercício físico. Desse 
modo, o presente estudo tem como objetivo 
verificar no atual estado da arte, as relações 
existentes entre a função neurocardíaca e o 
balanço redox, além de verificar na literatura 
contemporânea, indicativos sobre o papel do 
exercício físico no balanço redox e função 
autonômica. É razoável inferir que existe uma 
razão de proporção inversa entre a VFC e o 
EO. Desse modo, a VFC pode ser um método 
não invasivo de prognóstico do EO. 
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ABSTRACT 
 
Association between heart rate variability and 
oxidative stress: the role of physical exercise 
 
The genesis of cardiovascular disease has 
been associated with the autonomic 
dysfunction and redox imbalance. The heart 
rate variability has been efficient in identifying 
changes in neurocardiac function that may be 
caused by oxidative stress. Few isolated 
interventions are able to modify neurocardiac 
function and redox balance at same time, one 
example is physical exercise. Thereby, the aim 
of the study is to assess the association 
between redox balance with heart rate 
variability, and assess the role of physical 
exercise on redox balance and neurocardiac 
function. It is possible that HRV and oxidative 
stress are inversely proportional. Thus, HRV 
can be a non-invasive prognostic tool of 
oxidative stress.   
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INTRODUÇÃO  
 

As doenças cardiovasculares (DCV) 
estão entre as principais causas de morte do 
mundo (Who, 2015) e perfazem 31,3% da taxa 
de mortalidade no Brasil (Malta, Morais Neto e 
Silva Junior, 2011).  

Embora a etimologia das DCV seja 
multifatorial, estudos reportam a atuação do 
estresse oxidativo sobre o controle autonômico 
na gênese de afecções crônicas não 
transmissíveis como a hipertensão arterial 
(Kishi e Hirooka, 2012), aterosclerose (Huang, 
Webb, Zourdos e colaboradores, 2013), 
síndrome coronariana aguda (Harris, 
Sommargren, Stein e colaboradores, 2014), 
insuficiência cardíaca (Gao, Wang, Li e 
colaboradores, 2004; Koba, Hisatome e 
Watanabe, 2014).  

Esses dados evidenciam a importância 
de estudos que objetivam (1) compreender a 
atuação do desequilíbrio redox sobre controle 
autonômico, e (2) proponham ações que 
contribuam para a predição, prevenção e 
tratamento das DCV. 

As investigações acerca do sistema 
nervoso autonômico aumentaram 
substancialmente com o uso de instrumentos 
de mensuração simples e de fácil acesso 
(Freeman e Chapleau, 2013).  

Nesse sentido vem sendo reportada a 
utilização da variabilidade da frequência 
cardíaca (VFC), uma ferramenta não invasiva 
de avaliação da função neurocardíaca (Da 
Silva, De Oliveira, Silveira e colaboradores, 
2015; Shaffer, Mccraty e Zerr, 2014; Task 
Force of the European Society of Cardiology 
and the North American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996; Vanderlei, Pastre, 
Hoshi e colaboradores, 2009), no prognóstico 
de DCV e na predição de mortalidade 
(Caetano e Delgado Alves, 2015; Tsuji, 
Larson, Venditti e colaboradores, 1996). 

Considerando que o desequilíbrio 
redox afeta o controle autonômico e que a 
VFC é capaz de identificar alterações 
neurocardíacas, é razoável inferir que existe 
uma razão de proporção inversa entre a VFC e 
o estado redox.  

Entretanto, o arcabouço teórico a 
respeito da correlação entre o estado redox e 
a VFC é escasso, necessitando de um maior 
número de estudos. 

Considerando a prevenção e 
tratamento das DCV é consenso na literatura 

científica que o exercício físico atua sobre o 
sistema nervoso autonômico aumentando a 
atividade vagal, e sobre o estado redox 
melhorando a defesa antioxidante endógena, 
o que o torna uma alternativa de proteção 
cardiovascular (Corrêa, Santos, Moura e 
colaboradores, 2008; De Oliveira, Bessa, 
Jorge e colaboradores, 2012; Gupt, Kumar, 
Sharma e colaboradores, 2015; Huang, Webb, 
Zourdos e colaboradores, 2013; Ji, 2015; Kar, 
Gao e Zucker, 2010; Koba, Hisatome e 
Watanabe, 2014; Kokkinos e Myers, 2010; 
Linke, Adams, Schulze e colaboradores, 2005; 
Medeiros, Rolim, Oliveira e colaboradores, 
2008; Riccioni, Scotti, Guagnano e 
colaboradores, 2015). 

Nossa hipótese é que o EO possui 
influência sobre os índices cardíacos 
autonômicos mensurados em avaliações da 
VFC.  

Diante do exposto, o objetivo do 
estudo foi verificar no atual estado da arte a 
correlação entre o balanço redox e a VFC, 
além de verificar na literatura contemporânea, 
indicativos sobre o papel do exercício físico no 
balanço redox e controle autonômico.  

Esse estudo é uma revisão literária 
com caráter descritivo - discursivo. Foi 
realizada uma revisão da literatura disponível 
nas Bases de Dados: PubMed e Scielo, além 
da busca direta das listas de referências dos 
artigos.  

Os termos utilizados na busca foram: 
“variabilidade da frequência cardíaca”, 
“estresse oxidativo”, “sistema nervoso 
autonômico”, “doenças cardiovasculares”, 
“exercício resistido”, “exercício aeróbio”, “heart 
rate variability”, “oxidative stress”, “autonomic 
nervous system”, “heart disease”, “resistance 
training” e “aerobic exercise” de maneira 
isolada e associada.  
 
Variabilidade da Frequência Cardíaca 
 

A VFC descreve as oscilações entre 
batimentos cardíacos (intervalos R-R), num 
período tempo (milissegundos) e pode ser 
melhor percebida quando a frequência 
cardíaca é examinada batimento a batimento 
por meio de registro analógico em um 
tacograma ou digital em softwares (Da Silva, 
De Oliveira, Silveira e colaboradores, 2015; 
Nicolini, Ciulla, De Asmundis e colaboradores, 
2012; Tarvainen, Niskanen, Lipponen e 
colaboradores, 2014; Task Force of the 
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European Society of Cardiology and the North 
American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996; Vanderlei, Pastre, 
Hoshi e colaboradores, 2009).  

Para análise dos índices da VFC a 
literatura reporta três métodos: análise do 
domínio do tempo, análise do domínio da 
frequência e análise não linear (teoria do caos) 
(Nicolini, Ciulla, De Asmundis e colaboradores, 
2012; Shaffer, Mccraty e Zerr, 2014; 
Tarvainen, Niskanen, Lipponen e 
colaboradores, 2014; Task Force of the 
European Society of Cardiology and the North 
American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996). 

A análise no domínio do tempo 
mensura as propriedades estatísticas e 
geométricas dos intervalos RR. Mede-se cada 
intervalo RR normal durante um determinado 
período de tempo, e por meio de métodos 
matemáticos, calculam-se os índices 
tradutores de flutuações na duração dos ciclos 
cardíacos (Nicolini, Ciulla, De Asmundis e 
colaboradores, 2012; Shaffer, Mccraty e Zerr, 
2014; Tarvainen, Niskanen, Lipponen e 
colaboradores, 2014; Task Force of the 
European Society of Cardiology and the North 
American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996; Vanderlei, Pastre, 
Hoshi e colaboradores, 2009). 

Já a análise no domínio da frequência, 
por meio da análise espectral de séries de 
intervalos cardíacos, provê informações sobre 
como a potência é distribuída (variação e 
amplitude do ritmo) em função da frequência. 

Para tanto, primeiro é calculado a 
densidade da potência espectral, em seguida 
ela é separada em faixas de frequência, a 
saber: HF (high frequency), LF (low frequency, 
VLF (very low frequency, ULF (ultra low 
frequency), TOT (total power), além da razão 
LF/HF (Nicolini, Ciulla, De Asmundis e 
colaboradores, 2012; Shaffer, Mccraty e Zerr, 
2014; Tarvainen, Niskanen, Lipponen e 
colaboradores, 2014; Task Force of the 
European Society of Cardiology and the North 
American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996). 

As análises no domínio do tempo e da 
frequência medem respectivamente a 
magnitude global das flutuações dos intervalos 
entre batimentos cardíacos consecutivos em 
torno de seu valor médio e a magnitude das 
flutuações em algumas frequências pré-
determinadas. Elas levam em consideração 

proporcionalidades entre duas ou mais 
variáveis as quais são descritas por equações 
lineares (Godoy, Takakura e Correa, 2005).  

Entretanto, o comportamento não 
linear parece mais adequado para análises da 
área da saúde, ajudando a explicar 
comportamentos que os métodos lineares não 
explicam, dada a natureza de menor 
previsibilidade dos meios biológicos (Godoy, 
Takakura e Correa, 2005).  

Os mecanismos que regulam o 
sistema cardiovascular interagem entre si de 
forma não aleatória, logo, a análise não linear 
(teoria do caos) possui maior sensibilidade 
devido à complexidade do sistema de controle 
da frequência cardíaca.  

Considera-se que a regulação da 
frequência cardíaca é uma interação complexa 
de comportamento não linear entre vários 
sistemas fisiológicos (Tarvainen, Niskanen, 
Lipponen e colaboradores, 2014; Task Force 
of the European Society of Cardiology and the 
North American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996), como variáveis 
hemodinâmicas, eletrofisiológicas e 
hormonais, assim como pela regulação 
autonômica e central (Task Force of the 
European Society of Cardiology and the North 
American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996).  

Os parâmetros utilizados para 
mensurar as propriedades não-lineares da 
VFC são a análise das flutuações depuradas 
de tendência, função de correlação, dimensão 
fractal e expoente de Lyapunov, plot de 
Poincaré, entre outros (Godoy, Takakura e 
Correa, 2005; Task Force of the European 
Society of Cardiology and the North American 
Society of Pacing and Electrophysiology, 
1996). 

A VFC tem um potencial considerável 
para avaliar o papel das flutuações do sistema 
nervoso autônomo em indivíduos saudáveis e 
em pacientes com várias doenças 
cardiovasculares (Task Force of the European 
Society of Cardiology and the North American 
Society of Pacing and Electrophysiology, 
1996).  

A alta VFC é um indicador de saúde e 
um sinal de boa adaptação caracterizando 
mecanismos autonômicos eficientes em um 
indivíduo. Inversamente, a baixa VFC é um 
indicador de adaptação anormal e insuficiente 
do sistema nervoso autonômico, podendo 
indicar a presença de alterações 
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morfofuncionais no sistema cardiovascular, 
tornando-se um instrumento preditor de 
doenças (Caetano e Delgado Alves, 2015; 
Vanderlei, Pastre, Hoshi e colaboradores, 
2009). 

Nesse sentido, estudos reportam que 
os índices da VFC são utilizados para 
compreender desfechos patológicos, pois 
valores reduzidos estão associados a DCV 
como o infarto do miocárdio (Task Force of the 
European Society of Cardiology and the North 
American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996; Vanderlei, Pastre, 
Hoshi e colaboradores, 2009), hipertensão 
arterial (Vanderlei, Pastre, Hoshi e 
colaboradores, 2009), disfunção do miocárdio 
(Task Force of the European Society of 
Cardiology and the North American Society of 
Pacing and Electrophysiology, 1996) e 
fibrilação ventricular (Vanderlei, Pastre, Hoshi 
e colaboradores, 2009).  

Por outro lado, a melhor aptidão 
cardiovascular está associada à alta VFC 
(Tonello, Reichert, Oliveira-Silva e 
colaboradores, 2015). Além disso, estudos 
prévios reportaram que a VFC permite 
monitorar as adaptações ao treinamento e 
provê informações que ajudam a definir as 
cargas ideais de treinamento o que resulta em 
melhor desempenho (Dong, 2016; Michael, 
Jay, Halaki e colaboradores, 2016). 
 
VFC e exercício físico 
 

É consenso na literatura científica que 
o exercício físico confere efeitos 
cardioprotetores atribuídos à regulação 
positiva do controle autonômico (Carter e Ray, 
2015; Kwon, Park, Kim e colaboradores, 
2014), os quais a VFC tem se mostrado 
eficiente em avaliar (Ferreira Jr e Zanesco, 
2016).  

Estudos evidenciam que o exercício 
físico melhora a sensibilidade do controle 
barorreflexo, cardiopulmonar e quimiorreflexo 
central e periférico, o que parece explicar boa 
parte da diminuição da atividade nervosa 
simpática (Corrêa, Santos, Moura e 
colaboradores, 2008). 

A VFC permite diferenciar os níveis da 
atividade autonômica (Michael, Jay, Halaki e 
colaboradores, 2016), e apresenta correlação 
com o consumo máximo de oxigênio (VO2máx) 
(Tonello, Reichert, Oliveira-Silva e 
colaboradores, 2015), um importante preditor 

de mortalidade na população em geral 
(Kokkinos e Myers, 2010). Além de ser uma 
variável indicativa de desempenho aeróbio 
(Denadai, Ortiz e Mello, 2004). 

Estudos suportam a adequação e 
praticidade da VFC para avaliar as adaptações 
autonômicas em atletas (Boullosa, Abreu, 
Nakamura e colaboradores, 2013; Boullosa, 
Abreu, Tuimil e colaboradores, 2012).  

Em pacientes com doença arterial 
coronariana, praticantes de exercício resistido, 
a VFC mostrou ser um método viável de 
determinar o limiar anaeróbio (Sperling, 
Simoes, Caruso e colaboradores, 2016). 

Juntos esses relatos demonstram a 
versatilidade da VFC em avaliar as 
adaptações autonômicas em diferentes 
populações e condições de saúde. 
 
Balanço redox: estresse oxidativo e defesa 
antioxidante 
 

Os radicais livres (RL) são moléculas 
químicas altamente reativas e instáveis, 
contendo um número ímpar de elétrons na 
camada de valência (Valko, Leibfritz, Moncol e 
colaboradores, 2007). 

Eles provocam oxidação de estruturas 
químicas como proteínas, ácidos nucléicos, 
lipídeos, e causam lesão ao DNA mitocondrial 
e declínio na atividade dos transportadores de 
elétrons (Silva e Coutinho, 2010; Valko, 
Leibfritz, Moncol e colaboradores, 2007).  

Os RL são subprodutos do consumo 
de oxigênio celular, denominados espécies 
reativas de oxigênio (ERO). Para neutralizar a 
ação deletéria e evitar os danos oxidativos, 
mecanismos antioxidantes endógenos e 
exógenos atuam transferindo elétrons para os 
elementos oxidantes (Valko, Leibfritz, Moncol 
e colaboradores, 2007). 

Os antioxidantes desempenham 
importante papel na prevenção da oxidação 
devido ao fato de sua estrutura molecular 
apresentar elevada estabilidade mesmo diante 
de mudança no número de elétrons em sua 
camada de valência.  

O sistema de defesa antioxidante 
existe sob a forma de compostos enzimáticos 
e não enzimáticos. A defesa antioxidante 
enzimática inclui, por exemplo, a superóxido-
dismutase (SOD), glutationa peroxidase (GPx) 
e a catalase (CAT).  

Essas enzimas são responsáveis pela 
neutralização de moléculas como o ânion 
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superóxido (O2
-), hidroperóxido orgânico 

(ROOR') e peróxido de hidrogênio (H2O2).  
A defesa não enzimática pode ser 

exemplificada pelo ácido ascórbico (vitamina 
C), β- caroteno (provitamina A), α-tocoferol 
(vitamina E), glutationa (GSH), flavonoides 
(França, Alves, Souto e colaboradores, 2013; 
Silva e Coutinho, 2010; Valko, Leibfritz, 
Moncol e colaboradores, 2007) entre outros. 

Quando a produção de RL excede a 
capacidade do sistema de defensa 
antioxidante, tem-se a situação metabólica 
denominada estresse oxidativo (EO) (Valko, 
Leibfritz, Moncol e colaboradores, 2007). 

Há tempos se descreve o papel do EO 
em doenças crônicas como diabetes mellitus 
tipo II (Panigrahy, Bhatt e Kumar, 2016), 
Parkinson (Blesa, Trigo-Damas, Quiroga-
Varela e colaboradores, 2015), Alzheimer, 
entre outras, causadas devido a sua 
capacidade de induzir dano às estruturas 
celulares, lipídeos, proteínas e ao DNA (Bhat, 
Dar, Anees e colaboradores, 2015).  

Além disso, o EO está associado à 
DCV como a hipertensão arterial (Kishi e 
Hirooka, 2012), insuficiência cardíaca 
(Zablocki e Sadoshima, 2013), aterosclerose 
(Lee, Margaritis, Channon e colaboradores, 
2012). 

Embora a etimologia das DCV seja 
multifatorial, estudos reportam o papel do EO 
sobre o controle autonômico na gênese de 
DCV (Gao, Wang, Li e colaboradores, 2004; 
Gao, Wang, Wang e colaboradores, 2008; 
Harris, Sommargren, Stein e colaboradores, 
2014; Huang, Webb, Zourdos e colaboradores, 
2013; Kishi e Hirooka, 2012; Koba, Hisatome e 
Watanabe, 2014). Desse modo, compreender 
a atuação e os efeitos do EO sobre o controle 
autonômico, possivelmente ajudará na 
predição, prevenção e tratamentos das DCV. 
 
Estresse oxidativo, defesa antioxidante, 
controle autonômico  
 

A disfunção autonômica (aumento da 
atividade simpática e/ou diminuição da 
atividade parassimpática) está associada à 
gênese de DCV (Kishi e Hirooka, 2012). Há 
indícios de que o EO na medula 
rostroventrolateral, que é o centro de controle 
cardiovascular, medeie maior ativação 
simpática (Gao, Wang, Li e colaboradores, 
2004; Kishi e Hirooka, 2012; Koba, Hisatome e 
Watanabe, 2014). A eficiência do tratamento 

com tempol e tiron, miméticos da SOD, em 
suprimir a ativação simpática fortalecem esses 
indícios (Gao, Wang, Li e colaboradores, 2004; 
Koba, Hisatome e Watanabe, 2014). 

Aparentemente, nas regiões 
autonômicas cerebrais como a medula 
rostroventrolateral, o núcleo do trato solitário, 
núcleo paraventricular e hipotálamo, o sistema 
renina-angiotensina é o responsável pela 
produção de ERO (Kishi e Hirooka, 2012).  

A maior ativação simpática ativa o 
sistema renina angiotensina, aumentando a 
expressão da angiotensina II (AngII) e do 
receptor AT1, os quais tem demonstrado sua 
implicação no remodelamento cardiovascular e 
na disfunção autonômica (Zablocki e 
Sadoshima, 2013).  

A AngII ativa a sinalização de múltiplas 
vias resultando na formação de ERO os quais 
afetam o funcionamento cardiovascular e 
desempenham um importante papel na 
progressão DCV (Fontes, Martins Lima e 
Santos, 2016; Loures, Sant'anna, Baldotto e 
colaboradores, 2002).  

E num processo de retroalimentação 
positiva, as ERO aumentam a expressão de 
AngII, e essa por sua vez, ativa diversas vias 
que aumentam a produção de ERO e 
consequentemente EO (Zablocki e 
Sadoshima, 2013). 
Desse modo, cria-se a perspectiva de que 
equilibrando o estado redox possivelmente há 
maior controle autonômico. 
 
Balanço redox e exercício físico 
 

A prática regular de exercício físico 
promove resposta adaptativa melhorando a 
capacidade antioxidante (De Sousa, Sales, 
Rosa e colaboradores, 2016; Ristow e 
Schmeisser, 2011; Ristow, Zarse, Oberbach e 
colaboradores, 2009) por meio da regulação 
positiva dos sistemas de reparação do dano 
oxidativo, induzindo fatores tróficos de 
reparação e diminuindo a expressão da AngII 
(Huang, Webb, Zourdos e colaboradores, 
2013; Mrakic-Sposta, Gussoni, Porcelli e 
colaboradores, 2015). 

Além disso, o exercício físico parece 
promover melhora da capacidade antioxidante 
no cérebro (Camiletti-Moiron, Aparicio, Aranda 
e colaboradores, 2013; Koba, Hisatome e 
Watanabe, 2014) e normalizar a atividade 
simpática (Adams, Linke, Krankel e 
colaboradores, 2005; Dos Santos Gonçalves, 
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Valenti, Ferreira e colaboradores, 2010; Koba, 
Hisatome e Watanabe, 2014; Linke, Adams, 
Schulze e colaboradores, 2005; Schuler, 
Adams e Goto, 2013).  

Em indivíduos com diabetes tipo II, o 
treinamento aeróbio promoveu a melhora da 
defesa antioxidante e aumentou a 
biodisponibilidade de NO- o que minimizou o 
estresse oxidativo e o desenvolvimento de 
complicações crônicas do diabetes (De 
Oliveira, Bessa, Jorge e colaboradores, 2012).  

Em pacientes com ICC o exercício 
físico exerceu efeito antioxidante na 
musculatura esquelética, principalmente pelo 
aumento da atividade de enzimas captadoras 
de radicais (Linke, Adams, Schulze e 
colaboradores, 2005).  

Já em pacientes com doença arterial 
coronária, o exercício físico atenuou a 
expressão da NADP(H) oxidase e receptores 
AT1

 resultando na diminuição de produção de 
ERO (Adams, Linke, Krankel e colaboradores, 
2005). 

O uso de suplementos antioxidantes 
contribui positivamente para o balanço redox 
promovendo o efeito cardioprotetor (Gao, 
Wang, Wang e colaboradores, 2008; Kim, 
Vance e Chun, 2016; Koba, Hisatome e 
Watanabe, 2014).  

Entretanto, a associação do exercício 
físico à suplementação de antioxidantes, não 
potencializa o efeito antioxidante do exercício 
físico (Gomez-Cabrera, Ristow e Vina, 2012; 
Koba, Hisatome e Watanabe, 2014). 

Desse modo, fica evidenciado que a 
aferição do estresse oxidativo tem relevância 
significativa uma vez que possibilita o 
planejamento de ações eficazes, como a 
adoção da pratica de exercício físico, para 
ajudar na prevenção do menor controle 
autonômico e consequente DCV (Fisher-
Wellman e Bloomer, 2009; França, Alves, 
Souto e colaboradores, 2013). 
 
Balanço redox e VFC 
 

A literatura reporta que a melhora da 
função neurocardíaca, (por vezes 
representada pela alta VFC), está associada à 
baixa concentração dos marcadores de EO 
(Campos, Casali, Baraldi e colaboradores, 
2014; Gupt, Kumar, Sharma e colaboradores, 
2015; Júnior, Moreira e Daher, 2004; Koba, 
Hisatome e Watanabe, 2014; Masson, Costa, 
Yshii e colaboradores, 2014).  

Entretanto, pouco se discute sobre a 
existência de correlação entre a VFC e o EO. 
Inferimos que o EO possui influência sobre os 
índices cardíacos mensurados em avaliações 
da VFC. 

Aparentemente a VFC é sensível às 
mudanças do estado redox, já que EO é uma 
das principais causas da redução da VFC e 
inversamente, a melhora do estado redox está 
associado ao aumento da VFC (Campos, 
Casali, Baraldi e colaboradores, 2014). 

A VFC também parece ser sensível 
aos tratamentos farmacológicos clássicos 
como os inibidores da enzima conversora de 
angiotensina (iECA), já que hipertensos 
tratados com iECA apresentaram aumento da 
VFC (Júnior, Moreira e Daher, 2004).  

Dessa forma, dada a forte associação 
positiva entre o sistema renina-angiotensina-
aldosterona e a produção de ERO, podemos 
inferir que o aumento da VFC frente ao 
tratamento com iECA, representa melhora no 
estado redox. 

Corroborando com nossa hipótese 
recentemente um estudo reportou que há 
correlação entre o EO e a baixa VFC em 
doentes renais crônicos (Fadaee, Beetham, 
Howden e colaboradores, 2016).  

Entretanto, é preciso cautela ao utilizar 
os dados fornecidos pela VFC, pois ela 
mensura a contribuição dos ramos simpáticos 
e parassimpáticos. Tanto a retirada vagal 
quanto o aumento da ativação simpática levam 
à diminuição da VFC (Task Force of the 
European Society of Cardiology and the North 
American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996). 

Uma limitação importante quanto ao 
uso da VFC reside no fato de que existem 
vários protocolos sendo adotados para a 
captação dos dados da VFC, eles diferem 
entre si, por exemplo: na posição ortostática, 
no tratamento dos artefatos e ruídos, controle 
da respiração, nos tratamentos matemáticos, 
nos equipamentos para captação dos dados 
de VFC entre outros (Task Force of the 
European Society of Cardiology and the North 
American Society of Pacing and 
Electrophysiology, 1996). 

Além disso, estudos defendem que 
para uma melhor avaliação das adaptações 
autonômicas há a necessidade de múltiplas 
medidas de VFC (Boullosa, Abreu, Nakamura 
e colaboradores, 2013; Tonello, Reichert, 
Oliveira-Silva e colaboradores, 2015). 
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CONCLUSÃO 
 

Diante do exposto, podemos inferir 
que a VFC é sensível para identificar 
alterações do estado redox que afetam função 
neurocardíaca. Desse modo, a VFC pode ser 
um método não invasivo de prognóstico do 
EO.  

Entretanto, para que a VFC seja usada 
como método de avaliação do EO em 
situações de doença e saúde, futuros estudos 
devem (1) transcender as limitações 
metodológicas da VFC e (2) ter como objetivo 
a averiguação do nexo de casualidade entre a 
VFC e o EO. 

Ademais, foi evidenciado que exercício 
físico é uma das poucas intervenções isoladas 
que são capazes de promover modificações 
positivas na função neurocardíaca e no 
balanço redox ao mesmo tempo, importantes 
para prevenção de DCV. 
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