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RESUMO 

Introdução: O efeito da atividade parassimpática (AP) de repouso nas respostas da frequência 

cardíaca (FC) e da AP durante e após teste de esforço cardiopulmonar máximo (CPX) ainda não são 

bem esclarecidas. Portanto, o objetivo deste estudo foi comparar as respostas da FC e da AP durante 

e após CPX em jovens adultos com diferentes níveis de AP na posição ortostática de repouso. 

Métodos: A FC e a AP de 61 jovens adultos foram registradas no repouso, durante e após CPX. O 

Polar RS800® foi utilizado no registro da série de intervalo RR no repouso (nas posições supina e 

ortostática) por 5 minutos, bem como durante e após CPX. A variabilidade da frequência cardíaca foi 

analisada pelo software Kubios e o marcador de AP utilizado foi índice rMSSD. Os voluntários foram 

divididos em dois grupos de acordo com os valores de mediana da AP na posição ortostática de 

repouso dos 61 voluntários: grupo alta AP – rMSSD ≥ 25,04 – (GAP n = 31), idade de 22,5 ± 2,5 

anos e índice de massa corporal (IMC) de 23,9 ± 2,4 kg/m2, e grupo baixa AP – rMSSD < 25,04 – 

(GBP n = 30), idade de 27,7 ± 5,8 anos e IMC de 23,9 ± 2,5 kg/m2. A análise estatística empregada 

foi o teste de análise multivariada de variância (MANOVA), Mann-Whitney e o teste de regressão 

linear simples com um valor de p bicaudal definido em ≤ 0,05. Resultados: Durante CPX, o GAP 

apresentou maiores valores de retirada parassimpática e maior reserva cronotrópica comparado ao 

GBP (p ≤ 0,02). Após CPX, não observamos diferenças significativas nos valores de FC de 

recuperação (FCR) nos cinco minutos de recuperação e na AP no terceiro e quinto minuto de 

recuperação entre os grupos (p ≥ 0,17). Mas, o GAP apresentou menores valores de coeficiente de 

recuperação da FC e AP no primeiro, terceiro e quinto minuto de recuperação comparado ao GBP (p 

≤ 0,01). Conclusão: Concluímos que o GAP apresenta maior reserva cronotrópica e retirada 

parassimpática durante CPX e menores valores de coeficiente de recuperação da FC e AP, apesar de 

semelhante FCR comparado ao GBP. 

Palavras chaves: Função autonômica cardíaca; repouso; gerenciamento de estresse; atividade 

vagal; resposta cronotrópica. 
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ABSTRACT 

Introduction: The effect of resting parasympathetic activity (PA) on heart rate (HR) and PA 

responses before, during, and after maximal cardiopulmonary exercise testing (CPX) is not yet fully 

understood. Therefore, this study aimed to compare the HR and PA responses during, and after CPX 

in young adults with different resting PA levels in the standing position. Methods: The HR and PA 

of 61 young adults were recorded at rest, during, and after CPX. The Polar RS800® was used to record 

the RR interval series at rest (in the supine and standing positions) for 5 minutes, as well as during 

and after CPX. Heart rate variability was analyzed using the Kubios software and the PA marker used 

was the rMSSD index. The volunteers were divided into two groups according to the median PA 

values in the standing position of the 61 volunteers: high PA group – rMSSD ≥ 25.04 – (HPAG n = 

31), age 22.5 ± 2.5 years and body mass index (BMI) of 23.9 ± 2.4 kg/m2, and low PA group – rMSSD 

< 25.04 – (LPAG n = 30), age of 27.7 ± 5.8 years and BMI of 23.9 ± 2.5 kg/m2. The statistical analysis 

employed was the multivariate analysis of variance (MANOVA), the Mann-Whitney test, and the 

simple linear regression test with a two-tailed p-value defined as ≤ 0.05. Results: During CPX, HPAG 

showed higher parasympathetic withdrawal values and greater chronotropic reserve compared to 

LPAG (p ≤ 0.02). After CPX, we did not observe significant differences in the values of RH recovery 

(HRR) in the five minutes of recovery and PA in the third and fifth minutes of recovery between the 

groups (p ≥ 0.17). However, HPAG presented a lower recovery coefficient of HR and recovery 

coefficient of PA values in the first, third and fifth minute of recovery compared to LPAG (p ≤ 0.01). 

Conclusion: We conclude that HPAG has greater chronotropic reserve, and parasympathetic 

withdrawal during CPX, and lower values of recovery coefficient of HR and PA, despite similar HRR. 

Keywords: Cardiac autonomic function; rest; stress management; vagal activity; chronotropic 

response. 
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1. INTRODUÇÃO 

Os registos da frequência cardíaca (FC) e da atividade parassimpática, avaliada por meio 

variabilidade da frequência cardíaca (VFC), são medidas fisiológicas não invasivas, práticas, viáveis 

e de baixo custo, que fornecem prognósticos clínicos e funcionais (1-5). Ou seja, os registros da FC 

e da atividade parassimpática no repouso (supino e ortostático), durante e após o esforço, são 

considerados preditores independentes de morbimortalidade cardiovascular (2, 6-10) e marcadores 

de status de recuperação do treino ou síndrome de overtraining (1, 3, 11-13). 

No repouso, os menores valores de FC são decorrentes da predominância da atividade 

parassimpática na posição supina, mas, ao adotar a posição ortostática ocorre o aumento da FC devido 

a retirada da atividade parassimpática e aumento absoluto/relativo da atividade simpática (14, 15). 

Durante o teste de esforço cardiopulmonar máximo (CPX), o aumento da FC ocorre pela retirada da 

atividade parassimpática com simultâneo aumento da atividade simpática, e, após CPX, no primeiro 

minuto de recuperação, ocorre uma rápida redução da FC devido a reentrada rápida da atividade 

parassimpática. Já durante a fase lenta da recuperação da FC, do terceiro ao quinto minuto, ocorre o 

aumento da atividade parassimpática com progressiva retirada da atividade simpática (16). 

Desta forma, níveis altos de FC de repouso (supino e ortostático), retardo no aumento da FC 

durante CPX e a lenta recuperação da FC após CPX são associados ao aumento da morbimortalidade 

cardiovascular e morte súbita cardíaca (7-10, 17-19) e síndrome de overtraining (1, 3, 11, 12). Em 

suma, a atividade parassimpática deprimida (prejuízo no ajuste autonômico cardíaco), em particular, 

pode ser uma das vias associada com o aumento de morbimortalidade e a síndrome de overtraining 

nessas condições funcionais (repouso, esforço e recuperação). 

Diversos autores propõem que um maior nível de atividade parassimpática (repouso) antes de 

uma demanda funcional adaptativa (exercício) pode ser considerado um marcador preliminar na 

avaliação da eficiência cronotrópica e parassimpática (5, 20-22). Assim, os estudos que exploraram 

a relação entre a atividade parassimpática de repouso (supina) com a frequência cardíaca de 
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recuperação (FCR) na fase rápida de recuperação ativa (ortostática) (23, 24) ou recuperação passiva 

(ortostático ou sentado) após CPX (25, 26) não observaram correlações significativas. 

Contudo, outros estudos observaram correlação significativa entre a atividade parassimpática 

de repouso (supino) com FCR na fase rápida de recuperação passiva (sentada ou supina) após teste 

de esforço submáximo (TES) (27, 28) ou a atividade parassimpática na fase rápida de recuperação 

passiva (supina) após CPX (29). Garcia, et al. (30) observaram correlação significativa entre a FC de 

repouso (supina e ortostática) com a FCR e a atividade parassimpática na fase lenta de recuperação 

passiva (ortostático) após TES. 

No mesmo sentido, Molina et al. (21, 31) observaram correlações significativas entre a 

atividade parassimpática de repouso (ortostática) ou a reatividade parassimpática após mudança 

postura, no repouso, com a FCR e o coeficiente de recuperação da FC (CRFC) que descreve o quanto 

a FC recuperou em relação ao aumento cronotrópico, na fase lenta de recuperação ativa (ortostática) 

após CPX. Então, alguns autores postulam que, no repouso, o registro da atividade parassimpática na 

posição ortostática é mais sensível para detectar um prejuízo no ajuste autonômico cardíaco com 

desfecho favorável para morbimortalidade cardiovascular e síndrome de overtraining em relação ao 

registro na posição supina (5, 12, 14, 21). 

Assim, a interação entre atividade parassimpática de repouso e as respostas cronotrópica e 

parassimpática durante e após teste de esforço permanecem com resultados inconclusivos, na qual, 

novas abordagens são necessárias a fim de ampliar os estudos anteriores. Até o presente momento, 

desconhecemos algum estudo que demonstrou informações sobre o efeito de diferentes níveis de 

atividade parassimpática de repouso, em especial na posição ortostática, na dinâmica da FC e na 

atividade parassimpática durante e após CPX. Apenas um estudo, publicado pelo nosso grupo de 

pesquisa, até o presente momento, demonstrou que indivíduos com bradicardia (FC < 60bpm) 

apresentam maior reserva cronotrópica (RC) e retirada parassimpática durante TES, bem como, maior 

atividade parassimpática de repouso (supino e ortostático) e maiores valores de FCR e atividade 

parassimpática, na fase lenta de recuperação ativa (ortostática) após TES comparados a indivíduos 
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com normocardia (FC ≥ 60 bpm). Este estudo também avançou como um modelo de regressão linear 

explicativa demostrando que os valores de FC de repouso (supino) explicam a variação da dinâmica 

da FC no esforço e recuperação de 11 a 48% em homens fisicamente ativos (20). 

Além disso, a hipótese de que diferentes níveis de atividade parassimpática no repouso podem 

afetar a FC e a modulação parassimpática durante e após CPX abre a possibilidade de uma nova 

abordagem (ou análise) utilizando a atividade parassimpática no repouso e adicionando informações 

úteis como uma ferramenta adicional preliminar na tomada de decisão (gerenciamento de estresse) 

para os profissionais da área de saúde, trazendo informações essenciais e complementares 

relacionadas à capacidade de alostase (capacidade adaptativa do organismo ao estresse) autonômica 

cardíaca, a fim de identificar possíveis indivíduos em risco de prejuízo do ajuste autonômico 

cardiovascular (estratificação de risco) sem a necessidade de avaliar parâmetros adicionais e sem os 

custos de testes clínicos de exercício ou esforço máximo/submáximo necessário para análise do 

esforço e da recuperação. 

Portanto, levantamos a hipótese de que jovens adultos fisicamente ativos com diferentes níveis 

de atividade parassimpática, na posição ortostática de repouso podem apresentar diferentes respostas 

cronotrópica e de atividade parassimpática durante e após CPX. 

Consequentemente. o objetivo do presente estudo foi comparar as respostas da frequência 

cardíaca e da atividade parassimpática durante e após teste de esforço cardiopulmonar máximo em 

jovens adultos fisicamente ativos estratificado por diferentes níveis de atividade parassimpática na 

posição ortostática de repouso. 
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2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivo geral 

Comparar as respostas da frequência cardíaca e da atividade parassimpática antes, durante e 

após teste de esforço cardiopulmonar máximo em jovens adultos fisicamente ativos estratificado por 

diferentes níveis de atividade parassimpática na posição ortostática de repouso. 

2.2 Objetivos específico 

a) Comparar os parâmetros de intensidade (consumo de oxigênio, velocidade e tempo de 

esforço total) durante o teste de esforço cardiopulmonar máximo em jovens adultos fisicamente ativos 

com diferentes níveis de atividade parassimpática na posição ortostática de repouso. 

b) Desenvolver um modelo de regressão linear simples explicativa baseada no efeito da 

atividade parassimpática, na posição ortostática, na resposta da frequência cardíaca antes, durante e 

após teste de esforço cardiopulmonar máximo em jovens adultos fisicamente ativos. 

c) Desenvolver um modelo de regressão linear simples explicativa baseada no efeito da 

atividade parassimpática, na posição ortostática, nos parâmetros de intensidade (consumo de 

oxigênio, velocidade e tempo de esforço total) durante o teste de esforço cardiopulmonar máximo em 

jovens adultos fisicamente ativos. 
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3. REVISÃO DA LITERATURA 

3.1 Perspectiva histórica e regulação da frequência cardíaca 

A esfigmologia ou ciência do pulso é evidenciada desde a antiguidade, antes do tempo de 

Galeno. Alguns relatos indicam que médicos chineses e hindus eram hábeis em “sentir” o pulso antes 

do surgimento da medicina hipocrática (32), conforme apresentado na figura 1. Na china, cerca de 

2500 a.C, o médico chinês visitava o paciente pela manhã, livre de distrações e em jejum, a fim de 

ter maior concentração no pulso. Desta forma, caso o paciente apresentasse um valor prognóstico de 

pulso menor que 16, havia a indicação de óbito nas próximas 24 horas ou em até 5 anos (32). 

 
Figura 1 – Na figura da esquerda, a consulta de Sushruta, o médico hindu, que é retratado sentindo o 

pulso. Na direita, a forma de medição do pulso chinês. O braço do paciente era colocado sobre uma 

almofada e o pulso era palpado em três locais separados pelos dedos indicador, anelar e médio do 

médico, respectivamente. Em cada local, aplicava-se uma pressão leve, moderada e firme 

sucessivamente para medir os pulsos superficiais e profundos. Fonte: Bedford, DE. The ancient art 

of feeling the pulse. British heart journal. 1951;13(4):423. 
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No oriente, a primeira descrição de medidas do pulso foi descoberta em escritos fragmentários 

antigos do médico, cientista e anatomista alexandrino (contemporâneo de Aristóteles), considerado o 

criador da esfigmologia antiga, o grego Herophilos (335 - 280 a.C). O qual, relatou que o pulso 

apresentava uma batia diferente do repouso, aumentando durante o esforço físico ou durante a 

excitação sexual (32, 33). 

 
Figura 2 – Retrato de Herophilos (335 - 280 a.C). Ele foi o primeiro a medir o batimento cardíaco 

usando um relógio de água para cronometrar o pulso. Fonte: Billman GE. Heart rate variability–a 

historical perspective. Frontiers in physiology. 2011; 2:86. 

O médico e cientista Galeno (131 - 200 d.C.) é o principal esfigmologista da antiguidade, não 

apenas porque escreveu 18 livros sobre o pulso, mas porque seu ensino sobre o pulso dominou a 

prática clínica por cerca de dezesseis séculos. Ele desfrutou de uma enorme prática em Roma, onde 

era famoso por sua habilidade em interpretar o pulso. Ainda, nos livros que escreveu, descrevia a 

utilização do pulso como forma de diagnóstico e o prognóstico de doenças e explicava que o pulso 

poderia ser alterado por diversos fatores, como o banho ou sono e observou que o exercício realizado 

com moderação tornava o pulso vigoroso, grande, rápido e frequente (32-34). 

Desde os primeiros relatos da medida do pulso (conhecido com FC no mundo 

contemporâneo), o entendimento de sua regulação foi desenvolvido ao longo dos anos. Desta forma, 
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o coração apresenta, aproximadamente, o tamanho de uma mão fechada, pesa cerca de 250 a 350g e 

está localizado na região centro-lateral da caixa torácica, inclinadamente para a esquerda, tendo sua 

ponta inferiormente situada próxima ao mamilo esquerdo, e sua base superiormente situada no centro 

do tórax aproximadamente cinco centímetros abaixo da fúrcula esternal e bate cerca de cem mil vezes 

por dia (FC média de 70 batimentos por minuto - bpm) e aproximadamente 3 bilhões de vezes durante 

a vida (idade média de 80 anos) (35, 36). 

Um organismo saudável apresenta equilíbrio dinâmico entre a atividade simpática e atividade 

parassimpática sobre o nodo sinoatrial (SA) e atrioventricular (AV), que apresentam uma taxa 

intrínseca de despolarização espontânea (FC intrínseca), na qual, a atividade parassimpática 

predomina na condição de repouso, e como resultado, a presença de uma FC entre 60-99 bpm (37). 

Assim, a atividade parassimpática pode desacelerar o coração para 20 ou 30 bpm ou pará-lo 

brevemente. Por outro lado, a atividade simpática é um dos principais meios de aumentar a FC acima 

do nível intrínseco gerado pelo nodo SA e AV. Isso ilustra a resposta chamada de antagonismo 

acentuado (38). 

Como apresentado, o efeito mais “simples” da atividade parassimpática é reduzir a FC ou até 

mesmo parar o coração. Os nervos vagos são os nervos primários para a atividade parassimpática e 

inervam o sistema nervoso cardíaco intrínseco projetando para os nodos SA, AV e para a musculatura 

cardíaca atrial. O aumento da atividade eferente nesses nervos desencadeia a liberação de acetilcolina 

e a ligação aos receptores muscarínicos (principalmente M2), diminuindo a taxa de despolarização 

espontânea (FC intrínseca) nos nodos (SA e AV), retardando a FC. Como há inervação vagal esparsa 

nos ventrículos, a atividade parassimpática afeta minimamente a contratilidade ventricular (35). 

Assim, a estimulação da atividade parassimpática gera uma resposta imediata, ocorrendo 

normalmente dentro do ciclo cardíaco em que ocorreu o estímulo, afetando a FC após o seu início. 

Após cessar este estímulo, a FC retorna rapidamente ao seu nível anterior. Portanto, a FC aumenta 

por meio da atividade parassimpática reduzida ou pelo bloqueio atividade parassimpática. Desta 



15 

 

forma, mudanças bruscas na FC (aumento ou diminuição) entre um batimento e outro (batimento a 

batimento) são mediadas pela atividade parassimpática (38). 

Por outro lado, o nervo simpático eferente tem como alvo o nodo SA e AV, através da FC 

intrínseca, e o músculo cardíaco. Assim, o início da resposta cardíaca à estimulação simpática é de 

modo lento, por meio neurônios motores simpáticos a liberação e ligação de norepinefrina e 

epinefrina a receptores beta-adrenérgicos (β1) localizados nas fibras musculares cardíacas. Desta 

forma, os efeitos cardíacos da norepinefrina liberada de forma neural são mediados em grande parte 

por um sistema de segundos mensageiros relativamente lento. Consequentemente, este processo 

acelera a despolarização espontânea nos nodos SA e AV, aumenta a FC e fortalece a contratilidade 

dos átrios e ventrículos. Embora a atividade parassimpática possa exercer controle batimento a 

batimento na função cardíaca, a atividade simpática não é capaz de regular a função cardíaca 

batimento a batimento, fazendo portanto a regulação da função cardíaca lenta e gradual (35). 

Embora a FC possa ser uma medida da modulação autonômica cardíaca (balanço simpático e 

parassimpático), ela apresenta algumas limitações óbvias. A FC fornece um índice estático dos efeitos 

do balanço simpático e parassimpático sobre o nodo sinusal, mas nenhuma informação direta sobre a 

quantidade de atividade simpática ou parassimpática individualmente. Por exemplo, uma FC acima 

de 100 bpm demonstra uma predominância da atividade simpática. Entretanto, a estimulação 

simpática, a retirada parassimpática ou várias combinações de ambas podem afetar a resposta da FC. 

Ou seja, a FC per si fornece informações sobre o balanço final da modulação autonômica cardíaca 

em uma determinada condição funcional, mas não o quanto de atividade simpática ou parassimpática 

está presente (39). 

3.2 Avaliação da atividade parassimpática por meio da variabilidade da frequência cardíaca 

Todas as formas de análise histórica do pulso, apresentadas anteriormente, descreviam 

padrões qualitativos. Assim, em 1895, Einthoven desenvolveu o eletrocardiógrafo possibilitando o 

desenvolvimento de técnicas com processamento digital de sinais e, portanto, as medições 

quantitativas do pulso foram possíveis pela primeira vez após a introdução dos dispositivos com 
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medição de tempo exato. Ou seja, com o desenvolvimento e padronização do eletrocardiograma, 

tornou-se possível avaliar as alterações batimento a batimento no ritmo cardíaco (4, 33, 40). 

Na década de 60, as investigações sobre a VFC e a sua relação com a saúde e a doença 

expandiu. Em 1965, pela primeira vez, a relevância clínica da VFC foi observada quando o sofrimento 

fetal era precedido por alterações nos intervalos entre as batidas antes de qualquer alteração no próprio 

ritmo cardíaco (4, 33, 40). Na década de 70, diversos estudos observaram aumento do risco de 

mortalidade após infarto com a redução da VFC e observam diferenças no intervalo batimento a 

batimento a fim de detectar neuropatia autonômica em pacientes diabéticos (4, 33, 40). Desde que os 

estudos pioneiros foram desenvolvidos, o interesse no campo da VFC cresceu rapidamente com a 

utilização das técnicas do domínio temporal, espectral e não linear (40, 41). 

 
Figura 3 – Linha do tempo de alguns dos principais eventos na descoberta da variabilidade da 

frequência cardíaca (VFC) com modificações. Fonte: Billman GE. Heart rate variability–a historical 

perspective. Frontiers in physiology. 2011; 2:86. 
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A indicação gráfica dos valores obtidos do registro dos intervalos RR (iRR) em função do 

tempo é caracterizada por um periodograma. Os registros dos iRR podem ser obtidos por meio do 

registro de longa duração (~24 horas), de curta duração (~5 minutos) e de ultracurta duração (< 5 

minutos) (41, 42). Os registros de ultracurta duração são geralmente propostos por períodos de um 

minuto, 30 segundos e/ou 10 segundos (41, 43, 44). Entretanto, visando a padronização metodológica 

e a fim de evitar possíveis prejuízos de registros curtos e ultracurtos, recomenda-se que os registros 

de curto prazo, na condição de repouso, sejam de dois até cinco minutos e os registros ultracurtos, na 

condição de esforço e após o esforço, entre dez até sessenta segundos (10-60s) (41, 43, 44). 

A análise temporal da VFC é baseada nos índices estatísticos das séries de iRR registrados em 

um determinado período (longa, curta ou ultracurta duração). Os índices temporais comumente 

utilizados, nos registros de curta duração e ultracurta duração, são o desvio padrão dos intervalos RR 

normais (SDNN), a porcentagem dos intervalos RR com duração superior à 50 milissegundos 

(pNN50) e a raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre o iRR normais adjacentes 

(rMSSD). Entre esses índices, os índices pNN50 e rMSSD refletem a atividade parassimpática e o 

SDNN reflete a modulação autonômica global (40-42). 

O rMSSD, obtido por meio do registro de curta e ultracurta duração, é primeiro calculado por 

cada diferença de tempo sucessiva entre batimentos cardíacos em milissegundos (ms). Em seguida, 

cada um dos valores é elevado ao quadrado e o resultado é calculado antes da raiz quadrada do total 

ser obtida (40, 41). Desta forma, o rMSSD é a medida primária da análise temporal usada para estimar 

as mudanças da atividade parassimpática e por ser menos afetada pela arritmia sinusal respiratória 

por refletir a variação batimento a batimento na FC (40, 41). 

A estacionariedade dos dados refere-se à estabilidade do estado do indivíduo, de modo que a 

média e o desvio padrão do conjunto de dados permaneçam constantes durante o período de registro 

(exemplo, a condição de repouso). Bem como, uma sessão de exercício constante satisfaz a definição 

de estacionariedade. Entretanto os registros coletados na transição do repouso para o exercício 

(durante o esforço) ou na transição do exercício para a recuperação (após esforço) violam o conceito 
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de estacionariedade (45). Portanto, o índice rMSSD pode ser usado em condições que não pressupõe 

a estacionariedade (40, 42). 

Claude Bernard (1813-1878), fisiologista francês, desenvolveu o termo “ambiente interno”, 

princípio básico para a homeostase. Assim, o ambiente interno é “constituído, em particular, pelos 

fluidos que circulam no corpo”. Expandindo este conhecimento de Bernard, o fisiologista americano 

Walter Bradford Cannon (1871-1945) apresentou que o sistema regulador que determina o estado da 

homeostase consiste em vários subsistemas conectados. De acordo com Cannon, a homeostase é uma 

consequência de sistemas auto-organizados (denominados de autogoverno por Cannon) e associou o 

aumento da atividade simpática com a noção evolutiva de “luta e fuga”. Portanto, um paradigma 

importante na VFC é baseado na noção de Bernard e Cannon, no qual, a homeostase está de acordo 

com este conceito ligado ao aumento da VFC (4, 40). 

Diversos estudos experimentais e clínicos demonstraram que a atividade parassimpática, na 

patogênese de doenças cardiovasculares, tem associação com um prognóstico desfavorável. Ou seja, 

uma atividade parassimpática deprimida (prejuízo no ajuste autonômico cardíaco) pode apresentar 

uma condição no surgimento de arritmias ventriculares malignas e morte súbita (2, 39, 40, 46-48). 

Assim, o prejuízo no ajuste autonômico cardíaco pode ser uma das vias comum para o aumento da 

morbidade e mortalidade por uma série de condições e doenças, incluindo a doença cardiovascular 

(39, 40, 47-49). 

Consequentemente, o maior nível de atividade parassimpática de repouso, antes de uma 

demanda funcional adaptativa, como o exercício, pode ser considerado um marcador preliminar no 

efeito nas respostas cronotrópica e parassimpática durante e após o exercício (5, 21, 22).  

Apesar dessa relação simples ser bastante atraente, os ajustes do sistema nervoso autônomo 

são extremamente complexos, dificultando assim, elucidar essa relação de modo tão simples. 

Portanto, alguns autores relatam que a alta VFC é associada a uma melhor saúde física e mental. Ou 

seja, um alto rMSSD (atividade parassimpática) no repouso é associado a uma melhor da saúde física 

e mental (2, 4, 46). 
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3.3 Avaliação clínica e funcional da frequência cardíaca e da atividade parassimpática 

No repouso, os menores valores de FC são decorrentes de alterações nas propriedades 

intrínsecas do nodo SA devido à predominância da atividade parassimpática na posição supina (14, 

15, 50). Ao adotar a posição ortostática, o aumento da FC ocorre devido a exigência muscular pela 

mudança postural, assim, a compressão dos vasos nos músculos em contração das pernas resulta em 

uma translocação imediata de sangue em direção ao coração e uma resposta de débito cardíaco mais 

rápida. Portanto, como o débito cardíaco não pode compensar totalmente a queda na resistência 

periférica total associada à mudança postural, uma queda adicional na pressão arterial sistêmica está 

associada à mudança postural e ao aumento absoluto/relativo da atividade simpática devido a uma 

retirada da atividade parassimpática (14, 15). Logo, a manutenção da pressão arterial na posição 

ortostática a partir da posição supina é dependente de aumento de atividade simpática e da retirada 

parassimpática (15), ou seja, a absoluta retirada da atividade parassimpática após a mudança postural 

é dependente dos valores de repouso na posição supina (51). 

O valor prognóstico da FC e da atividade parassimpática de repouso foi avaliada em diversos 

estudos. Portanto, a presença de uma alta FC e uma deprimida atividade parassimpática no repouso 

são associadas ao aumento da morbimortalidade cardiovascular, mortalidade por todas as causas, 

morte cardíaca súbita (2, 6, 7, 17-19) e síndrome de overtraining (1, 3, 11, 12). 

Carnethon et al. (6) observaram que a atividade parassimpática avaliada nas posições supina 

e ortostática é inversamente associada a morbimortalidade cardiovascular e incidência a diabetes tipo 

II. Também, ao comparar a atividade parassimpática na posição ortostática com a atividade 

parassimpática na posição supina, a magnitude do efeito entre os eventos foi mais proeminente na 

posição ortostática. Assim, uma medida simples, como a mudança na FC na posição ortostática parece 

apresentar uma capacidade mais sensível preditiva. No mesmo sentido, Romero-Ortuno, et al. (18) 

constataram que uma FC na posição ortostática mais alta prediz mortalidade independentemente da 

FC basal (supina). 
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Outros estudos observaram que jovens adultos que apresentam uma FC superior a 75 bpm no 

repouso (posição supina) apresentam risco relativo 3,8 vezes maior de morte súbita e duas vezes 

maior risco de infarto do miocárdio fatal, mortalidade cardiovascular e total em comparação com 

jovens adultos que apresentam uma FC abaixo de 60 bpm (7). Portanto, a cada aumento de 10 bpm 

na FC de repouso houve um aumento de 12% no risco de doença arterial coronariana, 5% risco de 

acidente vascular cerebral, 12% de morte súbita, 9% no surgimento de todos os tipos de câncer (19). 

Assim, A FC normal em repouso é sugerida entre 60-100 bpm, mas em comparação com pessoas com 

FC inferior a 60 bpm, aquelas com FC maiores que 70 bpm, aumentam o risco de ter vários distúrbios 

metabólicos, doenças cardiovasculares, o risco de câncer. e mortalidade por todas as causas (17). 

Já na avaliação da atividade parassimpática (rMSSD) de repouso, do ponto de vista clínico, 

um registro curto (cinco minutos) de iRR com cálculo do rMSSD parece ser suficiente na 

identificação de indivíduos em risco, sem a necessidade de avaliar parâmetros adicionais, como um 

perfil laboratorial completo. Portanto, o rMSSD parece ser um parâmetro de risco ideal que pode ser 

usado para mensurar o risco individual para doenças em geral e, como perspectiva, também para 

medir a eficácia das mudanças no estilo de vida (2). 

Do ponto de vista funcional, a atividade parassimpática e a FC de repouso parecem ser 

sensíveis a mudanças na modulação autonômica cardíaca e da atividade parassimpática em atletas 

com quadro de overreaching funcional, ou seja, decréscimo a curto prazo no desempenho com ou 

sem alteração nos parâmetros fisiológicos ou psicológicos. Portanto, a FC e a atividade 

parassimpática de repouso podem ser usadas para identificar atletas que não estão respondendo 

adequadamente a carga de treinamento antes de evoluir para um estado de overreaching não funcional 

(overtraining). Contudo, a sensibilidade desses índices parece ser influenciada por questões 

metodológicas. Estudos indicam que os valores de rMSSD médios semanais medidos na posição 

ortostática devem ser usados para aumentar a sensibilidade da atividade parassimpática em repouso 

ao detectar um prejuízo no ajuste autonômico cardíaco (1, 3, 11, 12). 



21 

 

Diante disso, alguns autores postulam que o registro da atividade parassimpática de repouso 

na posição ortostática é mais sensível para detectar um prejuízo no ajuste autonômico cardíaco com 

desfecho desfavorável para morbimortalidade cardiovascular e síndrome de overtraining em relação 

ao registro na posição supina (5, 12, 14, 21). 

O CPX é comumente utilizado a fim de observar a dinâmica relação entre sobrecarga imposta 

nos sistemas integrados cardiovascular, pulmonar, musculoesquelético e neuropsicológico. Portanto, 

o protocolo aplicado requer aumento sistemático e linear da intensidade ao longo do tempo até que o 

indivíduo seja incapaz de manter ou tolerar a sobrecarga imposta (fadiga voluntária). As variáveis 

cardiovasculares, pulmonares e metabólicas selecionadas são coletadas ao longo do CPX para avaliar 

a tolerância ao esforço e representam a eficiência com que o sistema cardiovascular é capaz de 

fornecer sangue oxigenado ao músculo esquelético em atividade e a capacidade do músculo de utilizar 

oxigênio. Devido ao uso generalizado de CPX em populações saudáveis, critérios normativos foram 

estabelecidos para ajudar os profissionais a identificar padrões metabólicos e ventilatórios. Além 

disso, esses padrões metabólicos e ventilatórios podem até mesmo auxiliar na categorização de 

prognósticos de doenças cardiovasculares (52). 

Desta forma, durante o início do CPX, as entradas descendentes (feed-forward) dos centros 

cerebrais superiores (comando central) para o centro cardiovascular medular redefinem o ponto de 

operação do barorreflexo arterial para um ponto operacional mais alto, desencadeando um rápido 

aumento da FC, que é mediada principalmente pela redução da atividade parassimpática, ou seja, 

retirada da atividade parassimpática. O feedback rápido dos mecanorreceptores musculares contribui 

para a retirada parassimpática inicial, enquanto os barorreceptores cardiopulmonares (devido a um 

aumento no retorno venoso secundário à ação da bomba muscular) também provocam a retirada da 

atividade parassimpática, bem como um aumento inicial na atividade simpática (16). 

Tanto a atividade simpática quanto a atividade parassimpática regulam a FC ao longo de todo 

o continuum de intensidade do CPX. Assim, a atividade simpática atua como um "definidor de tom" 

e a atividade parassimpática opera como uma resposta/modulador rápido. Ou seja, atividade 
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parassimpática atua como equilíbrio relativo ajustando o controle parassimpático rápido no repouso 

e em baixas intensidades para principalmente o controle simpático em altas intensidades. Portanto, à 

medida que a intensidade do CPX aumenta, a redefinição progressiva do ponto de operação do 

barorreflexo arterial, bem como o feedback aferente dos metaborreceptores musculares, 

desencadeiam maior retirada da atividade parassimpática e maior ativação da atividade simpática, 

bem como, maior ativação da atividade simpática com o aumento da intensidade até o máximo pela 

ativação simpático adrenal sistêmica (16). 

Lauer et al. (9) observaram em jovens adultos durante teste de esforço submáximo com 

critério de interrupção de esforço em 85% da frequência cardíaca máxima estimada, que um prejuízo 

no aumento da FC durante o esforço foi associado a uma maior mortalidade por totas as causas e um 

risco aumentado de doença cardíaca coronária. Além disso, um prejuízo no aumento da FC durante o 

esforço foi associado a eventos tardios de doença coronariana (eventos ocorridos pelo menos 2 anos 

após o teste de esforço). No mesmo sentido, Jouven et al. (7) observaram que indivíduos com uma 

reserva cronotrópica (RC) durante CPX menor que 89 bpm apresentaram aumento de 4,0 vezes o 

risco de morte súbita, 1,2 vezes o risco de morte não súbita e 1,5 vezes o risco de mortalidade por 

todas as causas, comparativamente àqueles que apresentassem RC maior que 89 bpm. Assim, uma 

redução da RC durante o esforço (prejuízo no aumento da FC em resposta ao esforço) pode significar 

anormalidades no balanço autonômico (simpático e parassimpático), que está relacionado à 

vulnerabilidade de arritmias ventriculares fatais. 

Em recente metanálise publicada por Kurl et al. (8) observaram que indivíduos com uma RC 

(diferença entre a FC máxima atingida e a FC em repouso), durante o esforço máximo, menor que 85 

bpm apresentaram 3,85 vezes mais risco de morte súbita e cada incremento de unidade (1 bpm) na 

reserva cronotrópica, havia uma redução de 1% a 2% no risco de morte súbita. Desta forma, um 

prejuízo no aumento da FC durante o esforço máximo prediz o risco de morte súbita, sugerindo que 

a resposta da FC pode estar associada a um risco aumentado de morte súbita na população em geral. 
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Por outro lado, ao avaliar a dinâmica da FC durante o esforço máximo com vistas no valor 

prognostico/diagnostico de um estado de overreaching funcional ou overreaching não-funcional 

(síndrome de overtraining), Buchheit, et al. (3) recomenda que uma maior RC durante o esforço, 

registro da VFC ou maior FCmax, não deve ser usada como um marcador claro de fadiga e/ou de 

comprometimento do condicionamento físico. Ou seja, mais estudos são necessários a fim de entender 

a relação do comportamento da modulação autonômica durante o esforço com uma medida 

prognostica funcional. 

Durante o período de recuperação após CPX, a retirada abrupta do comando central 

juntamente com o feedback abolido dos mecanorreceptores musculares redefinem o ponto de 

operação do barorreflexo arterial em um nível mais baixo gerando uma diminuição inicial da FC, que 

é predominantemente mediada por um aumento da atividade parassimpática. Portanto, a fase rápida 

(primeiro minuto de recuperação) da recuperação da FC é frequentemente atribuída à reativação da 

atividade parassimpática, embora algumas evidências também sugiram o envolvimento da atividade 

simpática (16). 

À medida que a recuperação continua, a fase lenta da recuperação da FC é mais gradual, 

provavelmente mediada pela progressiva reativação da atividade parassimpática e simultânea retirada 

da atividade simpática. Acredita-se que esses ajustes autonômicos mais lentos sejam provocados 

principalmente por uma combinação dependente da intensidade de depuração gradual do metabólito 

(entrada reduzida do metaborreflexo) e uma redução nas catecolaminas circulantes, enquanto fatores 

termorreguladores (aferentes termorreceptores diretos e/ou redistribuição do fluxo sanguíneo) 

também podem estar envolvidos (16). 

Cole et al. (53), um dos pioneiros na avaliação da FCR como preditor de mortalidade, 

observaram que uma lenta redução da FC durante o primeiro minuto de recuperação após o CPX é 

um poderoso preditor de mortalidade. Também, Cole et al. (54) observaram que após teste de esforço 

submáximo a lenta redução da FC durante o segundo minuto de recuperação é um poderoso preditor 

de mortalidade. 
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Qiu et al. (10) observaram que a atenuada FCR está associada ao aumento de risco de eventos 

cardiovasculares e mortalidade por todas as causas, o que corrobora com a recomendação do registro 

da FCR para avaliação de risco na prática clínica. Ainda, a cada 10 bpm de redução da FCR há um 

aumento de 14% no risco de mortalidade por todas as causas. No mesmo sentido, em recente 

metanálise publicada por Kurl et al. (8) uma lenta FCR apresentou aumento de 2,86 vezes o risco de 

morte súbita e cada incremento de unidade (1 bpm) na FCR houve uma redução de 1% a 2% no risco 

de morte súbita. Desta forma, uma lenta capacidade de recuperação da FC após CPX prediz o risco 

de morte súbita, sugerindo que a resposta da FC pode estar associada a um risco aumentado de morte 

súbita na população em geral.  

Dessa forma, o rápido decremento da FC nos primeiros minutos após um teste de esforço é 

rotineiramente interpretado como um indicador de atividade parassimpática, especificamente da 

capacidade de reativação da atividade parassimpática vagal (3, 39). 

A presença de uma lenta FCR e uma baixa reativação da atividade parassimpática nos 

primeiros minutos de recuperação após o esforço (prejuízo no ajuste autonômico cardíaco) são 

mediadas sensíveis para avaliação do prognostico/diagnostico de um estado de overreaching 

funcional ou overreaching não-funcional (síndrome de overtraining) (3, 12). Contudo, a sensibilidade 

desses índices parece ser influenciada por questões metodológicas (intensidade, duração e tipo de 

exercício). Portanto, submeter o indivíduo sempre a um teste de esforço máximo é bem complexo a 

fim de ter uma medida preliminar para tomada de decisão ou para estratificação de risco. 

Desta forma, a possibilidade de utilizar uma medida de repouso, como a atividade 

parassimpática, na identificação de possíveis indivíduos em risco de prejuízo no ajuste cardiovascular 

sem a necessidade de avaliar parâmetros adicionais e sem os custos de testes clínicos de exercício ou 

esforço máximo/submáximo necessário para análise do esforço e da recuperação, para ser 

interessante. Portanto, a interação entre atividade parassimpática de repouso e as respostas 

cronotrópicas e parassimpáticas durante e após teste de esforço são necessárias, com vistas na 

ampliação dos estudos anteriores e na apresentação de novas abordagens de análise.  
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Desta forma, até o presente momento, apenas um estudo, conduzido pelo nosso grupo 

(ANEXO III) demonstrou informações sobre o efeito de um marcador de modulação autonômica 

cardíaca de repouso (FC na posição supina) com a dinâmica da FC e a resposta da atividade 

parassimpática durante e após teste de esforço submáximo (20). 

Garcia et al. (20) observaram em indivíduos com bradicardia (FC < 60 bpm) comparados a 

indivíduos com normocardia (FC ≥ 60 bpm) menor valor de FC na posição ortostática, maiores 

valores de atividade parassimpática (supina e ortostática) e variação absoluta no repouso. Durante 

TES, maiores valores de retirada parassimpática e RC, e após TES, maiores valores de FCR e 

atividade parassimpática no terceiro e quinto minuto de recuperação. Além de avançar como um 

modelo de regressão linear explicativa demostrando que os valores de FC de repouso (supino) 

explicam a variação da dinâmica da FC no repouso, esforço e recuperação de 11 a 48% em homens 

fisicamente ativos. 

A interação entre atividade parassimpática de repouso e as respostas cronotrópicas e 

parassimpáticas durante e após CPX permanecem com resultados desconhecidos, no qual, novas 

abordagens são necessárias a fim de ampliar os estudos anteriores. Assim, até o presente momento, 

nós desconhecemos algum estudo que demonstrou informações sobre o efeito de diferentes níveis de 

atividade parassimpática de repouso, em especial na posição ortostática, com a dinâmica da FC e da 

atividade parassimpática durante e após CPX. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 Participantes 

Trata-se de pesquisa não-experimental transversal descritiva com amostra não probabilística 

por conveniência (55). A amostra foi composta por participantes cujos dados estavam registrados no 

banco de dados do Laboratórios de Fisiologia do Exercício da Faculdade de Educação Física da 

Universidade de Brasília – UnB.  

Os participantes homens, fisicamente ativos (≥ 150 minutos de atividade física moderada-

vigorosa por semana (Questionário Internacional de Atividade Física - IPAQ) (56), não atletas, não 

fumantes, aparentemente saudáveis (sem restrições médicas e nem doença previamente conhecida), 

com ritmo sinusal segundo traçado eletrocardiográfico, IMC entre ≥ 18,5 kg/m2 e ≤ 29,9 kg/m2 e com 

idade entre 20 até 40 anos foram elegíveis para inclusão na pesquisa.  

Os voluntários elegíveis realizaram todos os testes 2h após o café da manhã, entre 8h e 11h, e 

foram previamente orientados a abster-se de estimulantes, bebidas alcoólicas e de atividade e/ou 

exercícios físicos por pelo menos 24h antes dos testes. Desta forma, nós selecionados 61 homens 

fisicamente ativos, com mediana (25 – 75 percentis), idade de 24,0 (21,0 – 29,0) anos e índice de 

massa corporal (IMC) de 24,2 (21,0 – 29,0) kg/m2.  

As pesquisas envolvendo participantes humanos foram analisadas e aprovadas pelo comitê de 

ética em pesquisa com seres humanos da Universidade de Brasília – UnB (números de aprovação: 

914.929 – Anexo I e 091/2009 – Anexo II) de acordo com a Declaração de Helsinki. Todos os 

participantes que formam incluídos nesta pesquisa assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido e participaram de forma voluntária. 

4.2 Desenho experimental 

Todos os voluntários realizaram uma visita ao laboratório composta por quatro etapas para as 

coletas dos dados, conforme detalhado na Figura 4. 

1a Etapa – Pré-participação: 

✓ Assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido; 
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✓ Anamnese clínica e histórico de estilo de vida; 

✓ Coleta dos dados antropométrico (massa corporal e estatura); 

✓ Eletrocardiograma de repouso; 

2a Etapa – Avaliação no repouso; 

✓ Registro da frequência cardíaca, pressão arterial e intervalo RR nas posições supino e 

ortostático; 

✓ Análise da atividade parassimpática por meio da VFC (índice do domínio temporal – 

rMSSD) nas posições supino e ortostático; 

3a Etapa – Teste de esforço cardiopulmonar máximo: 

✓ Registro das variáveis cardiopulmonares; 

✓ Registro da frequência cardíaca e intervalo RR; 

✓ Análise da atividade parassimpática por meio da VFC (índice do domínio temporal – 

rMSSD); 

✓ Registro dos parâmetros de intensidade (consumo de oxigênio, velocidade e tempo de 

esforço total). 

4a Etapa – Recuperação: 

✓ Registro da frequência cardíaca e intervalo RR; 

✓ Análise da atividade parassimpática por meio da VFC (índice do domínio temporal – 

rMSSD); 

✓ Caracterização dos grupos. 
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Figura 4 – Esquema ilustrativo do desenho experimental. 

Inicialmente, nós coletamos os dados fisiológicos clínicos (FC e pressão arterial), medidas 

antropométricas e informações sobre hábitos de vida. Na sequência, em uma silenciosa sala do 

laboratório de fisiologia do exercício - UnB com temperatura ambiente controlada entre 22-24 °C e 

umidade relativa de 50-60%, a FC foi registrada de forma contínua de acordo com protocolo 

padronizado no laboratório de fisiologia do exercício – UnB, previamente descrito para obter a série 

iRR no repouso (20, 21, 31, 57, 58). 

Em resumo, uma série curta de cinco minutos de iRR foi gravada após 10 minutos de repouso 

na posição supina. Em seguida, os participantes foram solicitados a adotar ativamente a postura 

ortostática (teste ortostático ativo − TO). Dois minutos após a mudança postural, a pressão arterial 

foi medida a fim de verificar a ausência de hipotensão postural, e, em seguida, mais uma série curta 

de cinco minutos de iRR foi gravada na posição ortostática. A pressão arterial foi medida pelo método 

auscultatório (59) por meio de esfigmomanômetro e estetoscópio (Premium®, Brasil). O CPX 

ocorreu imediatamente após o registro das séries curtas de iRR nas posições supina e ortostática no 

repouso. 

Para testar nossa hipótese, os voluntários foram divididos em duas subamostras de acordo com 

os valores de atividade parassimpática na posição ortostática após o TO. O primeiro grupo foi 

caracterizado por valores de atividade parassimpática na posição ortostática maior ou igual a mediana 
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(rMSSD ≥ 25,04): grupo alta atividade parassimpática na posição ortostática (GAP n = 31),com  idade 

mediana de 22,5 ± 2,5 anos e IMC de 23,9 ± 2,4 kg/m2; e o segundo grupo por valores de atividade 

parassimpática na posição ortostática menores que a mediana (rMSSD < 25,04): grupo baixa 

atividade parassimpática na posição ortostática (GBP n = 30), idem idade de 27,7 ± 5,8 anos e IMC 

de 23,9 ± 2,5 kg/m2. 

4.3 Teste de esforço cardiopulmonar máximo 

Todos os participantes realizaram o CPX em esteira rolante convencional (ATL, Imbrasport, 

Brasil). O CPX iniciou com dois minutos de aquecimento, velocidade de 3,0 km/h e inclinação de 

2,5%, no qual, a inclinação manteve-se constante durante todos os CPX. Após os dois minutos de 

aquecimento, o CPX iniciou com uma taxa de incremento de velocidade de 0,75 - 0,85 km/h por 

minuto de acordo com o protocolo individualizado de rampa de Harbour citado por Wasserman et al. 

(60) e com duração de 8 a 12 minutos (52, 61) até a fadiga voluntária do participante. 

Durante o CPX, nós registramos o consumo de oxigênio (�̇�𝑂2) e a velocidade no esforço 

máximo (max). Também durante o CPX, a produção de dióxido de carbono (𝑉�̇�𝑂2), quociente 

respiratório (QR), razão de trocas gasosas, fração expirada de oxigênio, fração expirada dióxido de 

carbono e o tempo de esforço total (TET) foram registrados. O �̇�𝑂2, 𝑉�̇�𝑂2, QR, razão de trocas 

gasosas, fração expirada de oxigênio e fração expirada dióxido de carbono foram mensuradas pela 

troca gasosa pulmonar usando um ergoespirômetro – Cortex Metalyzer 3B (Biophysik, Leipzig, 

Germany) respiração-a-respiração até fadiga voluntária do participante. 

O CPX foi interrompido quando o voluntário atingia fadiga voluntária. O �̇�𝑂2 máximo 

(�̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥) foi determinado quando o participante atingia, além da fadiga voluntária, no mínimo três 

dos quatro critérios a seguir: a) �̇�𝑂2 de platô definido por uma alteração ≤ 150 ml.min-1 apesar do 

contínuo aumento de carga; b)  ± 10 bpm da FC máxima predita pela idade por Tanaka et al. (62) no 

máximo do esforço; c) percepção subjetiva de esforço (PSE) no pico do esforço ≥ 17 na escala de 6-

20; d) QR ≥ 1,10 (52, 63). Imediatamente após a interrupção do CPX, a recuperação iniciava como o 
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participante caminhando na velocidade de 2,4 km/h e inclinação em 2,5%, segundo protocolo de Cole 

et al. (53), com duração de cinco minutos. 

4.4 Análise da frequência cardíaca e da variabilidade da frequência cardíaca 

A FC e os iRR foram registradas por meio de um válido e reprodutível monitor de frequência 

cardíaca da marca Polar® (modelo, RS800CX, Polar™, Kempele, Finlândia) com taxa de amostragem 

de 1000Hz (64, 65). Em seguida, os arquivos com as séries de iRR foram transferidos para um 

computador para o processamento dos dados e para a análise off-line da FC e da VFC utilizando o 

Polar Pro Trainer 5 software e o Kubios HRV software (version 2.2, Kuopio, Finland), 

respectivamente (66). 

Todos os seguimentos de iRR foram analisados visualmente, e ocasionalmente os artefatos 

foram manualmente e/ou automaticamente removidos (< 1% dos registros) (67). A identificação e 

remoção automática dos artefatos foram por meio do método de limiar, que consiste em selecionar os 

iRR maiores ou menores que 0,45s (muito baixo), 0,35s (baixo), 0,25s (médio), 0,15s (forte) e 0,05s 

(muito forte) em comparação aos iRR médios (66). Nós utilizamos o limiar médio que removeu 

apenas os pontos ectópicos observados visualmente, visto que, o traçado não perdeu o padrão 

fisiológico e a remoção não ultrapassou 1% do registro. 

A atividade parassimpática foi avaliada pela raiz quadrada da média das diferenças sucessivas 

ao quadrado entre os iRR adjacentes normais (rMSSD), um índice no domínio do tempo que não 

apresenta influência da arritmia sinusal respiratória (40). No repouso, o rMSSD foi avaliado usando 

a medida da VFC de curto prazo (séries de cinco minutos) na posição supina (rMSSDsup) e ortostática 

(rMSSDort), e os valores absolutos (∆absrMSSDrep) e relativos (∆%rMSSDrep) de rMSSD foram 

calculados pela subtração do rMSSDort por rMSSDsup. 

Durante o CPX, o rMSSD foi avaliado utilizando a medida da VFC de ultracurto prazo (séries 

≤ um minuto) no máximo esforço (30 segundos finais) quando os participantes atingiam a fadiga 

voluntária (rMSSDmax). Assim, nós avaliamos a retirada parassimpática subtraindo rMSSDmax do 

rMSSDort através da variação absoluta (∆absrMSSDcpx) e relativa (∆%rMSSDcpx) (20). Após CPX, o 
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rMSSD foi avaliado em cada segmento de um minuto ao longo da recuperação ativa, ou seja, no 1º, 

3º e 5º minuto de recuperação. Desta forma, nós avaliamos o coeficiente de recuperação de rMSSD 

(CRrMSSD) que descreve a magnitude da reativação parassimpática, a cada minuto de recuperação, 

em relação retirada parassimpática (∆absrMSSDcpx) durante CPX, ou seja, CRrMSSD descreve o 

quanto de atividade parassimpática recuperou em cada minuto, 1º, 3º, 5º minuto, após o CPX em 

relação a retirada parassimpática (∆absrMSSDcpx) durante CPX. Portanto, em termos percentuais, o 

CRrMSSD foi calculado em cada minuto de recuperação, 1º, 3º e 5º minuto, utilizando a seguinte 

equação: CRrMSSDx°min = [(rMSSDxºmin/∆absrMSSDcpx) x 100]. A medida da VFC de curto e 

ultracurto prazo de análise quantitativa dispensam a estacionariedade da série de FC permitindo a 

análise durante e após o CPX (40, 41). 

A FC nas posições supina (FCsup) e ortostática (FCort) foram registradas conforme descrito 

anteriormente na condição de repouso, e as variações absolutas (∆absFC) e relativas (∆%FC) foram 

calculadas subtraindo a FCort da FCsup. Durante o CPX, o registro da FC foi imediatamente após os 

dois minutos de aquecimento no início do CPX (FCinicial) e no máximo esforço (FCmax). Também 

durante o CPX, a reserva cronotrópica (RC) foi calculada subtraindo a FCmax da FCort  (7, 9). 

Imediatamente após o CPX, a FC foi registrada no 1º, 3º e 5º minuto, e o valor absoluto da FCR foi 

calculado subtraindo a FC no 1º, 3º e 5º minuto durante a recuperação da FCmax (20, 53). Também 

durante o período de recuperação, o CRFC foi calculado com vistas a normalização da FCR nas 

diferenças individuais da RC. Desta forma, o CRFC descreve o quanto a FC recuperou em cada 

minuto, 1º, 3º, 5º minuto, após o CPX em relação ao aumento cronotrópico (RC). Portanto, em termos 

percentuais, o CRFC foi calculado utilizando a seguinte equação: CRFCx°min = [(FCRx°min/RCpico) x 

100] (21, 31). 

4.5 Análise estatística 

Nós utilizamos o Statistical Package for Social Sciences™ ─ SPSS 23.0 ─ (Armonk, New 

York) para processamento estatístico dos dados e o GraphPadPrism 8™ for Windows (La Jolla, 

California) para a construção dos gráficos. 
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O tamanho amostral mínimo foi determinado com base nos dados de Laborde et al. (42), no 

qual se sugere uma amostra de 21 participantes suficiente para detectar grandes tamanhos de efeito. 

Além disso, nós realizamos um cálculo de tamanho de amostra a priori de poder por meio do software 

G*Power 3.1.9.7 para Windows (68). Desta forma, o cálculo sugere que 27 participantes são 

necessários em cada grupo (54 participantes no total) a fim de atingir 80% de poder, tamanho de 

efeito grande e nível de significância bicaudal 0,05. 

A normalidade univariada dos dados foi verificada pelo teste de Shapiro-Wilk, análise do 

gráfico de probabilidade normal Q-Q plot, histograma de distribuição de frequência e pelo score Z 

obtido por meio da divisão dos valores de simetria e curtose pelos erros padrão delas (erro padrão de 

simetria e erro padrão de curtose). Assim, caso o score Z calculado alcance um valor que exceda ± 

1,96, haverá problemas de assimetria ou curtose para um nível de significância de 0,05 (69, 70). 

A análise de homogeneidade das matrizes de covariância de cada variável dependente foi 

verificada pelo teste de Box'M e a análise de homoscedasticidade foi verificada pelo teste de Levene. 

Para a detecção de outliers univariada, um escore padronizado foi adotado após a conversão de todas 

as variáveis dependentes em escores padronizados e foi removido da análise o escore padronizado 

com valor de maior que ± 2,5. Nós usamos a média e desvio padrão como estatísticas descritivas nos 

dados que apresentaram conformidade com os pressupostos de normalidade. Caso contrário, os dados 

são apresentados como mediana e quartis (25 e 75 percentis). 

Dependendo dos pressupostos atendidos pelos dados, as análises inferenciais foram 

executadas com o teste-t independente ou o teste de Mann-Whitney. As variáveis dependentes que 

atenderam as premissas de normalidade, homoscedasticidade, ausência de outlier e grupos com 

tamanhos semelhantes, a fim de mitigar a inflação do erro tipo I devido a testes múltiplos de variáveis 

dependentes, nós utilizamos o teste de análise multivariada de variância (MANOVA) na análise 

comparativa em mais de uma variável dependente para uma única variável independente. A análise 

de variância (ANOVA) de cada variável dependente foi realizada pela MANOVA. 
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O teste de regressão linear simples foi realizado nos dados que atenderam os pressupostos de 

normalidade, linearidade dos parâmetros, normalidade dos resíduos, valores independentes, teste 

homoscedasticidade, ausência de autocorrelação dos resíduos (teste de Durbin-Watson), ausência de 

multicolinearidade e ausência de outliers, com vistas ao modelo explicativo (71). 

O tamanho de efeito utilizado para o teste-t independente foi o Cohen's d adotando o seguinte 

critério de interpretação: d ≤ 0,2: trivial efeito; d > 0,2 e <0,5: pequeno efeito; d ≥0,5 e < 0,8: médio 

efeito; e d ≥0,8: efeito grande. O tamanho de efeito usado para o teste de teste Mann-Whitney foi por 

meio do score Z adotando o seguinte critério de interpretação: ≤ 0,1:trivial efeito; > 0,1 - ≤ 0,3: 

pequeno efeito; > 0,3 - ≤ 0,5: efeito moderado; > 0,5: efeito grande (72). O tamanho de efeito utilizado 

para a MANOVA foi o eta quadrado multivariado (Mη2) adotando o seguinte critério de 

interpretação: ≤ 0,02: trivial efeito; > 0,02 e ≤ 0,13: pequeno efeito; > 0,13 e ≤ 0,26: efeito moderado; 

e > 0,26: efeito grande (73). O nível de significância estatística bicaudal foi estabelecido em p ≤ 0,05. 
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5. Resultados 

A tabela – 1 apresenta os valores comparativos de idade, IMC, TET, PSE, QR, velocidade e 

consumo de oxigênio no GAP e GBP. A MANOVA para cinco variáveis dependentes (�̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥, 

velocidademax, TET, PSE e QR) apresentou diferença significativa entre os grupos de acordo com o 

rastreio de Pillai (< 0,01). Nós observamos um tamanho de efeito trivial (0,0) para o IMC e tamanho 

de efeito pequeno (0,06) para �̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥, PSE e QR, mas nós não observamos diferença significativa 

entre os grupos no IMC, �̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥, PSE e QR (p ≥ 0,09). Contudo, nós observamos um tamanho de 

efeito grande (1,1) e menor valor na idade do GAP em comparação ao GBP (p < 0,01) e um tamanho 

de efeito pequeno (0,06) com maiores valores de velocidademax e TET no GAP comparativo ao GBP 

(p ≤ 0,02). 

Tabela 1 – Média (± desvio padrão) dos valores de idade, índice de massa corporal e das variáveis de intensidade durante 

teste de esforço cardiopulmonar máximo em indivíduos caracterizados com alta atividade parassimpática (n=31) e baixa 

atividade parassimpática (n=30) na posição ortostática 

Variáveis GAP GBP 
Diferença entre as médias 

(95% IC) 

Tamanho 

do Efeito 
p 

Idade (anos) 22,5 ± 2,5 27,7 ± 5,8 -5,5 (-7,4 − -2,8) 1,1 (GE) ‡ < 0,01 

IMC (kg/m2) 23,9 ± 2,4 23,9 ± 2,5 -0,02 (-1,3 − 1,2) 0,0 (TE)‡ 0,96 

�̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥  (ml.kg-1.min-1) 47,7 ± 7,4 46,4 ± 8,0 1,2 (-2,7 − 5,2) 

0,06 (PE)† 

0,54 

Velocidademax (km/h) 12,8 ± 1,3 12,0 ± 1,4 0,8 (0,1 − 1,6) 0,02 

TET (s) 670,3 ± 48,61 621,8 ± 64,4 48,5 (19,3 − 77,7) < 0,01 

PSE 15,9 ± 1,7 16,6 ± 1,5 -0,6 (-1,5 − 0,1) 0,11 

QR 1,2 ± 0,1 1,1 ± 0,1 0,04 (-0,007 − 0,1) 0,09 

GAP: grupo com alta atividade parassimpática na posição ortostática; GBP: grupo com baixa atividade parassimpática na posição ortostática; IC: intervalo de confiança; 

kg: quilogramas; m: metros; �̇�𝑂2: consumo de oxigênio; ml: mililitros; min: minutos; km: quilômetros; h: hora; max: máximo esforço; TET: tempo de esforço total; PSE: 

percepção subjetiva de esforço; QR: quociente respiratório; ‡: Coehen’s D; †: eta quadrado multivariado; GE: grande efeito; TE: trivial efeito; PE: pequeno efeito; *p ≤ 

0.05 

A tabela – 2 apresenta os valores comparativos da dinâmica da frequência cardíaca antes, 

durante e após teste de esforço cardiopulmonar máximo entre os grupos. A MANOVA para quatro 

variáveis dependentes no repouso (FCsup, FCort, ∆absFC e ∆%FC), três variáveis dependentes (FCinicial, 

FCmax e RC) durante CPX e três variáveis dependentes (CRFC1°min, CRFC3°min e CRFC5°min) após 

teste de esforço cardiopulmonar máximo apresentaram diferença significativa entre os grupos de 

acordo com o rastreio de Pillai (≤ 0,03). A MANOVA para três variáveis dependentes (FCR1°min, 



35 

 

FCR3°min e FCR5°min) após teste de esforço cardiopulmonar máximo não apresentou diferença 

significativa entre os grupos de acordo com o rastreio de Pillai (0,57). 

No repouso, nós observamos um tamanho de efeito pequeno (0,03), no qual o GAP apresentou 

menores valores de FCsup e FCort (p ≤ 0,01) comparado ao GBAP. Não foram observadas diferenças 

significativas entre os grupos na ∆absFC e ∆%FC (p ≥ 0,47). Durante o teste de esforço cardiopulmonar 

máximo, nós observamos um tamanho de efeito pequeno (0,13) com maiores valores de RC no GAP 

comparado ao GBP (p ≤ 0,02). Apesar do tamanho de efeito pequeno (0,13), não foi observada 

diferenças significativas entre os grupos na FCinicial e FCmax (p ≥ 0,07). Após o teste de esforço 

cardiopulmonar máximo, nós não observamos diferença significativa entres os grupos na FCR1°min, 

FCR3°min e FCR5°min (p ≥ 0,17) com tamanho de efeito trivial (0,001). Contudo, observamos tamanho 

de efeito pequeno (0,04) e diferença significativa com menores valores de CRFC1°min, CRFC3°min e 

CRFC5°min no GAP comparativamente ao GBP (p < 0,01). 

Tabela 2 - Média (± desvio padrão) dos valores comparativos da dinâmica da frequência cardíaca no repouso, durante 

e após teste de esforço cardiopulmonar máximo em indivíduos caracterizados com alta atividade parassimpática (n=31) 

e baixa atividade parassimpática (n=30) na posição ortostática. 

Variáveis GAP GBP 
Diferença entre as médias 

(95% IC) 

Tamanho do 

Efeito 
*p 

Repouso  

FCsup (bpm) 55,4 ± 7,0 60,2 ± 6,1 -4,7 (-8,1 − -1,3) 

0,03 (PE)† 

≤ 0,01 

FCort (bpm) 73,2 ± 8,9 79,2 ± 7,3 -5,9 (-10,2 − -1,7) ≤ 0,01 

∆absFC (bpm) 17,8 ± 7,0 19,0 ± 6,1 -1,2 (-4,6 − 2,1) 0,47 

∆%FC (%) 32,9 ± 15,6 32,2 ± 12,2 0,7 (-6,3 − 7,8) 0,84 

Esforço  

FCinicial (bpm) 87,2 ± 11,2 91,4 ± 10,6 -4,1 (-9,7 − 1,4) 

0,13 (PE)† 

0,14 

FCmax (bpm) 191,4 ± 9,9 187,2 ± 7,9 4,2 (-0,4 − 8,8) 0,07 

RC (bpm) 118,1 ± 9,2 107,9 ± 7,3 10,1 (5,9 − 14,4) < 0,01 

Recuperação  

FCR1°min (bpm) 23,5 ± 7,8 26,0 ± 6,5 -2,5 (-6,2 − 1,1) 

0,001 (TE)† 

0,17 

FCR3°min (bpm) 58,2 ± 10,9 60,1 ± 8,0 -1,9 (-6,8 − 2,9) 0,43 

FCR5°min (bpm) 66,4 ± 10,7 68,1 ± 7,8 -1,6 (-6,5 − 3,1) 0,49 

CRFC1°min (%) 19,8 ± 6,2 24,1 ± 6,0 -4,3 (-7,4 − -1,1) 

0,04 (PE)† 

< 0,01 

CRFC3°min (%) 49,5 ± 9,7 55,8 ± 7,4 -6,3 (-10,7 − -1,8) < 0,01 

CRFC5°min (%) 56,5 ± 9,9 63,3 ± 8,2 -6,7 (-11,4 − -2,1) < 0,01 

GAP: grupo com alta atividade parassimpática na posição ortostática; GBP: grupo com baixa atividade parassimpática na posição ortostática; IC: intervalo de confiança; 

FC: frequência cardíaca; sup: posição supina; bpm: batimentos por minuto; ort: posição ortostática; ∆abs: variação absoluta; ∆%: variação relativa; max: máximo; RC: 

reserva cronotrópica; min: minuto; FCR: frequência cardíaca de recuperação; CR: coeficiente de recuperação; PE: pequeno efeito; TE: trivial efeito; †: eta quadrado 

multivariado; *Teste MAVOVA; p ≤ 0.05 
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A tabela – 3 apresenta os valores comparativos da atividade parassimpática antes, durante e 

após CPX entre o GAP e GBP. No repouso, o GAP apresentou maiores valores de rMSSDsup e 

rMSSDort comprado ao GBP (p < 0,01) e um tamanho de efeito grande (> 0,6). Nós observamos um 

tamanho de efeito pequeno (0,2), mas não observamos diferença significativa entre os grupos na 

∆absrMSSDrep e ∆%rMSSDrep (p > 0,05). Durante o CPX, nós observamos um tamanho de efeito trivial 

(0,1) e não observamos diferença significativa entre os grupos no rMSSDmax (p = 0,31), mas nós 

observamos um grande efeito (> 0,6) com maiores valores de ∆absrMSSDcpx e ∆%rMSSDcpx no GAP 

comparado ao GBP (≤ 0,01). Após CPX, nós observamos um tamanho de efeito trivial (< 0,03) e não 

observamos diferença significativa entre os grupos no rMSSD3°min e rMSSD5°min (p ≥ 0,80). 

Entretanto, o GAP apresentou maiores valores de rMSSD1°min e tamanho de efeito pequeno (0,3) 

comparado ao GBP (p = 0,02). Também, o GAP apresentou menores valores de CRrMSSD1°min, 

CRrMSSD3°min e CRrMSSD5°min e tamanho de efeito grande (≥ 0,5) comparado ao GBP (p < 0,01). 

Tabela 3 – Mediana (25 − 75 percentis) dos valores comparativos da atividade parassimpática no repouso, durante e 

após teste de esforço cardiopulmonar máximo em indivíduos caracterizados com alta atividade parassimpática (n=31) 

e baixa atividade parassimpática (n=30) na posição ortostática. 

Variáveis GAP GBP 
Diferença entre as 

medianas (95% IC) 

Tamanho do 

Efeito 
*p 

Repouso  

rMSSDsup (ms) 73,3 (56,2 − 97,5) 38,5 (28,8 − 61,4) 30,5 (18,4 − 41,9) 0,6 (GE)† < 0,01 

rMSSDort (ms) 34,6 (28,3 − 51,0) 20,3 (14,9 − 21,9) 16,5 (12,6 − 23,3) 0,8 (GE)† < 0,01 

∆absrMSSDrep (ms) 32,8 (18,3 − 60,3) 18,8 (12,5 − 40,2) 10,9 (-0,1 − 21,2) 0,2 (PE)† 0,056 

∆%rMSSDrep (%) 49,9 (34,0 − 61,4) 51,3 (43,5 − 65,4) -6,5 (-15,0 − 3,1) 0,2 (PE)† 0,17 

Esforço  

rMSSDmax (ms) 4,9 (3,7 − 6,1) 4,3 (3,5 − 5,3) 0,3 (-0,3 − 1,1) 0,1 (TE)† 0,31 

∆absrMSSDcpx (ms) 30,8 (22,9 − 44,7) 14,6 (10,6 − 18,3) 16,1 (11,8 − 23,0) 0,8 (GE)† < 0,01 

∆%rMSSDcpx (%) 85,6 (82,3 − 89,6) 76,0 (68,5 − 82,6) 10,1 (6,3 − 14,4) 0,6 (GE)† < 0,01 

Recuperação  

rMSSD1°min (ms) 4,1 (3,5 − 5,1) 3,5 (2,7 − 4,7) 0,6 (0,09 − 1,1) 0,3 (PE)† 0,02 

rMSSD3°min (ms) 4,1 (3,0 − 5,9) 3,8 (3,2 − 6,2) -0,05 (-0,6 − 0,6) 0,02 (TE)† 0,88 

rMSSD5°min (ms) 4,3 (3,3 − 4,8) 4,2 (3,3 − 5,7) -0,1 (-0,8 − 0,7) 0,03 (TE)† 0,80 

CRrMSSD1°min (%) 15,0 (9,8 − 17,9) 25,5 (16,4 − 42,2) -10,1 (-17,6 − -5,3) 0,5 (GE)† < 0,01 

CRrMSSD3°min (%) 13,4 (8,6 − 20,1) 27,0 (20,8 − 51,8) -14,0 (-21,5 − -9,2) 0,6 (GE)† < 0,01 

CRrMSSD5°min (%) 15,2 (9,2 − 20,2) 28,3 (23,2 − 47,3) -16,1 (-23,6 − -10,3) 0,6 (GE)† < 0,01 

GAP: grupo com alta atividade parassimpática na posição ortostática; GBP: grupo com baixa atividade parassimpática na posição ortostática; IC: intervalo de confiança; 

rMSSD: raiz quadrada da média das diferenças sucessivas ao quadrado entre os iRR adjacentes normais; sup: posição supino; ms: milissegundos; ort: posição ortostática; 

∆abs: variação absoluta; ∆%: variação relativa; rep: repouso; max: máximo; cpx: teste de esforço cardiopulmonar máximo; min: minuto; CR: coeficiente de recuperação; 

GE: grande efeito; †: Score-Z; PE: pequeno efeito; TE: trivial efeito; *Teste de Mann-Whitney; p ≤ 0.05 
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A tabela – 4 apresenta a análise de regressão linear explicativa baseada no efeito da atividade 

parassimpática (ortostática) no tempo de esforço total e na dinâmica da frequência cardíaca no 

repouso, esforço e recuperação. Os resultados demonstram que ao inserir a variável independente, o 

modelo melhora a capacidade de explicar o comportamento das variáveis dependentes (p < 0,01). 

Assim, o comportamento das variáveis resposta (dependentes) pode ser explicada pela variável 

preditora (independente).  

Em outras palavras, para cada unidade de incremento (1 ms) de rMSSDort há um aumento de 

1,9 s no TET e 0,4 bpm na RC, no qual, o rMSSDort explica de 13% e 34% da variância do TET e da 

dinâmica da frequência cardíaca durante o teste de esforço cardiopulmonar máximo. Também, para 

cada unidade de incremento (1 ms) de rMSSDort há uma redução 0,2 bpm na FCsup, FCort e CRFC3°min 

e de 0,3 bpm no CRFC5°min, no qual, o rMSSDort explica de 13% até 16% da variância da dinâmica 

da frequência cardíaca no repouso e após teste de esforço cardiopulmonar máximo. 

Por outro lado, a variável preditora (rMSSDort) de atividade parassimpática de repouso não 

explica o comportamento das variáveis dependentes velocidade, consumo de oxigênio e FC durante 

CPX e FCR após CPX. Ou seja, ao inserir a variável independente, o modelo não melhora a 

capacidade de explicar o comportamento das variáveis dependentes (p > 0,05). 

Tabela 4 – Análise de regressão linear explicativa baseada no efeito da atividade parassimpática, na posição ortostática, 

no tempo de esforço total e na dinâmica da frequência cardíaca no repouso, durante e após teste cardiopulmonar máximo. 

Variável independente Variáveis dependentes Inclinação R2 95% IC para a inclinação *p 

rMSSDort (ms) 

TET (s) 1,9 16% 0,7 − 3,0 < 0,01 

FCsup (bpm) -0,2 16% -0,3 − -0,09 < 0,01 

FCort (bpm) -0,2 16% -0,4 − -0,1 < 0,01 

RC (bpm) 0,4 34% 0,2 − 0,6 < 0,01 

CRFC1°min (bpm) -0,1 6% -0,2 − 0,004 0,058 

CRFC3°min (bpm) -0,2 13% -0,4 − -0,09 < 0,01 

CRFC5°min (bpm) -0,3 16% -0,4 − -0,1 < 0,01 

Inclinação: coeficiente de regressão; R2: coeficiente de determinação; IC: intervalo de confiança; rMSSD: raiz quadrada da média das diferenças sucessivas ao quadrado 

entre os intervalos R-R adjacentes normais; ort: posição ortostática; TET: tempo de esforço total; s: segundos; FC: frequência cardíaca; sup: posição supina; bpm: 

batimentos por minuto; RC: reserva cronotrópica; min: minuto; CR: coeficiente de recuperação; min: minutos; *Teste de regressão linear; p ≤ 0.05. 
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6. Discussão 

Observamos novos e relevantes achados em relação aos valores da dinâmica da frequência 

cardíaca e da atividade parassimpática durante e após teste de esforço cardiopulmonar máximo em 

indivíduos com diferentes níveis de atividade parassimpática no repouso. 

Nós observamos que o grupo com alta atividade parassimpática na posição ortostática (GAP 

− rMSSD ≥ 25,04) apresenta maiores valores de retirada parassimpática e reserva cronotrópica 

durante o teste de esforço cardiopulmonar máximo, e no período de recuperação após o teste de 

esforço cardiopulmonar máximo, nós não observamos diferenças significativas nos valores de 

frequência cardíaca de recuperação, mas observamos menores valores de coeficiente de recuperação 

da frequência cardíaca e o coeficiente de recuperação da atividade parassimpática no primeiro, 

terceiro e quinto minuto de recuperação comparativamente ao grupo com baixa atividade 

parassimpática na posição ortostática (GBP − rMSSD < 25,04). 

Desta forma, a base funcional da interação entre a atividade parassimpática (ortostática) de 

repouso com as respostas da FC e da atividade parassimpática durante e após CPX é de difícil 

explicação considerando a complexidade dos mecanismos envolvidos no controle da atividade 

parassimpática (16, 74). Entretanto, nosso estudo sugere que a atividade parassimpática, na posição 

ortostática, atue como um marcador de “flexibilidade” para uma adequada alostase da modulação 

autonômica cardíaca em diferentes condições funcionais (esforço e recuperação). 

A maioria dos estudos identificados na literatura explorou a relação entre a atividade 

parassimpática de repouso com a FCR no primeiro minuto de recuperação (23-27) ou a FCR ou a 

atividade parassimpática no terceiro minuto de recuperação (28, 29) após CPX ou TES. Poucos 

estudos exploraram a relação entre a atividade parassimpática de repouso com a FCR e atividade 

parassimpática diversos minutos de recuperação após CPX ou submáximo no mesmo estudo (21, 30, 

31). 
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Os estudos que exploraram a relação entre a atividade parassimpática de repouso (posição 

supina) com a FCR1°min de recuperação ativa (ortostática) (23, 24) ou recuperação passiva (ortostático 

ou sentado) após CPX (25, 26) não observaram correlações significativas. Contudo, Danieli et al. 

(27) observaram correlação positiva significativa entre a atividade parassimpática de repouso (supino) 

com FCR1°min passiva (sentada) após TES. Também, outros estudos observaram correlação positiva 

significativa entre a atividade parassimpática de repouso (supino) com a atividade parassimpática 

após CPX (29) ou FCR após TES (28) no terceiro minuto de recuperação passiva (supino). 

No mesmo sentido, Molina et al. (21) observaram correlações negativas significativas entre a 

atividade parassimpática de repouso (ortostática) com a FCR e o CRFC no terceiro e quinto minuto 

de recuperação ativa após CPX e não observaram correlações significativas da FCR e CRFC no 

primeiro minuto de recuperação. Também, Garcia et al. (30) observaram correlações negativas 

significativas entre a FC de repouso (supina e ortostática) com a FCR e a atividade parassimpática no 

terceiro e quinto minuto de recuperação passiva (ortostático) após TES e não observaram correlações 

significativas com a FCR e atividade parassimpática no primeiro minuto de recuperação. Molina et 

al. (31) além de demonstrarem correlações positivas significativa entre a reatividade relativa 

parassimpática após mudança postura (∆%rMSSDrep) no repouso com o CRFC no primeiro, terceiro e 

quinto minutos de recuperação ativa após CPX, também foram pioneiros em demonstrar que 

indivíduos com alta reatividade parassimpática previamente ao esforço apresentaram maior FCR e 

CRFC no primeiro, terceiro e quinto minuto de recuperação ativa após CPX comparados com 

indivíduos com baixa reatividade parassimpática. 

Destaca-se que o registo da FC e da atividade parassimpática são medidas fisiológica de baixo 

custo, não invasivas, de fácil uso, práticas e viáveis, o que as tornam acessíveis aos pesquisadores e 

aos profissionais da área da saúde. A compreensão abrangente da relação entre essas medidas talvez 

possa fornecer importantes implicações clínicas e funcionais para pesquisas e na prescrição de 

exercícios físicos (1, 3, 5, 11, 12). Em outras palavras, estudos clínicos demostram que baixos níveis 

de atividade parassimpática no repouso, obtidos por meio do registro curto (5 min), são associados 
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ao aumento morbimortalidade cardiovascular (2, 46). Assim como, esse cenário também está 

associado com a condição de overreaching não funcional (síndrome de overtraining) para o 

monitoramento da condição de treinamento (1, 3, 5, 11, 12, 75). 

Portanto, os resultados do presente estudo concordam parcialmente com os estudos 

supracitados, ou seja, nós não observamos diferenças significativas (tamanho de efeito trivial) entre 

os valores de FCR no primeiro, terceiro e quinto minuto de recuperação e nos valores de atividade 

parassimpática no terceiro e quinto minuto de recuperação entre os grupos. Contudo, o GAP apresenta 

menores valores de CRFC e CRrMSSD no primeiro, terceiro e quinto minuto de recuperação 

comparado ao GBP. 

Durante o CPX, o aumento da FC (reserva cronotrópica) ocorre devido a retirada da atividade 

parassimpática com simultâneo aumento da atividade simpática, e após CPX, no primeiro minuto de 

recuperação, a redução da FC (cardiodesaceleração) ocorre devido rápida reentrada da atividade 

parassimpática (reativação) e, do terceiro ao quinto minuto, a redução da FC ocorre devido ao 

aumento da atividade parassimpática com progressiva retirada da atividade simpática (16). Logo, esta 

coativação entre as atividades parassimpática e simpática ocorre ao longo de vários minutos após 

CPX (16, 76). Portanto, uma plausível explicação da ausência das diferenças significativas entre os 

valores de FCR ao longo da recuperação após CPX pode ser devido a semelhantes valores de atividade 

parassimpática entre os grupos (GAP vs GBP) durantes o período de recuperação. 

Outro aspecto importante é que os estudos supracitados (21, 23-31) impossibilitam a análise 

das respostas da FC e da atividade parassimpática durante o esforço, pois utilizam um tipo de 

abordagem estatística (análise correlação), no qual, demonstram apenas a direção e a magnitude da 

relação entre essas variáveis (77). Ou seja, esses estudos apresentam apenas a relação entre a atividade 

parassimpática de repouso com a capacidade de recuperação da FC e reativação parassimpática após 

CPX ou TES, sem que o esforço seja explorado como uma variável que pode influenciar nas respostas 

da FC e da atividade parassimpática durante e após o esforço. 
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Portanto, há poucos estudos que exploraram a relação entre a atividade parassimpática de 

repouso com a dinâmica da FC e da atividade parassimpática durante esforço máximo ou submáximo 

(20, 78). Nunan et al. (78) observaram correlação positiva significativa entre a atividade 

parassimpática (supino) com RC durante CPX. Entretanto, Garcia et al. (20) observaram, durante 

TES, que indivíduos com bradicardia (FC < 60 bpm) apresentam maior RC e retirada parassimpática, 

bem como, maior atividade parassimpática de repouso (supino e ortostático) e maiores valores de 

FCR e atividade parassimpática, no terceiro e quinto minuto de recuperação após TES comparado a 

indivíduos com normocardia (FC ≥ 60 bpm). Além de avançar como um modelo de regressão linear 

explicativa demostrando que os valores de FC de repouso (supino) explicam a variação da dinâmica 

da FC no repouso, esforço e recuperação de 11 a 48% em homens fisicamente ativos. 

Como destaque do nosso estudo, nós observamos que o GAP (rMSSD ≥ 25,04) apresenta 

menores valores de FC e maiores valores de atividade parassimpática (supina e ortostática) no 

repouso, e durante CPX nós observamos maiores valores de retirada parassimpática e maior RC 

comparado ao GBP (rMSSD < 25,04). Desta forma, as divergências entre os resultados do presente 

estudo com a literatura apresentada podem ser devido ao esforço aplicado, visto que, a intensidade 

(máximo ou submáximo), duração, ergômetro (bicicleta ou esteira), tipo de recuperação (ativa ou 

passiva) e posição corporal (supina, ortostática ou sentada) podem influenciar nas respostas da FC e 

da atividade parassimpática durante e após o esforço (16, 57). 

Diversos estudos não observaram correlações significativas entre a atividade parassimpática 

de repouso (supino e ortostático) com o �̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥 (14, 79) e velocidade no máximo esforço (14) 

durante CPX. Desta forma, não observamos diferença significativa entre os grupos nos parâmetros 

para determinar o máximo esforço (�̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥, PSE, FCpico e QR. Contudo, apesar de que todos os 

voluntários realizaram o CPX entre 8-12 minutos, nós observamos maiores valores de velocidade no 

máximo esforço e TET no GAP comparativo ao GBP, apesar de semelhante �̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥.Ou seja, para 
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atingir semelhantes valores de �̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥 o GAP realizou em média 48,5 segundos a mais no TET e 

atingiram em média 0,8 km/h a mais no máximo esforço comparado ao GBP. 

Portanto, como o CRFC e o CRrMSSD descrevem o quanto a FC e a atividade parassimpática 

recuperaram a cada minuto (1º, 3º, 5º) após o CPX em relação ao aumento cronotrópico total (RC) 

ou de retirada parassimpática (∆absrMSSDcpx), respectivamente, os menores valores de CRFC e de 

CRrMSSD (1º, 3º, 5º) após CPX no GAP são devidos aos maiores aumentos de reserva cronotrópica 

e maiores valores de retirada parassimpática, do repouso (ortostático) até o máximo esforço, em 

resposta a uma maior intensidade atingida no máximo esforço (velocidademax) e um maior tempo de 

esforço total, apesar de semelhantes valores de �̇�𝑂2𝑚𝑎𝑥, comparado ao GBP. Em outras palavras, os 

menores valores encontrados de CRFC ou CRrMSSD não descreve um prejuízo na capacidade de 

recuperação da FC e da atividade parassimpática, mas sim, uma capacidade de alostase da modulação 

autonômica cardíaca mais eficiente no GAP, tento em vista, os valores semelhantes de FCR (1º, 3º, 

5º) entre os grupos. 

Consequentemente, estes resultados vão ao encontro do conceito de que maiores níveis de 

atividade parassimpática de repouso, registrada na posição ortostática, antes de uma demanda 

funcional adaptativa, como o exercício, pode ser considerado um marcador preliminar de eficiência 

nas respostas cronotrópicas e parassimpáticas durante e após o exercício (5, 21, 22). 

Assim, a novidade do presente estudo é que esses resultados abrem uma nova possibilidade 

na análise da atividade parassimpática (ortostática) como uma ferramenta preliminar para a tomada 

de decisão, considerando seu potencial de informações úteis relacionadas à “flexibilidade” 

autonômica cardíaca (capacidade de alostase) do indivíduo sem despesas com testes clínicos de 

exercício para inferir as respostas da FC e da atividade parassimpática cardíaca em diferentes 

condições funcionais (exercício e recuperação). Do ponto de vista clínico, os resultados apresentados 

podem ser considerados importantes na avaliação da saúde cardiovascular, mas isso está além do 

nosso escopo, portanto, novos estudos devem ser realizados a fim de confirmar essa hipótese em 

diferentes populações com e sem doenças. 
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Ainda, nossos achados adicionam importante informação através do desenvolvimento do 

modelo de regressão linear simples explicativa baseada no efeito da atividade parassimpática 

(ortostática) de repouso nos parâmetros de intensidade (intensidade consumo de oxigênio, velocidade 

e tempo de esforço total) e nas respostas da FC durante e após CPX para uma melhor compreensão 

desta complexa interações entre estas condições. 

Desta forma, nós não observamos efeito da atividade parassimpática (ortostática) de repouso 

na velocidade, consumo de oxigênio e FC no repouso, durante CPX e FCR após CPX. Ou seja, a 

variável preditora (rMSSDort) não explica o comportamento das variáveis dependentes velocidade, 

consumo de oxigênio e FC durante CPX e FCR após CPX. Entretanto, os valores de atividade 

parassimpática (ortostática) de repouso explica a variância do TET e da dinâmica da FC no repouso, 

durante e após CPX de 13 até 34% em homens adultos. 

Portanto, a cada unidade de incremento (1 ms) na atividade parassimpática (ortostática) de 

repouso há um aumento de 1,9 s no TET e 0,5 bpm RC, e uma redução de 0,2 bpm na FCsup, FCort e 

CRFC3°min, e 0,3 bpm no CRFC5°min. Diversos estudos demonstraram que variações sutis na FC, 

como aumento de 10 bpm na FC (supina e ortostática) de repouso, no retardo no aumento RC durante 

CPX e lenta recuperação da FC após CPX, podem refletir uma atividade parassimpática diminuída 

e/ou atividade simpática aumentada (prejuízo no ajuste autonômico cardíaco) (7-10, 17-19). 

Com relação prejuízo no ajuste autonômico cardíaco, caracterizado por uma atividade 

parassimpática diminuída e atividade simpática aumentada (prejuízo autonômico cardíaco), está bem 

estabelecido na literatura como um desfecho de prognóstico desfavorável, como aumento da 

morbimortalidade cardiovascular e/ou diagnósticos de síndrome de overtraining (1, 3, 11, 12, 51, 80, 

81). Embora o presente estudo não realizou uma estimativa (modelo preditivo) dos dados, nossa 

análise, através do modelo de regressão linear simples explicativa, demonstra que há relação entre a 

variável independente (rMSSDort) e as diversas variáveis dependentes em todas as condições 

funcionais avaliadas. 
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Outro aspecto de destaque importante no nosso estudo é considerar a idade como uma variável 

de confundimento que pode influenciar a análise da atividade parassimpática por meio da VFC, 

portanto, ela deve ser controlada (42). Nós observamos um tamanho de efeito grande e indivíduos 

mais jovens no GAP (22,5 ± 2,5 anos) comparado ao GBP (27,7 ± 5,8 anos). De acordo com os dados 

apresentados por Umetani et al. (82) demonstraram que não há diferença significativa entre a 

atividade parassimpática entre 20-40 anos. Ou seja, a idade foi controlada para que os grupos tivessem 

dentro de uma mesma amplitude (20-40 anos) para que a idade que não seja uma variável de 

confundimento e influencie nas análises da atividade parassimpática em diversas condições 

funcionais (repouso, esforço e recuperação). 

A fim de minimizar o efeito da idade (possível covariável) nas variáveis dependentes e 

independente, Hair, et al. (83) apresentam que uma covariável é aquela que é altamente 

correlacionada com a variável dependente, mas não-correlacionada com a variável independente. 

Mas, caso a covariável esteja correlacionada com a variável independente, então, a covariável explica 

parte da variância que poderia ser explicada pela variável independente e assim reduz o seu efeito. 

Portanto, este não foi o objeto do presente estudo, mas, nós não observamos correlações significativas 

e altas[r de Pearson ou rô de Spearman ≥ 0,8 ≤ 0,9, (84)] entre a idade e as variáveis de intensidade 

(consumo de oxigênio, velocidade e TET) durante CPX, e as respostas da FC e atividade 

parassimpática antes, durante e após CPX, mas observamos correlação significativa (rs = - 0,43, p < 

0,01) fraca [≥ 0.3 < 0.6,(84)] entre a idade e a variável independente (rMSSDort).  

Também, Hair, et al. (83) abordam que o papel de uma covariável é o impacto geral nos testes 

estatísticos para os tratamentos. Portanto, a abordagem mais direta a fim de avaliar tal impacto é 

realizar a análise com e sem a covariável, e observar se a covariável melhora o poder estatístico do 

teste e reduzem a variância dentro dos grupos ou caso não seja observado qualquer melhora 

substancial, então a covariável deve ser eliminada, pois reduz os graus de liberdade disponíveis para 

os testes dos efeitos do tratamento. Desta forma, nós utilizamos também a análise multivariada de 

covariância (MANCOVA) com a idade como covariável e nós não observamos melhora o poder 
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estatístico do teste, ou seja, o p-valor bicaudal não reduziu e os dados permaneceram semelhantes aos 

apresentados no presente estudo. 

Como limitação do presente estudo, nós optamos por uma amostra relativamente homogênea 

composta por homens jovens adultos aparentemente saudáveis que realizam um CPX em esteira 

rolante, duração entre 8-12 minutos e recuperação ativa. Assim, o nosso estudo não incluiu idosos, 

atletas e mulheres de qualquer faixa etária, de modo que os achados não podem ser extrapolados para 

esses públicos citados. Além disso, os resultados não podem ser extrapolados para homens em geral 

com diferentes condições clínicas/funcionais, porque apresentariam respostas diferentes das 

observadas no presente estudo. Ainda, nossos achados não podem ser extrapolados para outros tipos 

de exercícios, protocolos de teste de esforço, ergômetros, duração, intensidade, recuperação ou 

posição corporal no repouso, exercício e recuperação. Por outro lado, para reduzir a influência desses 

potenciais fatores de confusão, decidimos priorizar a validade interna em vez da validade externa. 

Também, a fim de mitigar a possibilidade do erro tipo I, nós apresentamos os intervalos de confiança 

(95%), cálculo amostral, p-valor ≤ 0,05 bicaudal e tamanho de efeito de pequeno a grande. Portanto, 

embora a amostra relativamente homogênea do presente estudo possa representar uma limitação, por 

outro lado, essa condição metodológica pode ser considerada um ponto forte que reforça nossos 

achados devido à sua forte validade interna. 
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7. CONCLUSÃO 

Nós concluímos que jovens adultos com maiores níveis de atividade parassimpática na 

posição ortostática de repouso (rMSSD ≥ 25,04) apresentam maiores valores de retirada 

parassimpática, reserva cronotrópica, tempo total de teste e velocidade máxima durante o CPX, e 

após CPX, semelhantes valores de FCR, mas menores valores de coeficiente de recuperação da FC e 

da atividade parassimpática (capacidade de alostase da modulação autonômica cardíaca mais 

eficiente) na recuperação comparado com jovens adultos com menores níveis de atividade 

parassimpática na posição ortostática de repouso (rMSSD < 25,04). Assim, maiores níveis de 

atividade parassimpática na posição ortostática de repouso (rMSSD ≥ 25,04) demonstraram ser um 

índice de capacidade alostática autonômica cardíaca na avaliação individual da saúde cardiovascular 

em jovens adultos fisicamente ativos. 

Portanto, nós sugerimos que a análise da atividade parassimpática, na posição ortostática de 

repouso talvez possa ser considerada uma ferramenta preliminar para a tomada de decisão, 

considerando seu potencial de informações úteis relacionadas à “flexibilidade” autonômica cardíaca 

(capacidade de alostase, durante o esforço) do indivíduo sem despesas com testes clínicos de exercício 

a fim de inferir as respostas da FC e da atividade parassimpática cardíaca em diferentes condições 

funcionais (exercício e recuperação). 
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