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Efeitos Agudos do Tabagismo sobre a Modulação Autonômica: 
Análise por Meio do Plot de Poincaré
Acute Effects of Smoking on Autonomic Modulation: Analysis by Poincare Plot

Beatriz Martins Manzano, Luiz Carlos Marques Vanderlei, Ercy Mara Ramos, Dionei Ramos
Faculdade de Ciências e Tecnologia - FCT - UNESP - Presidente Prudente, São Paulo, SP - Brasil

Resumo
Fundamento: O tabagismo altera a função autonômica.

Objetivo: Investigar os efeitos agudos do tabagismo sobre a modulação autonômica e a recuperação dos índices de 
variabilidade de frequência cardíaca (VFC) pós-fumo, por meio do plot de Poincaré e índices lineares.

Métodos: Foram avaliados 25 fumantes jovens, os quais tiveram a frequência cardíaca analisada, batimento a batimento, 
na posição sentada, após 8 horas de abstinência, por 30 minutos em repouso, 20 minutos durante o fumo e 30 minutos 
pós-fumo. Análise de variância para medidas repetidas, seguido do teste de Tukey, ou teste de Friedman seguido do 
teste de Dunn foram aplicados dependendo da normalidade dos dados, com p < 0,05.

Resultados: Durante o fumo, houve redução dos índices SD1 (23,4 ± 9,2 vs 13,8 ± 4,8), razão SD1/SD2 (0,31 ± 0,08 
vs 0,2 ± 0,04), RMSSD (32,7 ± 13 vs 19,1 ± 6,8), SDNN (47,6 ± 14,8 vs 35,5 ± 8,4), HFnu (32,5 ± 11,6 vs 19 ± 8,1) 
e do intervalo RR (816,8 ± 89 vs 696,5 ± 76,3) em relação ao repouso, enquanto que aumentos do índice LFnu (67,5 
± 11,6 vs 81 ± 8,1) e da razão LF/HF (2,6 ± 1,7 vs 5,4 ± 3,1) foram observados. A análise visual do plot mostrou 
menor dispersão dos intervalos RR durante o fumo. Com exceção da razão SD1/SD2, os demais índices apresentaram 
recuperação dos valores, 30 minutos após o tabagismo.

Conclusão: O tabagismo produziu agudamente modificações no controle autonômico, caracterizadas por ativação 
simpática e retirada vagal, com recuperação 30 minutos após o fumo. (Arq Bras Cardiol 2011; 96(2): 154-160)

Palavras-chave: Tabagismo, sistema nervoso autônomo/efeitos de drogas, frequência cardíaca, dinâmica não linear.

Abstract
Background: Smoking affects the autonomic function.

Objective: To investigate the acute effects of smoking on the autonomic modulation and the post-smoking recovery of the heart rate variability 
(HRV) index through Poincare plot and linear indices.

Methods: A total of 25 young smokers underwent beat-to-beat analysis of heart rate in the sitting position after 8 hours of tobacco abstinence, 
for 30 minutes at rest, 20 minutes while smoking and 30 minutes after smoking. The analysis of variance for repeated measures, followed by 
Tukey’s test or Friedman’s test followed by Dunn’s test, were applied depending on the normality of data, with p < 0.05.

Results: While smoking, there was a decrease in the indices: SD1 (23.4 ± 9.2 vs 13.8 ± 4.8), SD1/SD2 ratio (0.31 ± 0.08 vs 0.2 ± 0.04), 
RMSSD (32,7 ± 13 vs 19.1 ± 6.8), SDNN (47.6 ± 14.8 vs 35.5 ± 8.4), HFnu (32,5 ± 11.6 vs 19 ± 8.1) and the RR interval (816.8 ± 89 vs 
696.5 ± 76.3) in relation to the rest period, whereas increases in the LFnu index (67.5 ± 11.6 vs 81 ± 8.1) and the LF/HF ratio (2.6 ± 1.7 vs 
5.4 ± 3.1) were observed. The visual analysis of the plot showed a lower dispersion of RR intervals while smoking. Except for the SD1/SD2 ratio, 
the other indices presented recovery of values 30 minutes after smoking.

Conclusion: Smoking resulted in acute modifications of the autonomic control, characterized by sympathetic activation and vagal withdrawal, 
presenting recovery 30 minutes after smoking. (Arq Bras Cardiol 2011; 96(2): 154-160)
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Introdução
Os efeitos crônicos do fumo sobre a variabilidade da 

frequência cardíaca (VFC), uma medida não invasiva dos 
impulsos autonômicos que indica a habilidade do coração em 
responder aos múltiplos estímulos fisiológicos e ambientais, 
bem como compensar desordens induzidas por doenças1-3, 
estão bem estabelecidos na literatura que aponta para 
sua redução em fumantes4,5. Tal condição está associada à 
elevação do risco de mortalidade e susceptibilidade para 
arritmias com risco de vida6-8 e para, neste sentido, estudar 
condições que favorecem a redução da VFC é fundamental.

Agudamente, sabe-se que o fumo de cigarro resulta 
em aumento da pressão arterial, frequência cardíaca (FC), 
resistência vascular, descarga simpática e diminuição da 
atividade barorreflexa6,9,10, o que pode alterar os índices de 
VFC. Entretanto, após busca na literatura técnica pertinente 
para elaboração desta pesquisa, os efeitos agudos do 
fumo de cigarro sobre índices de VFC, principalmente o 
período imediatamente após o ato de fumar, não têm sido 
exaustivamente estudados e os trabalhos que abordam o 
tema11,12 fazem-no por meio de índices lineares.

Para avaliação da VFC, métodos lineares, analisados tanto 
no domínio do tempo (DT) quanto no domínio da frequência 
(DF), e não lineares podem ser utilizados2,13. A análise linear 
é amplamente utilizada para estudo do controle autonômico 
em diversas condições, inclusive o tabagismo, no entanto, 
recentemente, os métodos não lineares têm despertado 
grande interesse, uma vez que descrevem as flutuações 
complexas do ritmo e conseguem separar, nas séries temporais 
de batimentos cardíacos, estruturas de comportamento não 
linear mais adequadamente do que os métodos lineares14. 
Isso tem mostrado uma nova visão sobre as anormalidades 
do comportamento da FC em várias condições, fornecendo 
informações prognósticas adicionais quando comparada com 
os métodos tradicionais15,16.

Um dos métodos considerado por alguns autores como 
baseado na dinâmica não linear é o plot de Poincaré17,18, 
uma técnica quantitativa-visual, na qual cada intervalo RR 
é correlacionado com o intervalo antecedente e define um 
ponto no plot19, sendo considerada uma das mais importantes 
técnicas utilizadas para representar visualmente a VFC e de 
grande importância por sua capacidade de evidenciar aspectos 
não lineares em uma sequência de dados20.

Assim, com intuito de acrescentar à literatura elementos 
relacionados ao tema exposto, pretende-se, com este estudo, 
avaliar os efeitos agudos do tabagismo sobre o controle 
autonômico cardíaco e a recuperação dos índices de VFC 
pós-fumo, por meio do plot de Poincaré, juntamente com 
índices de VFC no DT e DF.

Métodos
Para a realização deste estudo, foram analisados dados de 

25 voluntários jovens (16 homens e 9 mulheres), selecionados 
dentre os participantes do Programa de Cessação do 
Tabagismo da Faculdade de Ciências e Tecnologia - FCT/
UNESP. Os voluntários apresentaram como características 
idade média de 22,9 ± 3,2 anos, IMC de 23,7 ± 4,1 kg/m2, 

consumo de 10 cigarros/dia (mediana), tempo de tabagismo 
médio de 5,7 ± 4 anos, teste de Fargerström predominante 
(52,0%) de zero a dois pontos, o que corresponde a grau de 
dependência muito baixo e níveis de monóxido de carbono 
(CO) expirado de 4,9 ± 2,4 ppm.

Não foram incluídos no estudo indivíduos que apresentaram 
pelo menos uma das seguintes características: uso de 
medicamentos que alterassem a atividade autonômica do 
coração, como por exemplo, propranolol e atropina, etilistas e 
indivíduos com infecções, doenças metabólicas ou do sistema 
cardiorrespiratório conhecidas, as quais pudessem interferir 
no controle autonômico cardíaco.

Os voluntários foram devidamente informados sobre 
os procedimentos e objetivos do estudo, e um termo 
de consentimento livre e esclarecido foi assinado após 
a concordância em fazer parte do estudo. Todos os 
procedimentos utilizados foram aprovados pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa da Faculdade de Ciências e Tecnologia 
- FCT/UNESP (protocolo 258/08) e seguiram a Resolução 
196/96 do Conselho Nacional de Saúde.

Procedimentos

O protocolo experimental foi realizado em uma sala 
com temperatura entre 22° e 24° Celsius, umidade entre 
40 e 60,0%, no mesmo período do dia (entre 8 e 12 h), 
para amenizar possíveis influências do ciclo circadiano. 
Previamente, todos os voluntários foram orientados a abster-se 
de cafeína, atividade física e cigarro, por pelo menos 8 horas 
antes do estudo. A confirmação do período de abstinência 
do fumo foi realizada por meio da captação dos níveis de CO 
utilizando o aparelho monoxímetro Micro CO (Micro Medical 
Limited, Rochester, Inglaterra). Indivíduos com valores iguais 
ou menores do que 10 ppm21 foram aceitos como abstinentes.

A coleta dos dados antropométricos (peso e altura), 
história tabagística, antecedentes de saúde e medicação em 
uso, além do grau de dependência e consumo tabagístico, 
através do questionário de Fagerström, também antecedeu 
o protocolo experimental.

Após tais procedimentos, foi colocada no tórax dos 
voluntários, no terço distal do esterno, a cinta de captação 
e, no punho dos mesmos, o receptor de frequência 
cardíaca Polar S810i (Polar Electro, Finlândia), equipamento 
previamente validado para captação da FC, batimento a 
batimento, e utilização dos seus dados para cálculos dos 
índices de VFC22,23. Os voluntários foram posicionados 
sentados e orientados a permanecerem em repouso, sem 
movimentos de grande amplitude e sem conversarem durante 
a coleta que foi realizada de forma individual.

A coleta teve duração de 80 minutos contínuos e 
constituiu-se de três momentos: 1) Repouso - os voluntários 
permaneceram em repouso com respiração espontânea por 
30 minutos; 2) Fumo - foi solicitado o fumo de dois cigarros 
rotineiramente consumidos pelos indivíduos, em um tempo de 
aproximadamente 20 minutos; e 3) Pós-fumo - ao terminar de 
fumar, os voluntários permaneceram novamente em repouso, 
com respiração espontânea por mais 30 minutos.

Para análise da VFC, o padrão de seu comportamento foi 
registrado batimento a batimento, durante todo o protocolo, 
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com uma taxa de amostragem de 1.000 Hz. A análise dos 
dados foi realizada utilizando os primeiros 1.000 intervalos 
RR consecutivos, após a filtragem digital pelo software Polar 
Precision Performance SW (versão 4.01.029) complementada 
por manual, para eliminação de batimentos ectópicos 
prematuros e artefatos, e somente séries com mais de 95,0% 
de batimentos sinusais foram incluídas no estudo24. 

O período de repouso foi avaliado utilizando-se os 
10 primeiros minutos para estabilização dos parâmetros 
hemodinâmicos e a FC registrada neste período foi descartada 
para análise. O momento pós-fumo foi dividido em dois 
períodos de 15 minutos cada e denominados Pós 1 e Pós 2.

Análise do plot de Poincaré

Para análise não linear, foi utilizado o plot de Poincaré, 
gráfico em que cada intervalo RR é registrado em função do 
intervalo RR prévio, isto é, a duração de um intervalo (RRn) 
é representada no eixo “x” e a duração do intervalo seguinte 
(RRn+1) no eixo “y”, de forma que cada ponto (RRn, RRn+1) no 
gráfico corresponde a dois batimentos sucessivos25.

Para análise quantitativa do plot, pelo ajuste da elipse da 
figura formada pelo atrator, foram calculados os seguintes 
índices: SD1 (desvio-padrão da variabilidade instantânea 
batimento a batimento), SD2 (desvio-padrão em longo prazo 
dos intervalos RR contínuos) e a razão SD1/SD21,15.

A análise qualitativa do plot foi feita por meio da análise 
das figuras formadas pelo seu atrator, as quais foram descritas 
por Tulppo e cols.26. Foram considerados os seguintes padrões: 
figuras com aumento na dispersão dos intervalos RR foram 
consideradas características de um plot normal. Figuras 
com pequena dispersão global, batimento a batimento e 
sem aumento da dispersão dos intervalos RR a longo prazo, 
indicam redução da VFC.

Análise linear da VFC

A VFC foi também analisada por meio de métodos lineares, 
no DT e no DF. No DT, foram utilizados os índices RMSSD 
que correspondem à raiz quadrada da média do quadrado 
das diferenças entre os intervalos RR normais adjacentes, 
expresso em milissegundos (ms)27 e o SDNN que representa 
o desvio-padrão da média de todos os intervalos RR normais, 
expresso em ms16.

Para análise da VFC no DF, foram utilizados os componentes 
espectrais de baixa frequência (LF, 0,04-015 Hz) e alta 
frequência (HF, 0,15-0,40 Hz), em unidades normalizadas 
e em ms2, e a razão entre estes componentes (LF/HF), que 
representa o valor relativo de cada componente espectral em 
relação à potência total, menos os componentes de muito 
baixa frequência (VLF). A análise espectral foi calculada 
usando o algoritmo da Transformada Rápida de Fourier 2. 

Dados da duração dos intervalos RR foram também 
analisados e para cálculo dos índices de VFC foi utilizado o 
software HRV analysis 28. 

Análise dos dados

Para caracterização do perfil da amostra, foi utilizada 
estatística descritiva, com os seguintes dados sendo 

representados: valores de média, desvio-padrão, mediana e 
intervalos de confiança a 95,0%. A normalidade dos dados 
foi determinada por meio do teste Shapiro-Wilk.

Para análise dos momentos de repouso, fumo e pós-fumo, 
quando os dados apresentaram distribuição normal, foi 
aplicada análise de variância para medidas repetidas, seguido 
da aplicação do teste de Tukey (variável SDNN). Nos dados 
que não apresentaram normalidade, foi aplicado o teste de 
Friedman para medidas repetidas seguido da aplicação do 
teste de Dunn (variáveis: intervalo RR, RMSSD, LFnu, HFnu, 
LFms2, HFms2, LF/HF, SD1, SD2, SD1/SD2). As diferenças 
nesses testes foram consideradas estatisticamente significantes 
quando o valor de “p” foi menor do que 0,05.

O cálculo do poder do estudo (Software GraphPad StatMate 
version 2.00 for Windows, GraphPad Software, San Diego 
California USA), com o número de voluntários analisados e 
nível de significância de 5,0% (teste bi-caudal), garantiu um 
poder do teste superior a 80,0% para detectar diferenças 
entre as variáveis.

Resultados
Os valores dos índices obtidos do plot de Poincaré para os 

voluntários, antes, durante e após o fumo, são apresentados 
na Tabela 1. Observaram-se valores de SD1 significantemente 
menores nos momentos Fumo e Pós 1, em relação ao Repouso 
e Pós 2. O índice SD2 mostrou-se significantemente menor 
em Fumo e Pós 1 quando comparado a Pós 2. A razão SD1/
SD2 apresentou valor significantemente menor em todos os 
momentos em relação ao Repouso. Além disso, o valor em 
Fumo foi também significantemente menor do que em Pós 2.

Os valores do intervalo RR e dos índices no DT e DF antes, 
durante e após o fumo podem ser visibilizados na Tabela 2. 
Observaram-se valores de intervalo RR, SDNN, RMSSD, LFms2 
e HFms2 significantemente menores nos momentos Fumo e 
Pós 1 em relação ao Repouso e Pós 2. Os valores de LFnu 
e razão LF/HF apresentaram-se significantemente maiores, 
enquanto que HFnu mostrou-se significantemente menor no 
momento Fumo em relação ao Repouso.

A Figura 1 mostra um exemplo da análise qualitativa do 
plot de Poincaré antes, durante e nos períodos analisados 
após o fumo. 

Discussão
Os resultados obtidos por meio dos índices de VFC neste 

estudo mostraram que o fumo produziu modificações nos 
índices de VFC de forma aguda, caracterizada por diminuição 
da atividade parassimpática e aumento da simpática, e 
recuperação destes índices, 30 minutos após o fumo. 

Análises dos índices do plot de Poincaré mostraram que a 
modulação vagal, representada pelo índice SD129, e a razão 
SD1/SD2 apresentaram redução significante durante o fumo em 
comparação com o repouso, indicando redução da VFC nesses 
indivíduos (Tabela 01). Reduções nos índices lineares RMSSD 
e HF, em unidades normalizadas e ms2, também ocorreram 
durante o período de fumo, além do aumento da relação LF/HF, 
confirmando a redução na atividade parassimpática observada 
pelos índices extraídos do plot (Tabela 02).
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Tabela 1 - Valores médios, seguidos dos respectivos desvios-padrão, mediana e intervalos de confi ança para os índices extraídos do plot de 
Poincaré de fumantes nos períodos de repouso, fumo e pós-fumo

Variáveis Repouso Fumo Pós 1 Pós 2

SD1 23,4 ± 9,2 (21,2)*
[19,6 – 27,2]

13,8 ± 4,8 (13)†,§

[11,8 – 15,8]
16,1 ± 7,2 (14,2)†,§

[13,2 – 19,1]
20 ± 7,8 (20,2)
[16,5 – 23,1]

SD2 75,1 ± 22,5 (70)
[65,8 – 84,4]

67,3 ± 14,5 (63,2)§

[61,3 – 73,3]
71,6 ± 23,7 (69,6)§

[61,8 – 81,4]
82,7 ± 28,2 (79,2)

[71 – 94,3]

SD1/SD2 0,31 ± 0,08 (0,3)
[0,28 – 0,34]

0,2 ± 0,04 (0,2) †,§

[0,18 – 0,22]
0,23 ± 0,06 (0,2)†

[0,2 – 0,25]
0,24 ± 0,05 (0,23)†

[0,2 – 0,26]

*Média ± DP (mediana); [IC95%]; †Diferença signifi cante em relação ao repouso; §Diferença signifi cante em relação a Pós 2 (Teste de Friedman; p < 0,05); Abreviaturas: 
SD1 - registro instantâneo da variabilidade batimento a batimento; SD2 - dispersão dos pontos ao longo da linha de identidade e representa a VFC em registros de longa 
duração; razão SD1/SD2 - razão entre as variações curta e longa dos intervalos RR.

Tabela 2 - Valores médios, seguidos dos respectivos desvios-padrão, mediana e intervalos de confi ança para frequência cardíaca, intervalo 
RR, índices lineares no DT e DF de fumantes nos períodos de repouso, fumo e pós-fumo

Variáveis Repouso Fumo Pós 1 Pós 2

RR (ms) 816,8 ± 89 (851)*
[780,2 – 853,5]

696,5 ± 76,3 (711)†,§

[665 - 728]
723,4 ± 93 (741)†,§

[685 – 761,8]
766,7 ± 96 (794)

[727 – 806,3]

SDNN 47,6 ± 14,8 (44)
[41,5 – 53,7]

35,5 ± 8,4 (34)†,§

[32 - 39]
38,6 ± 13 (38)†,§

[33,2 – 43,7]
46,6 ± 14,9 (46)

[40,4 – 52,7]

RMSSD 32,7 ± 13 (30)
[27,4 – 38]

19,1 ± 6,8 (18,2)†,§

[16,3 - 22]
22,4 ± 10,2 (20)†,§

[18,2 – 26,6]
27,2 ± 11 (28,2)

[23,2 – 32,2]

LF (ms2) 524,8 ± 348,5 (440,0)
[380,9 – 668,6]

307,9 ± 172,0 (258,0)†,§

[236,9 – 378,9]
340,7 ± 227,4 (369,0) †,§

[246,8 – 434,6]
502,7 ± 280,5 (483,0)

[386,9 – 618,5]

HF (ms2) 246,8 ± 174,8 (189,0)
[174,7 – 319,0]

81,24 ± 73,78 (65,0)†,§

[50,78 – 111,7]
120,96 ± 105,1 (102,0)†,§

[77,59 – 164,3]
182,4 ± 130,0 (153,0)

[128,7 – 236,0]

LFnu 67,5 ± 11,6 (65,6) 
[62,7– 72,3]

81 ± 8,1 (81)†

[77,8 – 84,4]
74,7 ± 10,3 (76,6)

[70,4 – 79]
74,5 ± 10 (75)
[70,4 – 78,6]

HFnu 32,5 ± 11,6 (34,4)
[27,7 – 37,3]

19 ± 8,1 (19)†

[15,5 – 22,2]
25,3 ± 10,3 (23,4)

[21 – 29,5]
25,5 ± 10 (25)

[21,4 – 30]

LF/HF 2,6 ± 1,7 (2)
[2 – 3,3]

5,4 ± 3,1 (4,2)†

[4,1 – 6,7]
3,7 ± 2,1 (3,3)

[2,8 – 4,2]
3,5 ± 1,7 (3)
[2,8 – 4,2]

*Média ± DP (mediana); [IC95%]; †Diferença signifi cante em relação ao repouso; §Diferença signifi cante em relação a Pós 2 (Teste de Friedman ou ANOVA para medidas 
repetidas; p < 0,05); Abreviaturas: FC - frequência cardíaca; ms: milissegundos; SDNN - desvio-padrão da média de todos os intervalos RR normais; RMSSD - raiz 
quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos RR normais adjacentes; LF - baixa frequência; nu - unidade normalizada; HF - alta frequência.

Redução na modulação vagal durante o tabagismo foi 
também observada por Karakaya e cols.11, os quais avaliaram 
os efeitos agudos do fumo em 15 voluntários não fumantes 
sobre índices de VFC e observaram mudanças dos índices no 
DT e DF, particularmente nos 5-10 minutos imediatamente 
após o ato de fumar, caracterizadas por redução dos índices 
SDNN, RMSSD e HF e aumento do índice LF. Nabors-Oberg 
e cols.30 igualmente verificaram redução de HF durante o 
tabagismo. Essas alterações parassimpáticas parecem estar 
relacionadas aos efeitos do fumo sobre a automaticidade 
do nó sinusal31.

Os intervalos RR apresentaram-se reduzidos durante o 
fumo em comparação ao período de repouso, além disso, 
houve aumento dos índices LFnu e da razão LF/HF (Tabela 
02), sugerindo que durante o fumo, associado à redução 
da atividade parassimpática, ocorreu aumento da atividade 
simpática. Kobayashi e cols.32 observaram aumento da razão 
LF/HF dentro de 5 minutos após fumar. Esses achados também 
estão em concordância com os estudos de Narkiewikz e cols.9 

e Gerhardt e cols.10, que observaram aumento da modulação 
simpática durante o fumo.

O índice SD2, característico de modulação autonômica 
global, apresentou, durante o fumo, valores inferiores aos 
encontrados em repouso (Tabela 01), o mesmo ocorreu com 
o índice SDNN e LF em ms2 (Tabela 02). 

A análise qualitativa (visual) do plot também evidenciou o 
efeito agudo do fumo e aponta redução da VFC nos fumantes. O 
gráfico do plot de Poincaré mostra uma diminuição na dispersão 
dos pontos nos momentos Fumo e Pós 1 (Figuras 1B e 1C) em 
relação aos momentos Repouso e Pós 2 (Figuras 1A e 1D). Esse 
padrão gráfico, segundo a literatura, demonstra um aumento da 
atividade simpática e, consequente, redução de VFC5,33.

Os efeitos agudos do tabagismo são atribuídos principalmente 
à ação da nicotina que se liga a receptores colinérgicos nicotínicos 
presentes nos gânglios autonômicos, junções neuromusculares 
e sistema nervoso central, os quais, quando estimulados, 
aumentam a liberação de vários neurotransmissores34,35. A 
nicotina e outras substâncias do cigarro estimulam também a 
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Fig. 1 - Padrão visual do plot de Poincaré observado nos fumantes antes (1A), durante (1B) e após o fumo (1C e 1D). Nota-se em 1A uma boa dispersão dos pontos, 
característica de um plot normal, enquanto que em 1B e 1C, essa dispersão diminui, caracterizando redução da VFC e aumento da atividade simpática. Na fi gura 1D, 
observa-se retorno ao mesmo padrão observado para a fi gura 1A, sugerindo recuperação da VFC pós-fumo.

liberação de adrenalina e noradrenalina no sistema nervoso 
simpático (SNS). Adicionalmente, a estimulação de receptores 
nicotínicos no SNA foi relacionada aos efeitos excitatórios 
simpáticos do tabagismo36.

Existem três possíveis mecanismos que explicam essa 
ativação simpática. O primeiro seria um efeito direto no 
sistema nervoso central; o segundo, um efeito estimulatório na 
transmissão simpática ganglionar que leva a um subsequente 
aumento na atividade simpática eferente pós-ganglionar; e o 
terceiro, um efeito sobre as terminações nervosas simpáticas 
periféricas34,37. Para Grassi e cols.38, além da estimulação 
adrenérgica periférica, há uma perda parcial da habilidade 
barorreflexa em contê-la.

No período de recuperação, a análise dos índices obtidos 
pelo plot de Poincaré evidenciou aumento da modulação 
vagal avaliada pelo índice SD1, atingindo, no período Pós 2, 
valores próximos aos de repouso. O índice SD2 retornou aos 
valores basais ao final do período estudado, enquanto que 
a razão SD1/SD2 permaneceu reduzida no decorrer dos 30 
minutos pós-fumo (Tabela 01). A redução da razão SD1/SD2 
deve-se ao aumento pronunciado do índice SD2.

Quanto à análise qualitativa do plot, as alterações 
observadas durante o fumo persistiram durante o período 
imediatamente após (Pós 1), com recuperação e padrão 
bastante semelhante ao repouso no período Pós 2 (Figura 1 D).

Essa recuperação também foi observada em todos os 
índices lineares de VFC no decorrer dos 30 minutos que 
sucederam o fumo (Tabelas 02), o que vem corroborar com os 
achados de Hayano e cols.12, que estudaram fumantes jovens 
e observaram um aumento na FC, um decréscimo no índice 
HF, três minutos após o fumo, e um aumento no índice LF, 10 
a 17 minutos após o fumo, com retorno aos valores iniciais 
ao fim de 24 minutos.

A recuperação dos índices de VFC pode estar relacionada 
ao fato de que, após fumar, ocorre um pico de concentração 
de nicotina circulante, que declina rapidamente nos 20 
minutos subsequentes, devido à distribuição tecidual39, o 
que indica que as alterações induzidas pela nicotina no SNA 
podem ser amenizadas no decorrer desse tempo.

Outros fatores podem também ser citados para explicar 
a rápida recuperação pós-fumo e, neste sentido, a idade 
e as características tabagísticas dos indivíduos estudados 
devem ser consideradas. Por se tratarem de jovens saudáveis, 
supomos que o SNA está íntegro, o que garante o balanço 
simpato-vagal necessário para manter a normalidade do 
controle autonômico cardíaco. Em relação às características 
tabagísticas, o baixo consumo de cigarros e tempo de 
tabagismo podem também ter influenciado nestes resultados.

O plot de Poincaré é uma técnica que permite a visualização 
de todos os pontos descritos em uma série de intervalo RR 
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consecutivos, bem como facilita a identificação dos pontos 
anormais correspondentes a batimentos prematuros, pausas 
compensatórias ou artefatos técnicos, o que permite fácil 
correção da série RR para análise da VFC. Essa visualização 
não é possível pela análise espectral ou por métodos no DT, 
o que representa uma boa vantagem do plot de Poincaré 
em relação a estes métodos. O plot de Poincaré permite a 
análise de séries de intervalos RR não estacionárias25 e fornece 
tanto informações resumidas quanto detalhadas, batimento 
a batimento, do comportamento cardíaco40. Tais aspectos 
representam vantagens importantes da sua utilização em 
relação aos métodos lineares de análise, contudo, é importante 
salientar que a medida direta da atividade autonômica poderia 
determinar se o plot de Poincaré pode ser considerado um 
método mais sensível para detectar alterações autonômicas 
em comparação a tais métodos.

Em resumo, os resultados deste trabalho mostraram 
que o tabagismo agudamente produziu modificações nos 
índices de VFC, caracterizadas por diminuição da atividade 
parassimpática e aumento da simpática, e recuperação 
destes índices, 30 minutos após o fumo, as quais puderam 
ser avaliadas quantitativamente e qualitativamente pelo 
plot de Poincaré.

Conclusão
As análises dos índices extraídos do plot de Poincaré e 

dos índices lineares nos DT e DF mostraram que o tabagismo 
produziu agudamente modificações no controle autonômico 
cardíaco, caracterizadas pela diminuição da atividade 
parassimpática e aumento da atividade simpática, e recuperação 
destes índices, 30 minutos após o fumo. Adicionalmente, o plot 
de Poincaré mostrou-se um método sensível e simples para 
detectar alterações agudas da VFC provocadas pelo tabagismo. 
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