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n los Ultimos afios, se ha reconocido la
E relacion existente entre el funcionamien-

to del sistema nervioso auténomo (SNA)
y la mortalidad cardiovascular. Esto ha moti-
vado la blusqueda de marcadores cuantitati-
vos del balance autonémico. La Variabilidad
de la Frecuencia Cardiaca (VFC) representa
uno de los mas promisorios. La VFC se defi-
ne como la variacién que ocurre en el inter-
valo de tiempo entre latidos consecutivos y
se ha propuesto que su comportamiento de-
pende de la modulacién autonémica, asi como
sus implicaciones en la mortalidad cardio-
vascular. Para evaluar la VFC se analiza el
tacograma (registro de frecuencia cardiaca en
el tiempo). El estudio de la VFC comenzé hace
30 afos, aproximadamente, y ha ganado
mayor importancia en los ultimos 10 afios.
Existen varios métodos para evaluar la VFC.
Los mas aceptados actualmente son los mé-
todos en el dominio de la frecuencia (analisis
espectral). El analisis espectral consiste en
descomponer el tacograma, el cual se ase-
meja a una onda compleja, de manera que se
obtienen los componentes espectrales, y se
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encuentran componentes de alta frecuencia
(HF), relacionados con el tono parasimpatico,
uno de baja frecuencia (LF), relacionado con
la modulaciéon tanto simpéatica como
parasimpatica y otro de muy baja frecuencia
(VLF), el cual no se ha relacionado con el
SNA. Los métodos del dominio del tiempo, son
basicamente estadisticos y evaltuan la varia-
bilidad por medio de promedios y desviacio-
nes estandar. Son los mas conocidos, pero al
parecer tienen menos ventajas que los méto-
dos espectrales. La VFC se correlaciona con
adaptaciones fisioldgicas a cambios en el
medio interno, externo y a la presencia de
enfermedades. En este articulo se explican
los principales métodos en el dominio de la
frecuencia y del tiempo y la relacién que tie-
ne la VFC con las adaptaciones fisiolégicas y
con enfermedades especificas.
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PALABRAS CLAVE
FRECUENCIA CARDIACA
ANALISIS ESPECTRAL
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular es la causa mas
comuUn de muerte en el mundo occidental. La muer-
te subita, tiene una frecuencia de 0,1 a 0,2 % en la
poblacion global, y su presentacién se incrementa
draméticamente en los individuos que sufren de en-
fermedad coronaria (1).

En los ultimos afios, se ha reconocido la relacién
existente entre el funcionamiento del sistema nervio-
so autonomo (SNA) y la mortalidad cardiovascular, in-
cluyendo los eventos de muerte subita (2).

Hay evidencias experimentales de una asocia-
cion entre el aumento de la actividad simpatica, la
disminucion de la actividad parasimpatica y la ma-
yor probabilidad de desarrollar arritmias letales (3).

Estos hallazgos han llevado a desarrollar mar-
cadores cuantitativos de la actividad autonémica y
la Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC)
representa uno de los méas promisorios. La VFC tie-
ne la capacidad de proveer informacidn sobre las
condiciones fisioldgicas y patoldgicas, con la posi-
bilidad de estratificar el riesgo (4-6).

La VFC se define como la variacidon que ocurre
en el intervalo de tiempo, entre latidos cardiacos
consecutivos. En la literatura se han utilizado otros
términos. Por ejemplo: variabilidad de la longitud
del ciclo, variabilidad del periodo cardiaco y varia-
bilidad R-R. Sin embargo, el término de VFC es el
que ha tenido mayor aceptacion.

ANTECEDENTES

Histéricamente, el interés clinico de la VFC se
aprecio por primera vez en 1965 cuando Hon y Lee
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(7) observaron que el sufrimiento fetal era precedi-
do de alteraciones en los intervalos de tiempo en-
tre un latido y otro, antes de algin cambio aprecia-
ble en la frecuencia cardiaca.

Hace 20 afios Sayers y colaboradores(8), enfo-
caron su atencion en la existencia de ritmos fisiolo-
gicos en la sefial de la frecuencia cardiaca latido a
latido. Ewing y colaboradores (9), en los afios 70,
realizaron pruebas para detectar neuropatia diabé-
tica.

Wolf y colaboradores (10), en 1977, encontra-
ron asociacion entre la disminucién de la VFC y el
alto riesgo de mortalidad luego de un infarto.

Akselrod y colaboradores (11), en 1981, utiliza-
ron el analisis espectral de las fluctuaciones de la
frecuencia cardiaca para evaluar cuantitativamente
el control cardiovascular latido a latido. Estos ané-
lisis, que hacen parte de los llamados analisis en el
dominio de la frecuencia, contribuyeron al entendi-
miento del papel del SNA en las fluctuaciones del
intervalo R-R en el registro de la frecuencia cardia-
ca (12-14).

La importancia clinica de la VFC comenzé a ser
apreciada al final de los afios 80, cuando se confir-
mé que es un predictor potente e independiente de
mortalidad, luego de un infarto agudo del miocardio
(15,16).

Arai y colaboradores (17), en 1989, estudiaron
el comportamiento de la VFC durante la actividad
fisica, utilizando métodos en el dominio de la fre-
cuencia.

Desde 1994 Usitalo y colaboradores (18), obser-
varon los cambios que se presentan en la modula-
cion autondmica en los deportistas, como respues-
ta al proceso de entrenamiento.
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GENERALIDADES

Se ha propuesto que la VFC esta determinada
por el funcionamiento del SNA.

El corazén esta regulado extrinsecamente por
fibras simpdticas y parasimpaticas del SNA proce-
dentes del centro cardiovascular del tallo cerebral.
A su vez el corazdn esta regulado intrinsecamente
por su sistema eléctrico especializado que genera
ritmicamente impulsos que producen la contraccion
periddica del misculo cardiaco.

La estimulacién simpatica actia acelerando la
despolarizacion del nodo sinusal, produciendo
taquicardia y disminuyendo la VFC. La estimulacion
parasimpatica produce liberacién de acetilcolina, lo
que disminuye el ritmo de descarga del nodo
sinusal, produciendo bradicardia y aumentando la
VFC.

El centro cardiovascular del tallo cerebral tam-
bién regula la VFC; se retroalimenta con la infor-
macion periférica, proveniente de receptores loca-
lizados en los vasos sanguineos, articulaciones y
musculos, ademas de los impulsos procedentes de
la corteza cerebral.

Con el entrenamiento fisico se produce un ma-
yor dominio vagal con disminucion concomitante de
la descarga simpatica. Ademas, puede también dis-
minuir directamente el ritmo intrinseco de descar-
ga del nodo sinusal, con lo que disminuye la fre-
cuencia cardiaca.

El sistema nervioso simpatico produce una dis-

minucion de la variabilidad de la frecuencia cardia-
ca; por el contrario el parasimpatico la aumenta.

METODOS DE EVALUACION DE LA VFC

Tradicionalmente, los registros electrocar-
diograficos, para evaluar la variabilidad de la frecuen-
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cia cardiaca, se hacen por medio del monitoreo
electrocardiografico ambulatorio de 24 horas
(Holter), con lo que se obtienen sefiales
digitalizadas para su posterior procesamiento y
analisis.

Sin embargo, esta técnica tiene la desventaja de
requerir una edicién visual de todos los complejos
electrocardiograficos por parte de un profesional en-
trenado, por lo cual, una alternativa atil es la ob-
tencion de las sefiales, por medio de un pulsémetro
digital.

Existen varios métodos para evaluar la VFC. Los
mas conocidos inicialmente fueron los del dominio
del tiempo; sin embargo, éstos no mostraron sufi-
cientes sensibilidad y especificidad, por lo cual su
uso ha sido relativamente limitado (3). Por lo ante-
rior, los métodos en el dominio de la frecuencia han
ganado mayor aceptacion.

1. Métodos en el dominio de la frecuencia

Cuando se analiza un fenémeno, se puede des-
cribir su comportamiento en el tiempo (métodos en
el dominio del tiempo). Cuando el fendmeno es pe-
riddico, se puede analizar en funcién de la frecuen-
cia, asumiendo que es un fendémeno ondulatorio
(métodos en el dominio de la frecuencia); para ello
se utilizan las herramientas matematicas con las
que se estudian las ondas.

Para el andlisis de la VFC se utiliza el tacograma,
que es un gréafico que muestra el comportamiento
de la frecuencia cardiaca en el tiempo. Como se
observa en la Figura N° 1, el tacograma se aseme-
ja a una onda compleja con aspecto ruidoso.

Una onda compleja esta compuesta por una
suma de ondas mas simples que pueden ser identi-
ficadas por medio de varias técnicas matematicas,
como el Analisis Espectral, el cual ha sido muy uti-
lizado desde el advenimiento de los computadores.
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El Andlisis Espectral gener6 un gran avance tec-
nolégico en muchos campos como las telecomuni-
caciones y el procesamiento de imagenes médicas
(Tomografia Computarizada, Resonancia Magnéti-
ca Nuclear, Ecografia, etc.)

Con el Analisis Espectral se obtiene un grafico
en el que se observan los componentes, en frecuen-
cia y amplitud, de una onda compleja. La interpre-
tacion de esta informacion depende del sistema que
se va a estudiar.

Cada componente espectral puede corresponder
a una variable del sistema. Por ejemplo: si se ana-
liza la mUsica tocada por una orquesta, en el Anali-
sis Espectral, cada componente corresponde a un
instrumento; con la frecuencia se identificaria el
instrumento y con la amplitud, su volumen.

De igual manera se analiza la onda del tacograma
y se obtienen los diferentes componentes espectrales
que pueden corresponder a variables fisiologicas de-
terminadas. En la Figura N° 2 se observa el Anélisis
Espectral de los tacogramas de la Figura N° 1.

El Analisis Espectral puede realizarse utilizan-

FIGURA N° 1.
Tacogramas de registros de corta duracion, en
la posicion declbito supino en reposo.
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TABLA N°1.

MEDICIONES EN EL DOMINIO DE LA FRECUEN-
CIA DE LA VEC. ANALISIS EN REGISTROS DE
CORTA DURACION (5 MINUTOS)

VARIABLE

UNIDADES DESCRIPCION RANGO DE

FRECUENCIA
»£0.4 Hz

2

Potencia total ms Varianza de los intervalos R-R

5 minutos

VLF ms Potencia en el rango VLF £0.04 Hz
LF ms” Potencia en el rango LF 0.04-0.15 Hz
LF nu Potencia LF en
normalizadas unidades normalizadas
LF/(Potencia total - VLF) x 100
HF ms’ Potencia en el rango HF 0.15-0.4 Hz
HF nu Potencia HF en

unidades normalizadas
HF/(Potencia total - VLF) x 100

normalizada

LFIHF Relacién LF (ms’) / HF (ms)

ms = milisegundo; nu = unidades normalizadas.

do diversos algoritmos matematicos, entre los cua-
les los mas conocidos son los métodos paramétricos
(ARMA, ARMAX, BJ, Yule Walker) y los no
paramétricos (transformada de Fourier).

1.1. Componentes espectrales del tacograma

Se pueden hacer registros de corta duracion (2
a 5 minutos) o de larga duracion (24 horas). En los

FIGURA N° 2.

Anélisis Espectral de los tacogramas

de la Figura 1.
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de corta duracion se recomienda utilizar los méto-
dos en el dominio de la frecuencia, ya que existe
mas experiencia y conocimiento teérico al momen-
to de hacer interpretaciones fisiolégicas (3).

En los registros de corta duracién se diferencian tres
componentes espectrales (3,19,20) ver (Tabla N° 1).

La correlacidn fisiol6gica de las frecuencias muy
bajas (VLF), alin no esta definida (3).

Los componentes de baja frecuencia (LF) y de
alta frecuencia (HF), se han asociado con la modu-
lacion del sistema nervioso autdnomo; se relaciona
el LF con la modulacién del simpético y parasim-
patico y el HF de una forma mas especifica con
parasimpatico (12).

En los registros de larga duracidn aparece, ade-
mas, un componente de ultra-baja frecuencia (ULF)
que se encuentra en frecuencias menores de 0,004
Hz. Este componente tampoco tiene hasta el mo-
mento una correlacidn fisiol6gica definida (3).

La medicién de los componentes VLF, LF y HF
se hace usualmente en valores absolutos
(milisegundos) (2); los componentes LF y HF tam-
bién pueden medirse en unidades normalizadas las
cuales representan el valor relativo de cada com-
ponente en proporcion a la potencia total menos el
componente VLF (20).

Los componentes LF y HF en unidades normali-
zadas se relacionan mas con el comportamiento
controlado y balanceado de los dos brazos del SNA.
Sin embargo, las unidades normalizadas deben ser
siempre relacionadas con las absolutas a la hora
de hacer interpretaciones (3) (Tabla N° 1).

1.2. Recomendaciones para la interpretacion
de los componentes espectrales de la VFC

La actividad vagal es el mayor contribuyente del
componente HF pero hay desacuerdo en relacion
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con el componente LF. Algunos estudios sugieren
que este dltimo, cuando se expresa en unidades
normalizadas, es un marcador cuantitativo de la mo-
dulacién simpaética; otros estudios ven el componen-
te LF como un reflejo de la actividad simpaética y
vagal. A consecuencia de lo anterior algunos inves-
tigadores consideran la relacién LF/HF como una
imagen del balance simpatico-vagal o el reflejo de
modulaciones simpaticas. Se requiere un mayor
nimero de estudios para la interpretacion fisiol6gi-
ca de los componentes de mas baja frecuencia en
el andlisis de la VFC (VLF y ULF).

Es importante anotar que la VFC mide las fluc-
tuaciones de los impulsos autondmicos al corazén.
Asi, tanto la inhibicion autondmica como niveles
altamente saturados de impulsos simpaticos llevan
a su disminucién (12).

2. Métodos en el dominio del tiempo

Los métodos que utilizan mediciones en el do-
minio del tiempo para evaluar la VFC son los mas
simples de realizar pero a su vez los mas dificiles
de interpretar (3). Estas metodologias deben ser
aplicadas a registros de larga duracion.

2.1. Métodos estadisticos

De una serie de datos de frecuencias cardiacas
instantaneas o de intervalos, particularmente aqué-
llos registrados sobre periodos largos, tradicional-
mente 24 horas, pueden calcularse mediciones es-
tadisticas en el dominio del tiempo, que incluyen:

2.1.1. Derivadas de la medicion directa de los
intervalos R-R

2.1.2. frecuencias cardiacas instantaneas:

- SDNN (ms): Desviacién estandar de todos los
intervalos R-R.

-SDANN (ms): Desviacidn estandar de los pro-
medios de intervalos R-R de segmentos de 5 minu-
tos, de un registro total.
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- indice SDNN (ms): Promedios de las desvia-
ciones estandar de los intervalos R-R de segmen-
tos de 5 minutos, de un registro total.

2.1.2. Derivadas de las diferencias entre los
intervalos adyacentes.

- RMSSD (ms): Raiz cuadrada del promedio de
la suma de las diferencias al cuadrado, entre inter-
valos R-R adyacentes.

- NN50: Numero de diferencias entre intervalos
R-R adyacentes, mayores de 50 ms.

- pPNN50 (%): Porcentaje total de las diferencias
entre los intervalos R-R adyacentes, mayores de
50 ms.

2.2. Métodos geométricos

La serie de intervalos R-R son convertidos a
patrones geométricos a partir de los cuales se cal-
culan los siguientes indices:

- Indice triangular de la VFC

- TINN (ms)

- Indice diferencial (ms)

- ndice logaritmico

CORRELACIONES FISIOLOGICAS
DE LA VFC
COMPONENTES DE LA VFC

Las variaciones en el intervalo R-R que ocurren en
condiciones de reposo representan un fino control la-
tido a latido por parte de los mecanismos moduladores
(3). La estimulacion aferente vagal lleva a excitacion
refleja de la actividad eferente vagal y a inhibicion de
la actividad eferente simpatica.

Los efectos reflejos opuestos son mediados por
la estimulacién de actividad aferente simpatica. La
actividad vagal eferente también parece estar bajo
restriccidon “tonica” por la actividad simpética
aferente cardiaca. La actividad vagal y simpaética
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eferente, dirigida al nodo sinusal, se caracteriza por
descargas sincronicas con cada ciclo cardiaco que
pueden ser moduladas por oscilaciones centrales
(centro vasomotor y respiratorio) y periféricas (os-
cilaciones en la presion arterial y en los movimien-
tos respiratorios) (21).

Estas oscilaciones generan fluctuaciones ritmi-
cas en las descargas neuronales eferentes, que se
manifiestan como oscilaciones largas y cortas en
el ciclo cardiaco.

El anéalisis de estos ritmos puede permitir
inferencias en el estado y funcion de los siguien-
tes: (a) oscilaciones centrales, (b) actividad eferente
simpatica y vagal, (c) factores humorales y (d) el
nodo sinusal.

La comprension de los efectos de modulacion
de los mecanismos neurales en el nodo sinusal ha
mejorado con el Andlisis Espectral de la VFC.

La actividad vagal eferente es una contribucion
importante para el componente HF, como ha podi-
do notarse en las observaciones experimentales y
clinicas de maniobras autondmicas tales como la
estimulacién vagal eléctrica, bloqueo de recepto-
res muscarinicos y vagotomia (20).

Existe mas controversia en la interpretacion del
componente LF, el cual es considerado por algunos
como un marcador de la modulacién simpética
(especialmente cuando se expresa en unidades
normalizadas) y por otros como un parametro que
incluye tanto las influencias simpaticas como las
vagales (12,20).

Esta discrepancia se debe al hecho de que en
algunas condiciones asociadas con excitacion sim-
patica, se observa una disminucién en la potencia
absoluta del componente LF. Es importante recal-
car que durante la activacion simpatica, la
taquicardia resultante se acompafia generalmente
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por una reduccidn en la VFC, mientras que se pre-
senta lo contrario con la activacion vagal.

Esto explica por qué a una persona en posicion
supina con control de la respiracidn, la atropina le
disminuye los componentes LF y HF y por qué
durante el ejercicio se reduce en forma marcada el
componente LF (20).

El andlisis espectral de registros de 24 horas
muestra que en sujetos normales los componentes
LF y HF, expresados en unidades normalizadas,
exhiben un patron circadiano: se encuentran fluc-
tuaciones reciprocas con valores mas altos de LF
durante el dia y de HF durante la noche. En regis-
tros largos, los componentes LF y HF hacen parte
solamente del 5% de la potencia total. Aunque los
componentes ULF y VLF cuentan para el 95% res-
tante, aln se desconocen sus correlaciones fisio-
l6gicas (3).

Los componentes LF y HF pueden aumentarse
en diferentes condiciones. Se observa unincremen-
to en LF (expresado en unidades normalizadas)
durante el tilt test a 90°, (22,23) posicidn de pie,
estrés mental y ejercicio moderado en sujetos nor-
males; en perros en estado de vigilia se lo ha en-
contrado durante una hipotensién moderada, acti-
vidad fisica y oclusiéon de una arteria coronaria o
arteria carotida coman (24). En sentido opuesto,
un incremento en las HF se induce con la respira-
cion controlada la estimulacion con frio en la cara y
los estimulos rotacionales.

FACTORES QUE AFECTAN LA VFC

- El estrés fisico y mental disminuye la VFC. En
contraste, la relajacion la incrementa (3).

- Condiciones medioambientales como la tem-
peratura y la altitud modifican la VFC.

- Hay ritmos circadianos en la VFC (3,25,26).

- La amplitud de la arritmia sinusal respiratoria
depende de la profundidad y frecuencia de la respi-
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racion, lo que hace deseable controlar la frecuen-
cia respiratoria en estudios de la VFC con la ayuda
de un metrénomo (19).

- La presencia de enfermedades cardiovascu-
lares modifica la VFC (27-29).

- Los cambios de posicion del cuerpo generan
una respuesta normal, el estrés gravitacional acti-
va los mecanismos simpaticos y suprime los meca-
nismos parasimpaticos (22,23).

- En las mujeres, el componente HF es mayor
que en los hombres (30).

- La VFC disminuye con la edad y con el aumen-
to de la frecuencia cardiaca (29).

- La ingestion de cafeina y alcohol altera la VFC (29).

- El fumar causa disminucién transitoria y créni-
ca en el control vagal (31,32).

- Hay un componente genético en la generacién
de la frecuencia cardiacay la VFC, ademds de in-
fluencias del medio ambiente familiar (33).

CAMBIOS DE LA VFC RELACIONADOS
CON ENFERMEDADES ESPECIFICAS

Infarto del miocardio

Una disminucion en la VFC después de un infar-
to puede reflejar una merma en la actividad vagal,
lo cual lleva a la prevalencia de mecanismos sim-
paticos y a inestabilidad eléctrica (15,34). En la
fase aguda del infarto, la reduccién en la desvia-
cion estandar R-R del registro durante las 24 horas
se relaciona en forma significativa con disfuncion
ventricular, el pico de la creatina quinasa, y la cla-
sificacion Killip (35).

El Andlisis Espectral de la VFC en pacientes que
sobreviven a un infarto agudo del miocardio, mues-
tra una disminucién en la potencia total e indivi-
dual de los componentes espectrales (25).

Se recomienda realizar registros de VFC al se-
gundo dia, a la semana y al afio de presentacion
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del infarto agudo del miocardio, para evaluar el ries-
go.

Neuropatia diabética

En pacientes diabéticos sin evidencia aln de
neuropatia diabética, se observa una disminucién
de los componentes LF y HF del andlisis espectral
(27).

Trasplantes cardiacos

En los pacientes recién trasplantados se obser-
va una disminucién muy marcada de la VFC. La
aparicion de componentes espectrales discretos se
considera como un indicio de reinervacion cardia-
ca. Se necesitan mas estudios que demuestren la
asociacion de cambios de la VFC con el rechazo
de los trasplantes (3).

Disfunciéon miocardica

Se ha observado una disminucion en la VFC que
es consistente con la falla cardiaca (28). Hay una
relacién de los cambios de la VFC con la extensién
de la disfuncion ventricular.

Tetraplejia

Se ha reportado que no se ha podido encontrar
el componente LF en pacientes con tetraplejia cer-
vical, sugiriendo el papel de los mecanismos
supraespinales en la determinacién del ritmo de 0,1
Hz (3).

MODIFICACIONES DE LA VFC CON
INTERVENCIONES ESPECIFICAS

Ejercicio fisico y entrenamiento

El ejercicio puede disminuir la mortalidad
cardiovascular y los eventos de muerte subita. Se
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cree que el ejercicio fisico realizado en forma re-
gular es capaz de modificar el balance autonémico.

Hull y colaboradores (36), 1994, trabajando con
perros a quienes se les habia documentado que
estaban en alto riesgo, debido al antecedente de
fibrilacion ventricular durante isquemia miocéardica
aguda, los separaron en dos grupos; a uno de ellos
se lo sometié durante seis semanas a ejercicio
regular y al otro grupo a reposo en una jaula. Des-
pués del entrenamiento, la VFC aumentd en un 74%
y todos los animales sobrevivieron a un nuevo test
isquémico. Lo anterior sugiere que el entrenamien-
to fisico en individuos sanos puede disminuir la pro-
babilidad de desarrollar arritmias letales durante la
isquemia miocardica aguda.

El ejercicio también puede acelerar la recupera-
cién de las interacciones fisioldgicas simpaético-
vagales, como se ha podido demostrar en los pa-
cientes después de un infarto agudo del miocardio.
La Rovere y colaboradores, 1992, apreciaron que 4
semanas de acondicionamiento fisico pueden indu-
cir una mejoria en el balance autonémico con un
restablecimiento hacia lo normal de la actividad re-
fleja del SNA (37).

Adamopoulos y colaboradores (26), en 1995,
encontraron que los programas de acondicionamien-
to fisico en pacientes con falla cardiaca mantienen
y mejoran las variaciones circadianas en las medi-
ciones de la VFC.

Macor y colaboradores (38), 1996, quienes tra-
bajaron con ciclistas y controles, demostraron que
en reposo el componente HF es mayor en ciclistas.
Durante el ejercicio la varianza, los componentes
LF y HF disminuyen significativamente en forma si-
milar en los ciclistas y en los controles.

Los deportistas tienen una mayor VFC que las

personas sedentarias. Esto es debido a las adapta-
ciones producidas en el nodo sinusal y en el ba-
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lance simpatico-vagal, como resultado del proce-
so de entrenamiento (Figuras N° 1y 2).

Durante la actividad fisica los componentes LF,
HF y la VFC disminuyen rapida y progresivamente.
(Araiy col, 1989) (17).

A medida que progresa la recuperacion, los com-
ponentes espectrales se incrementan gradualmen-
te, pero permanecen por debajo del nivel de repo-
so por varias horas. El componente HF y la VFC se
recuperan mas rapidamente en deportistas que en
no deportistas. Es probable que en los deportistas
la disminucion de la frecuencia cardiaca durante el
reposo y la mas rapida recuperacion postejercicio,
haya sido debida al alto nivel del componente HF,
lo que indica que la actividad vagal fue alcanzada
por cambios adaptativos de la regulacién neural,
producidos por el entrenamiento fisico de largo tiem-
po (Shiny col,1995) (39).

Ishida y colaboradores (40), 1997, estudiaron el
comportamiento de los componentes del Analisis
Espectral de la VFC en deportistas y no deportistas
durante la actividad fisica. En los deportistas, el
coeficiente de variacion de la frecuencia cardiaca
y del componente HF fue alto y el del componente
LF fue bajo. Ellos encontraron diferencias signifi-
cativas en los componentes espectrales de la VFC
durante el ejercicio entre los deportistas y los no
deportistas. Estos hallazgos sugieren que el entre-
namiento podria incrementar la actividad
parasimpatica o disminuir la simpatica.

Boutcher y colaboradores (41), 1995, sugieren que
un programa de acondicionamiento fisico de corta
duracion no altera la VFC en hombres de edad media.
Diferencias individuales en la VFC pueden estar aso-
ciadas con la respuesta del consumo de oxigeno maxi-
mo (VO2 max) al acondicionamiento aerébico.

La respuesta de la frecuencia cardiaca al ejer-
cicio isométrico disminuye con la edad. Taylor y
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colaboradores (42), 1995, encontraron que la me-
nor respuesta en el aumento de la frecuencia car-
diaca, estaba asociada con una inhabilidad para
disminuir el tono vagal cardiaco por debajo de un
nivel basal, que ya estaba disminuido.

Bloqueo beta adrenérgico

Evita el incremento del componente LF obser-
vado en las horas de la mafiana, luego de un in-
farto agudo del miocardio (3).

Drogas antiarritmicas

La flecainamida y la propafenona disminuyen
las mediciones de la VFC en el dominio del tiempo
en pacientes con arritmia ventricular cronica (3).

Escopolamina

La escopolamina a bajas dosis, tiene un efecto
paraddjico al incrementar la actividad eferente
vagal; esto se manifiesta en un aumento en forma
marcada de la VFC (3).

SUMMARY

SPECTRAL ANALYSIS OF CARDIAC RATE
VARIABILITY

In the last years relationship between auto-
nomic nervous system (ANS) function and car-
diovascular mortality has been recognized. This
has motivated research to find quantitative mark-
ers of autonomic balance. Heart rate variability
(HRV) is one of the most promising methods.
HRV is defined as the variations occurred in the
time interval between consecutive heartbeats
and it is thought to depend on the ANS modula-
tion. Tacogram (recording of cardiac frequency
in time) is used to evaluate HRV. The study of
HRV started 30 years ago and has gained impor-
tance in the last 10 years. There are several
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methods to evaluate HRV. The most accepted
today are frequency domain methods (spectral
analysis). Spectral analysis consists in the de-
composition in order to obtain the spectral com-
ponents. There are high frequency components
(HF), related to vagal tone, low frequency (LF)
components, related to the modulation of both
sympathetic and vagal modulation, and very low
frequency components which have not been re-
lated to any physiological variable. Time domain
methods, are basically statistic and evaluate
variability using means and standard deviations.
These methods seem to have less advantages
than spectral methods. HRV is correlated with
physiological adaptations to changes in internal
and external environment and to the presence of
diseases. This article presents the main tech-
niques in the time and frequency domains and
their relationship with physiological changes and
specific diseases.
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