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Efectos Agudos del Tabaquismo sobre la Modulación Autonómica: 
Análisis por Medio del Plot de Poincaré
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Resumen
Fundamento: El tabaquismo altera la función autonómica.

Objetivo: Investigar los efectos agudos del tabaquismo sobre la modulación autonómica y la recuperación de los índices 
de variabilidad de frecuencia cardíaca (VFC) post  tabaco, por medio del plot de Poincaré e  índices lineales.

Métodos: Fueron evaluados 25 fumantes jóvenes, los cuales tuvieron la frecuencia cardíaca analizada, latido a latido, en 
la posición sentada, después de 8 horas de abstinencia, por 30 minutos en reposo, 20 minutos durante el tabaco y 30 
minutos post tabaco. Análisis de varianza para medidas repetidas, seguido del test de Tukey, o test de Friedman seguido 
del test de Dunn fueron aplicados dependiendo de la normalidad de los datos, con p < 0,05.

Resultados: : Durante el tabaco, hubo reducción de los índices SD1 (23,4 ± 9,2 vs 13,8 ± 4,8), razón 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) y del intervalo RR (816,8 ± 89 vs 696,5 ± 76,3) en relación al reposo, mientras que aumentos del índice LFnu 
(67,5 ± 11,6 vs 81 ± 8,1) y de la razón LF/HF (2,6 ± 1,7 vs 5,4 ± 3,1) fueron observados. El análisis visual del plot 
mostró menor dispersión de los intervalos RR durante el tabaco. Con excepción de la razón SD1/SD2, los demás índices 
presentaron recuperación de los valores, 30 minutos después del tabaquismo.

Conclusión: El tabaquismo produjo agudamente modificaciones en el control autonómico, caracterizadas por activación 
simpática y retirada vagal, con recuperación 30 minutos después del tabaco. (Arq Bras Cardiol 2010;96(2):154-160)
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Introducción
Los efectos crónicos del tabaco sobre la variabilidad 

de la frecuencia cardíaca (VFC), una medida no invasiva 
de los impulsos autonómicos que indica la habilidad del 
corazón para responder a los múltiples estímulos fisiológicos 
y ambientales, así como compensar desórdenes inducidos 
por enfermedades1-3, están bien establecidos en la literatura 
que señala hacia su reducción en fumantes4,5. Tal condición 
está asociada a la elevación del riesgo de mortalidad y 
susceptibilidad para arritmias con riesgo de vida6-8 y para, en 
este sentido, estudiar condiciones que favorecen la reducción 
de la VFC, es fundamental.

Agudamente, se sabe que el humo de cigarrillo resulta 
en aumento de la presión arterial, frecuencia cardíaca (FC), 
resistencia vascular, descarga simpática y disminución de la 
actividad barorreflexa6,9,10, lo que puede alterar los índices 
de VFC. Entre tanto, después de búsqueda en la literatura 
técnica pertinente para elaboración de esta investigación, los 
efectos agudos del tabaco de cigarrillo sobre índices de VFC, 

principalmente el período inmediatamente posterior al  acto de 
fumar, no han sido exhaustivamente estudiados y los trabajos 
que abordan el tema11,12 lo hacen  por medio de índices lineales.

Para evaluación de la VFC, métodos lineales, analizados 
tanto en el dominio del tiempo (DT) como en el dominio de 
la frecuencia (DF), y no lineales pueden ser utilizados2,13. El 
análisis lineal es ampliamente utilizado para estudio del control 
autonómico en diversas condiciones, inclusive el tabaquismo, 
mientras tanto, recientemente, los métodos no lineales han 
despertado gran interés, ya que describen las fluctuaciones 
complexas del ritmo y consiguen separar, en las series 
temporales de latidos cardíacos, estructuras de comportamiento 
no lineal más adecuadamente que los métodos lineales14. Eso  
ha mostrado una nueva visión sobre las anormalidades del 
comportamiento de la FC en varias condiciones, proveyendo 
informaciones pronósticas adicionales cuando fue comparada 
con los métodos tradicionales15,16.

Uno de los métodos considerado por algunos autores como 
basado en la dinámica no lineal es el plot de Poincaré17,18, 
una técnica cuantitativa visual, en la cual cada intervalo RR es 
correlacionado con el intervalo antecedente y define un punto 
en el plot19, siendo considerada una de las más importantes 
técnicas utilizadas para representar visualmente la VFC y de 
gran importancia por su capacidad de evidenciar aspectos no 
lineales en una secuencia de datos20.
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Así, con el propósito  de acrecentar a la literatura elementos 
relacionados al tema expuesto, se pretende, con este estudio, 
evaluar los efectos agudos del tabaquismo sobre el control 
autonómico cardíaco y la recuperación de los índices de VFC 
post tabaco, por medio del plot de Poincaré, juntamente con 
índices de VFC en el DT y DF.

Métodos
Para la realización de este estudio, fueron analizados 

datos de 25 voluntarios jóvenes (16 hombres y 9 mujeres), 
seleccionados entre los participantes del Programa de 
Cesación del Tabaquismo de la Facultad de Ciencias y 
Tecnología - FCT/UNESP. Los voluntarios presentaron 
como características edad media de 22,9 ± 3,2 años, 
IMC de 23,7 ± 4,1 kg/m2, consumo de 10 cigarrillos/día 
(mediana), tiempo de tabaquismo medio de 5,7 ± 4 años, 
test de Fargerström predominante (52,0%) de cero a dos 
puntos, lo que corresponde a grado de dependencia muy 
bajo y niveles de monóxido de carbono (CO) expirado de 
4,9 ± 2,4 ppm.

No fueron incluidos en el estudio individuos que 
presentaron por lo menos una de las siguientes características: 
uso de medicamentos que alterasen la actividad autonómica 
del corazón, como por ejemplo, propranolol y atropina, 
etilistas e individuos con infecciones, enfermedades 
metabólicas o del sistema cardiorrespiratorio conocidas, las 
cuales pudiesen interferir en el control autonómico cardíaco.

Los voluntarios fueron debidamente informados sobre 
los procedimientos y objetivos del estudio, y un término 
de consentimiento libre y aclarado fue firmado después 
de la concordancia en hacer parte del estudio. Todos los 
procedimientos utilizados fueron aprobados por el Comité de 
Ética en Investigación de la Facultad de Ciencias y Tecnología 
– FCT/UNESP (protocolo 258/08) y siguieron la Resolución 
196/96 del Consejo Nacional de Salud.

Procedimientos
El protocolo experimental fue realizado en una sala con 

temperatura entre 22° y 24° Celsius, humedad entre 40-60,0%, 
en el mismo período del día (entre 8 y 12 h), para amenizar 
posibles influencias del ciclo circadiano. Previamente, todos 
los voluntarios fueron orientados a abstenerse de cafeína, 
actividad física y cigarrillo, por al menos 8 horas antes del 
estudio. La confirmación del período de abstinencia del tabaco 
fue realizada por medio de la captación de los niveles de CO 
utilizando el aparato monoxímetro Micro CO (Micro Medical 
Limited, Rochester, Inglaterra). Individuos con valores iguales 
o menores a  10 ppm21 fueron aceptados como abstinentes.

La colecta de los datos antropométricos (peso y altura), 
historia tabáquica, antecedentes de salud y medicación en 
uso, además del grado de dependencia y consumo tabáquico, 
a través del cuestionario de Fagerström, también antecedió el 
protocolo experimental.

Después de tales procedimientos, fue colocada en el tórax 
de los voluntarios, en el tercio distal del esternón, la cinta 
de captación y, en la muñeca de los mismos, el receptor de 
frecuencia cardíaca Polar S810i (Polar Electro, Finlandia), 

equipamiento previamente validado para captación de 
la FC, latido a latido, y utilización de  sus datos para 
cálculos de los índices de VFC22,23. Los voluntarios fueron 
posicionados sentados y orientados a permanecer en reposo, 
sin movimientos de gran amplitud y sin conversar durante la 
colecta que fue realizada de forma individual.

La colecta tuvo una  duración de 80 minutos continuos 
y estuvo  constituida por  tres momentos: 1) Reposo – los 
voluntarios permanecieron en reposo con respiración 
espontánea por 30 minutos; 2) Tabaco – fue solicitado que 
fumaran dos cigarrillos rutinariamente consumidos por los 
individuos, en un tiempo de aproximadamente 20 minutos; 
y 3) Post tabaco – al terminar de fumar, los voluntarios 
permanecieron nuevamente en reposo, con respiración 
espontánea  30 minutos más.

Para análisis de la VFC, el estándar de su comportamiento 
fue registrado latido a latido, durante todo el protocolo, con 
una tasa de muestreo de 1.000 Hz. El análisis de los datos 
fue realizado utilizando los primeros 1.000 intervalos RR 
consecutivos, después del filtrado digital por el software Polar 
Precision Performance SW (versión 4.01.029) complementada 
por manual, para eliminación de latidos ectópicos prematuros 
y artefactos, y solamente las series con más de 95,0% de latidos 
sinusales fueron incluidas en el estudio24. 

El período de reposo fue evaluado utilizando los 10 
primeros minutos para estabilización de los parámetros 
hemodinámicos y la FC registrada en este período fue 
descartada para análisis. El momento post tabaco fue 
dividido en dos períodos de 15 minutos  denominados 
Post 1 y Post 2.

Análisis del plot de Poincaré
Para análisis no lineal, fue utilizado el plot de Poincaré, 

gráfico en que cada intervalo RR es registrado en función 
del intervalo RR previo, o sea, la duración de un intervalo 
(RRn) es representada en el eje “x” y la duración del 
intervalo siguiente (RRn+1) en el eje “y”, de forma de que 
cada punto (RRn, RRn+1) en el gráfico corresponde a dos 
latidos sucesivos25.

Para análisis cuantitativo del plot, por el ajuste de la elipse 
de la figura formada por el atractor, fueron calculados los 
siguientes índices: SD1 (desviación estándar de la variabilidad 
instantánea latido a latido), SD2 (desviación estándar a largo 
plazo de los intervalos RR continuos) y la razón SD1/SD21,15.

El análisis cualitativo del plot fue hecho por medio del 
análisis de las figuras formadas por su atractor, las cuales 
fueron descriptas por Tulppo et al26. Fueron considerados los 
siguientes estándares: figuras con aumento en la dispersión 
de los intervalos RR fueron consideradas características de 
un plot normal, y figuras con pequeña dispersión global, 
latido a latido y sin aumento de la dispersión de los 
intervalos RR, a largo plazo. 

Análisis lineal de la VFC
La VFC fue también analizada por medio de métodos 

lineales, en el DT y en el DF. En el DT, fueron utilizados los 
índices RMSSD que corresponden a la raíz cuadrada de la 
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media del cuadrado de las diferencias entre los intervalos RR 
normales adyacentes, expresado en milisegundos (ms)27 y el 
SDNN que representa la  desviación estándar de la media de 
todos los intervalos RR normales, expresado en ms16.

Para análisis de la VFC en el DF, fueron utilizados los 
componentes espectrales de baja frecuencia (LF, 0,04-015 Hz) 
y alta frecuencia (HF, 0,15-0,40 Hz), en unidades normalizadas 
y en ms2, y la razón entre estos componentes (LF/HF), que 
representa el valor relativo de cada componente espectral 
en relación a la potencia total, menos los componentes de 
muy baja frecuencia (VLF). El análisis espectral fue calculado 
usando el algoritmo de la Transformada Rápida de Fourier 2. 

Datos de la duración de los intervalos RR fueron también 
analizados y para cálculo de los índices de VFC fue utilizado 
el software HRV analysis 28. 

Análisis de los datos
Para caracterización del perfil de la muestra, fue utilizada 

estadística descriptiva, siendo representados los siguientes 
datos: valores de media, desviación estándar, mediana e 
intervalos de confianza a 95,0%. La normalidad de los datos 
fue determinada por medio del test Shapiro-Wilk.

Para análisis de los momentos de reposo, tabaco y post 
tabaco, cuando los datos presentaron distribución normal, fue 
aplicado análisis de varianza para medidas repetidas, seguido 
de la aplicación del test de Tukey (variable SDNN). En los 
datos que no presentaron normalidad, fue aplicado el test de 
Friedman para medidas repetidas seguido de la aplicación del 
test de Dunn (variables: intervalo RR, RMSSD, LFnu, HFnu, 
LFms2, HFms2, LF/HF, SD1, SD2, SD1/SD2). Las diferencias en 
esos tests fueron consideradas estadísticamente significativas 
cuando el valor de “(p”( fue menor que 0,05.

El cálculo del poder del estudio (Software GraphPad StatMate 
version 2.00 for Windows, GraphPad Software, San Diego 
California USA), con el número de voluntarios analizados y nivel 
de significación de 5,0% (test bicaudal), garantizó un poder del 
test superior a 80,0% para detectar diferencias entre las variables.

Resultados
Los valores de los índices obtenidos del plot de Poincaré 

para los voluntarios, antes, durante y después del tabaco, 
son presentados en la Tabla 1. Se observaron valores de 
SD1 significativamente menores en los momentos Tabaco 
y Post 1, en relación al Reposo y Post 2. El índice SD2 se 
mostró significativamente menor en Tabaco y Post 1 cuando 
fue comparado a Post 2. La razón SD1/SD2 presentó valor 
significativamente menor en todos los momentos en relación 
al Reposo. Además de eso, el valor en Tabaco fue también 
significativamente menor que en Post 2.

Los valores del intervalo RR y de los índices en el DT y DF 
antes, durante y después del tabaco pueden ser visibilizados 
en la Tabla 2. Se observaron valores de intervalo RR, SDNN, 
RMSSD, LFms2 y HFms2 significativamente menores en los 
momentos Tabaco y Post 1 en relación al Reposo y Post 2. Los 
valores de LFnu y razón LF/HF se presentaron significativamente 
mayores, mientras que HFnu se mostró significativamente 
menor en el momento Tabaco en relación al Reposo.

La Figura 1 muestra un ejemplo del análisis cualitativo del 
Plot de Poincaré antes, durante y en los períodos analizados 
después del tabaco. 

Discusión
Los resultados obtenidos por medio de los índices de 

VFC en este estudio mostraron que el tabaco produjo 
modificaciones en los índices de VFC de forma aguda, 
caracterizada por disminución de la actividad parasimpática 
y aumento de la simpática, y recuperación de estos índices, 
30 minutos después del tabaco. 

Análisis de los índices del plot de Poincaré mostraron que 
la modulación vagal, representada por el índice SD129, y la 
razón SD1/SD2 presentaron reducción significativa durante el 
tabaco en comparación con el reposo, indicando reducción 
de la VFC en esos individuos (Tabla 1). Reducciones en los 
índices lineales RMSSD y HF, en unidades normalizadas 
y ms2, también ocurrieron durante el período de tabaco, 
además de aumento de la relación LF/HF, confirmando la 
reducción en la actividad parasimpática observada por los 
índices extraídos del plot (Tabla 2).

Reducción en la modulación vagal durante el tabaquismo 
fue también observada por Karakaya et al.11, los cuales 
evaluaron los efectos agudos del tabaco en 15 voluntarios no 
fumantes sobre índices de VFC y observaron cambios de los 
índices en el DT y DF, particularmente en los 5-10 minutos 
inmediatamente después del acto de fumar, caracterizados 
por reducción de los índices SDNN, RMSSD y HF y aumento 
del índice LF. Nabors-Oberg et al.30 igualmente verificaron 
reducción de HF durante el tabaquismo. Esas alteraciones 
parasimpáticas parecen estar relacionadas a los efectos del 
tabaco sobre la automaticidad del nudo sinusal31.

Los intervalos RR se presentaron reducidos durante el 
tabaco en comparación al período de reposo, además de 
eso, hubo aumento de los índices LFnu y de la razón LF/HF 
(Tabla 02), sugiriendo que durante el tabaco, asociado a la 
reducción de la actividad parasimpática, ocurrió aumento 
de la actividad simpática. Kobayashi et al.32 observaron 
aumento de la razón LF/HF dentro de 5 minutos después 
de fumar. Esos hallazgos también están en concordancia 
con los estudios de Narkiewikz et al.9 y Gerhardt et al.10, 
que observaron aumento de la modulación simpática 
durante el tabaco.

El índice SD2, característico de modulación autonómica 
global, presentó, durante el tabaco, valores inferiores a los 
encontrados en reposo (Tabla 01), lo mismo ocurrió con el 
índice SDNN y LF en ms2 (Tabla 2). 

El análisis cualitativo (visual) del plot también evidenció 
el efecto agudo del tabaco y señala reducción de la VFC en 
los fumantes. El gráfico del plot de Poincaré muestra una 
disminución en la dispersión de los puntos en los momentos 
Tabaco y Post 1 (Figuras 1B y 1C) en relación a los momentos 
Reposo y Post 2 (Figuras 1A y 1D). Ese estándar gráfico, 
según la literatura, demuestra un aumento de la actividad 
simpática y, consecuente, reducción de VFC5,33.

Los efectos agudos del tabaquismo son atribuidos 
principalmente a la acción de la nicotina que se liga a receptores 
colinérgicos nicotínicos presentes en los ganglios autonómicos, 
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Tabla 1 – Valores medios, seguidos de las respectivas desviaciones estándar, mediana y intervalos de confianza para los índices extraídos 
del plot de Poincaré de fumantes en los períodos de reposo, tabaco y post-tabaco

Variables Reposo Tabaco Post 1 Post 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]

*Media ± DP (Mediana); [IC95%]; †Diferencia significativa en relación al reposo; §Diferencia significativa en relación a Post 2 (Test de Friedman; p < 0,05); Abreviaturas: 
SD1 - registro instantáneo de la variabilidad latido a latido; SD2 - dispersión de los puntos a lo largo de la línea de identidad y representa a VFC en registros de larga 
duración; razón SD1/SD2 - razón entre las variaciones corta y larga de los intervalos RR.

Tabla 2 – Valores medios, seguidos de las respectivas desviaciones estándar, mediana y intervalos de confianza para frecuencia cardíaca, 
intervalo RR, índices lineales en el DT y DF de fumantes en los períodos de reposo, tabaco y post-tabaco

Variables Reposo Tabaco Post 1 Post 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]

*Media±DP (Mediana); [IC95%]; †Diferencia significativa en relación al reposo; §Diferencia significativa en relación la Post 2 (Test de Friedman o ANOVA para medidas 
repetidas; p < 0,05); Abreviaturas: FC - frecuencia cardíaca; ms: milisegundos; SDNN - desviación estándar de la media de todos los intervalos RR normales; RMSSD - 
raíz cuadrada de la media del cuadrado de las diferencias entre intervalos RR normales adyacentes; LF - baja frecuencia; nu: unidad normalizada; HF - alta frecuencia.

junciones neuromusculares y sistema nervioso central, los cuales, 
cuando son estimulados, aumentan la liberación de varios 
neurotransmisores34,35. La nicotina y otras substancias del cigarrillo 
estimulan también la liberación de adrenalina y noradrenalina 
en el sistema nervioso simpático (SNS). Adicionalmente, la 
estimulación de receptores nicotínicos en el SNA fue relacionada 
a los efectos excitatorios simpáticos del tabaquismo36.

Existen tres posibles mecanismos que explican esa 
activación simpática. La primera sería un efecto directo 
en el sistema nervioso central; la segunda, un efecto 
estimulatorio en la transmisión simpática ganglionar que 
lleva a un subsecuente aumento en la actividad simpática 
eferente post ganglionar; y la tercera, un efecto sobre las 
terminaciones nerviosas simpáticas periféricas34,37. Para 
Grassi et al.38, además de la estimulación adrenérgica 
periférica, hay una pérdida parcial de la habilidad 
barorrefleja para contenerla.

En el período de recuperación, el análisis de los índices 
obtenidos por el plot de Poincaré evidenció aumento de la 
modulación vagal evaluada por el índice SD1, alcanzando, 

en el período Post 2, valores próximos a los de reposo. El 
índice SD2 retornó a los valores basales al final del período 
estudiado, mientras que la razón SD1/SD2 permaneció 
reducida en el transcurso de los 30 minutos post tabaco 
(Tabla 01). La reducción de la razón SD1/SD2 se debe al 
aumento pronunciado del índice SD2.

En cuanto al análisis cualitativo del plot, las alteraciones 
observadas durante el tabaco persistieron durante el período 
inmediatamente posterior (Post 1), con recuperación y estándar 
bastante semejante al reposo en el período Post 2 (Figura 1 D).

Esa recuperación también fue observada en todos los 
índices lineales de VFC en el transcurso de los 30 minutos que 
sucedieron al tabaco (Tablas 2), lo que viene a corroborar los 
hallazgos de Hayano et al.12, que estudiaron fumantes jóvenes 
y observaron un aumento en la FC, una disminución en el 
índice HF, tres minutos después del tabaco, y un aumento en 
el índice LF, 10 a 17 minutos después del tabaco, con retorno 
a los valores iniciales a los de 24 minutos.

La recuperación de los índices de VFC puede estar 
relacionada al hecho de que, después de fumar, ocurre un 
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Figura 1 - Estándar visual del plot de Poincaré observado en los fumantes antes (1A), durante (1B) y después del tabaco (1C y 1D). Se nota en 1A una buena dispersión 
de los puntos, característica de un plot normal, mientras que en 1B y 1C, esa dispersión disminuye, caracterizando reducción de la VFC y aumento de la actividad 
simpática. En la figura 1D, se observa retorno al mismo estándar observado para la figura 1A, sugiriendo recuperación de la VFC post tabaco.

pico de concentración de nicotina circulante, que declina 
rápidamente en los 20 minutos subsecuentes, debido a 
la distribución tisular39, lo que indica que las alteraciones 
inducidas por la nicotina en el SNA pueden ser amenizadas 
en el transcurso de ese tiempo.

Otros factores pueden también ser citados para explicar 
la rápida recuperación post tabaco y, en este sentido, la 
edad y las características tabáquicas de los individuos 
estudiados deben ser consideradas. Por tratarse de jóvenes 
sanos, suponemos que el SNA está íntegro, lo que garantiza 
el balance simpático vagal necesario para mantener la 
normalidad del control autonómico cardíaco. En relación 
a las características tabáquicas, el bajo consumo de 
cigarrillos y tiempo de tabaquismo pueden también haber 
influenciado en estos resultados.

El plot de Poincaré es una técnica que permite la 
visualización de todos los puntos descriptos en una serie de 
intervalo RR consecutivos, así como facilita la identificación de 
los puntos anormales correspondientes a latidos prematuros, 
pausas compensatorias o artefactos técnicos, lo que permite 
fácil corrección de la serie RR para análisis de la VFC. Esa 
visualización no es posible por el análisis espectral o por 
métodos en el DT, lo que representa una buena ventaja 
del plot de Poincaré en relación a estos métodos. El plot de 

Poincaré permite el análisis de series de intervalos RR no 
estacionarios25 y provee tanto informaciones resumidas como 
detalladas, latido a latido, del comportamiento cardíaco40. 
Tales aspectos representan ventajas importantes de su 
utilización en relación a los métodos lineales de análisis, con 
todo, es importante destacar que la medida directa de la 
actividad autonómica podría determinar si el plot de Poincaré 
puede ser considerado un método más sensible para detectar 
alteraciones autonómicas en comparación a tales métodos.

En resumen, los resultados de este trabajo mostraron que 
el tabaquismo agudamente produjo modificaciones en los 
índices de VFC, caracterizadas por disminución de la actividad 
parasimpática y aumento de la simpática, y recuperación 
de estos índices, 30 minutos después del tabaco, las cuales 
pudieron ser evaluadas cuantitativamente y cualitativamente 
por el plot de Poincaré.

Conclusión
Los análisis de los índices extraídos del plot de Poincaré 

y de los índices lineales en los DT y DF mostraron que 
el tabaquismo produjo agudamente modificaciones en 
el control autonómico cardíaco, caracterizadas por la 
disminución de la actividad parasimpática y aumento de 
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la actividad simpática, y recuperación de estos índices, 
30 minutos después del tabaco. Adicionalmente, el plot 
de Poincaré se mostró como un método sensible y simple 
para detectar alteraciones agudas de la VFC provocadas 
por el tabaquismo. 
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