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Resumo da Dissertação apresentada à COPPE/UFRJ como parte dos requisitos 

necessários para a obtenção do grau de Mestre em Ciências (M.Sc.)  

 

SINCRONIZAÇÃO CARDIOLOCOMOTORA DURANTE  

A CORRIDA EM ESTEIRA 

 

Wollner Materko 

 

Fevereiro/2014 

 

Orientadores: Jurandir Nadal  

         Antonio Mauricio Leite Ferreira Miranda de Sá  

 

Programa: Engenharia Biomédica  

 

A proposta do presente estudo é identificar e descrever o sincronismo dos 

sistemas cardíaco e locomotor durante a corrida em homens treinados e destreinados. 

Participaram deste estudo 16 jovens saudáveis do sexo masculino, divididos em dois 

grupos de oito: grupo treinado (GT) e grupo destreinado (GD), e submetidos a uma 

avaliação antropométrica, seguido por um teste de esteira de 70% a 75% da frequência 

cardíaca de reserva. O eletrocardiograma na derivação DII modificada e eletromiograma 

do músculo vasto lateral da coxa direita foram digitalizados a uma taxa de amostragem 

de 1000 Hz e processados off-line. Cada ciclo cardíaco e muscular foi detectado para 

investigar o acoplamento entre estes sinais no domínio do tempo, utilizando a 

correlação cruzada, e no domínio da frequência, usando uma medida de sincronização 

de fase baseado na transformada de Hilbert. O índice da entropia de Shannon e a 

coerência espectral também foram aplicados para melhorar à análise. Ambos os grupos 

apresentaram baixa correlação cruzada (0,18 ± 0,07 GT e 0,15± 0,08 GD), e apenas 

quatro dos dezesseis indivíduos apresentaram períodos curtos de sincronização de fase 

(4,1 ± 8,6% GT e 3,2 ± 7,3% GD) entre os sinais, com diferenças de fase aleatória. A 

coerência com valores entre baixos e moderados (0,67 ± 0,16 GT) e 0,64 ± 0,16 GD) em 

uma faixa de baixa freqüência centrada em 0,1 Hz, é aparentemente efeito da ação 

simultânea do sistema simpático sobre ambos os ritmos cardíacos e musculares. Os 

resultados combinados sugerem que o protocolo de exercício escolhido não foi capaz de 

evidenciar o sincronismo cardiolocomotor. 
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Abstract of Dissertation presented to COPPE/UFRJ as a partial fulfillment of the 

requirements for the degree of Master of Science (M.Sc.). 

 

CARDIOLOCOMOTOR SYNCHRONIZATION DURING  

RUNNING IN TREADMILL  

 

Wollner Materko 

 

February/2014 

 

Advisors: Jurandir Nadal  

   Antonio Mauricio Leite Ferreira Miranda de Sá  

 

Department: Biomedical Engineering  

 

This study aims at identifying and describing the coupling between the cardiac 

and locomotor systems during running in trained and untrained males. Healthy young 

male subjects were divided into two groups with eight each, trained group (TG) and 

untrained group (UT), and submitted to an anthropometric evaluation, followed by a 

treadmill test from 70% to 75% of heart rate reserve. The electrocardiogram and the 

electromyogram of the vastus laterallis muscle of the right thigh were digitized at a 

sampling rate of 1000 Hz, and processed off-line. Each cardiac and electromyographic 

cycle was detected to further investigate the coupling between these signals in time 

domain, using the cross-correlation, and in the frequency domain, using a phase 

synchronization measure based on the Hilbert transform. The Shannon entropy index 

and the magnitude squared coherence were also applied in order to improve the 

analysis. Both groups presented low cross-correlation (0.18 ± 0.07 TG and 0.15 ± 0.08 

UG) values between these signals, and only four from 16 subjects presented short 

epochs of phase synchronization (4.1±8.6% TG and 3.2±7.3% UG) between signals, 

with random phase differences. The low to moderate coherence (0.67 ± 0.16 TG and 

0.64 ± 0.16 UG) at a low frequency band centered at 0.1 Hz appears to be effect of the 

simultaneous action of sympathetic system over both cardiac and muscular rhythms. 

The combined results suggest that the chosen exercise protocol was not able to cause 

cardiolocomotor synchronization.  
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CAPÍTULO I 

INTRODUÇÃO 

 

A resposta do organismo ao exercício refere-se nos ajustes requeridos ao 

adequado suprimento de oxigênio, sangue e de substratos energéticos para sustentar a 

demanda energética para a contração muscular (WASSERMAN e WHIPP, 1975). Para 

este fim, ocorre uma mudança da modulação autonômica, pendendo para ação 

predominantemente simpática com redução e supressão da atividade parassimpática 

sobre os sistemas relacionados (PATEL e ZHENG, 2012).  O exercício físico envolve a 

interação de complexos sistemas de controle, principalmente pela atuação dos 

receptores específicos no controle autonômico, incluindo os barorreceptores, os 

quimiorreceptores, os receptores de estiramento pulmonar e os mecanorreceptores 

musculares (PATEL e ZHENG, 2012).   

Essencialmente, a sincronização biológica é entendida como a capacidade que 

dois ou mais sistemas biológicos, de diferentes naturezas, têm de formar uma interação 

e no mesmo instante de tempo (GLASS, 2001). Estudos anteriores investigaram a 

sincronização entre os diferentes ritmos biológicos durante o exercício físico, tais como: 

cardíaco e locomotor (MATERKO et al., 2013; BLAIN et al., 2009; NOVAK et al., 

2007; NOMURA et al., 2006; NIIZEKI, 2005; NOMURA et al., 2003; NIIZEKI e 

MIYAMOTO, 1999; DONVILLE et al., 1999; DONVILLE et al., 1993; KIRBY et al., 

1989), cardíaco e respiratório (REIS et al., 2010; BUSHA, 2010; SANTOS et al., 2010; 

KARAVAEV et al., 2009; KENWRIGHT et al., 2008; LOPES et al., 2008; BARTSCH 

et al., 2007; PEREDA et al., 2005; CYSARZ, BÜSSING, 2005; CYSARZ et al., 2004; 

COTTIN et al., 2004; TZENG et al., 2003; PROKHOROV et al., 2003; LORENZI-

FILHO et al., 1999; SCHÄFER et al., 1999; BUCHER e GALLETLY e LARSEN, 
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1999; SCHÄFER et al., 1998; GALLETLY e LARSEN, 1997; BUCHER, 1977) e, 

menos frequentemente, locomotor e respiratório (O'HALLORAN et al., 2012; 

VILLARD et al., 2005; MORIN e VIALA, 2002).  

Neste sentido, denomina-se acoplamento cardiolocomotor como uma expressão 

da interação de fases entre os batimentos cardíacos e a contração muscular, observando 

uma maior concentração desses batimentos cardíacos em momentos determinados do 

ciclo da contração muscular, que exibem um comportamento não-linear (NIIZEKI e 

MIYAMOTO, 1999; NOMURA et al 2003; NOMURA et al 2006). Portanto, o 

sincronismo de fase é caracterizado como a interação entre as fases de vários ritmos 

fisiológicos e amplitudes permanecem irregulares e não correlacionado (PIKOVSKY et 

al., 2000; TASS et al., 1998; ROSENBLUM et al., 1997).   

Estudos anteriores têm investigado a presença do acoplamento cardiolocomotor 

em condições de estresse físico, principalmente, durante os exercícios como caminhada, 

corrida (MATERKO et al., 2013; NOMURA et al., 2006; NOMURA et al., 2003; 

KIRBY et al., 1989) ou ciclismo (BLAIN et al., 2009; NOMURA et al., 2003; 

DONVILLE et al., 1993), teoricamente com o objetivo de otimizar a perfusão 

sanguínea para os grupamentos musculares exercitados (NIIZEKI, 2005), favorecendo 

com isso, o transporte de oxigênio aos músculos ativos, minimizando as alterações 

ácidas do pH arterial (WHIPP e WARD, 1982), além da minimização do gasto 

energético do músculo cardíaco (FUNK et al., 1989), e, consequentemente, retardando a 

fadiga muscular. No entanto, nenhum trabalho, até o presente, descreveu estudo 

comparando o acoplamento do ritmo cardiolocomotor durante a corrida entre homens 

treinados e destreinados. 

As adaptações fisiológicas associadas com o treinamento aeróbio são 

caracterizadas por alterações no sistema cardiorrespiratório e nos padrões metabólicos 
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durante o exercício. No desempenho de exercício máximo, ocorre um aumento do 

consumo máximo de oxigênio e na resistência ao exercício e já no exercício submáximo 

que inclui aumentos da função cardiovascular, tais como: a diminuição da frequência 

cardíaca e do volume sistólico, resultando num débito cardíaco menor, além disso, as 

dimensões cardíacas são também aumentadas, bem como, a eficiência ventilatória 

(BERNASCONI e KOHL, 1993; GARLANDO et al., 1985). 

Considerando que experiência no treinamento cardiorrespiratório e, 

principalmente, uma melhor coordenação durante a corrida pode aumentar a economia 

do exercício (NAKAYAMA et al., 2010; MCDERMOTT et al., 2003), foi levantada a 

hipótese de que um maior nível de experiência na corrida levaria a mais forte 

coordenação entre os ritmos cardíaco e locomotor, portanto, uma melhora no 

sincronismo cardiolocomotor (NAKAYAMA et al., 2010). Sendo assim, quando 

comparar os grupos treinado e destreinado, espera-se que o sincronismo 

cardiolocomotor seja mais bem evidenciado no grupo de indivíduos treinados (BRACIC 

LOTRIČ e STEFANOVSKA, 2000). Como evidenciado, durante os períodos de 

sincronismo cardiorrespiratório (SCHÄFER et al., 1998) e o sincronismo locomotor-

respiratório (MCDERMOTT et al., 2003). 

A identificação desse sincronismo é uma estratégia possível e se mostra um 

método de investigação da interação entre o sistema cardíaco e locomotor para os que 

avaliam e prescrevem exercícios físicos, principalmente, com o objetivo de avaliar a 

saúde e a condição física esportiva do indivíduo. Além disso, a hipótese a ser 

investigada é que o treinamento físico favorece o acoplamento cardiolocomotor 

(RZECZINSKI et al., 2002; LOTRIC e STEFANOVSKA, 2000). Assim, ao se 

comparar os dois grupos, espera-se que o acoplamento seja melhor evidenciado no 

grupo de sujeitos treinados. 
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I.1. Objetivo 

 

O objetivo do estudo foi identificar e comparar o sincronismo dos sistemas 

cardiolocomotor durante a corrida em homens treinados e destreinados. 

 

I.2. Organização do Trabalho 

 
O presente trabalho foi dividido cronologicamente nas seguintes seções: Revisão 

de Literatura, a fim de contextualizar o assunto tratado; Materiais e Métodos, onde 

foram descritas as características dos voluntários, o protocolo experimental, os métodos 

de processamento de sinais e o tratamento estatístico adotado; Resultados, onde os 

achados são apresentados; Discussão, onde são pareados os resultados encontrados 

frente à literatura científica; e Conclusão. 
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CAPÍTULO II 

REVISÃO DE LITERATURA 

 

 Nesta seção são expostos os fundamentos fisiológicos que embasarão as 

atividades do projeto, os quais serão divididos em: 1) Sistema nervoso autônomo; 2) 

Atividade elétrica cardíaca; 3) Atividade elétrica muscular; 4) Interação 

cardiolocomotora durante o exercício físico; 5) Sincronismo cardiolocomotor e 6) 

Métodos de avaliação no domínio da frequência.    

 

II.1 Sistema Nervoso Autônomo 

 

O sistema nervoso autônomo (SNA) pode ser separado funcionalmente e 

anatomicamente em simpático e parassimpático. A maioria dos órgãos recebe uma 

inervação tanto por ramos simpáticos quanto parassimpáticos do SNA. Conforme a 

Tabela 1, a porção simpática do SNA tende ativar um órgão, seja ele o coração, vasos 

sanguíneos sistêmicos ou pulmão, enquanto os impulsos parassimpáticos tendem a 

inibi-lo. Consequentemente, a atividade de determinado órgão pode ser regulada de 

acordo com a relação entre os impulsos simpáticos e parassimpáticos recebidos pelo 

tecido (GAYTON e HALL, 2000). 

O SNA simpático possui os corpos celulares dos neurônios pré-ganglionares nas 

regiões torácica e lombar da medula espinhal, sendo que o neurotransmissor atuante 

entre os neurônios pré-ganglionares e pós-ganglionares é a acetilcolina (GAYTON e 

HALL, 2000). As fibras simpáticas pós-ganglionares deixam esses gânglios simpáticos 

e inervam uma ampla gama de tecidos, particularmente, o coração, os vasos sanguíneos 

sistêmicos e o pulmão (GAYTON e HALL, 2000). O neurotransmissor liberado no 

órgão efetor é principalmente a noradrenalina que exerce sua ação sobre o órgão efetor 
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ligando-se a um receptor alfa ou beta da membrana do órgão-alvo. Após a estimulação 

simpática a noradrenalina é recaptada pela fibra pós-ganglionar e a porção remanescente 

degradada em subprodutos inativos (COLLINS et al., 1991).  

 

Tabela 1. Efeitos autonômicos sobre o coração, vasos sanguíneos e o pulmão.  

Órgão Efeito simpático Efeito parassimpático 

Coração Atividade aumentada Diminuição da atividade 

Vasos sanguíneos sistêmicos - - 

- Abdominal Constrição Nenhum 

- Músculo Dilatação Nenhum 

- Pele Constrição Nenhum 

*Adaptado de GAYTON e HALL (2000).  

 

O SNA parassimpático possui corpos celulares localizados no tronco cerebral e 

na porção sacral da medula espinhal que convergem para os gânglios de uma grande 

variedade de áreas anatômicas, particularmente, o coração e os brônquios (GAYTON e 

HALL, 2000). A acetilcolina é o neurotransmissor das fibras pré e pós-ganglionares, 

sendo liberada com a estimulação parassimpática e rapidamente degradada pela enzima 

acetilcolinesterase (GAYTON e HALL, 2000). 

  

II.2. Atividade Elétrica Cardíaca 

 

O coração possui seu próprio sistema especializado para a excitação e condução 

dos potenciais de ação, cujas principais estruturas são o nodo sinoatrial (NSA), as vias 

internodais, o nodo atrioventricular (NAV), o feixe atrioventricular de Hiss e as fibras 

de Purkinje. A gênese dos impulsos elétricos responsáveis pela contração do miocárdio 

acontece no NSA, localizado na parede anterossuperior do átrio direito 
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(SILVERTHORN, 2003). O NSA é um conjunto de células miocárdicas especializadas 

que geram os potenciais de ação de forma independente, dada a instabilidade de suas 

membranas (SILVERTHORN, 2003). 

Os potenciais de ação gerados pelas células do NSA são conduzidos pelas vias 

internodais que se ligam diretamente às fibras musculares dos átrios e transmitem o 

estímulo por todas elas (VALENTINUZZI, 2004). O estímulo é conduzido do NSA 

para o NAV, onde há um retardo de condução fisiologicamente importante, pois 

propicia a contração dos ventrículos somente após terem sido preenchidos pela 

contração dos átrios (SILVERTHORN, 2003). O retardo da condução do estímulo do 

NSA para o NAV deve-se majoritariamente à menor velocidade de condução nas fibras 

internodais e no próprio NAV (VALENTINUZZI, 2004).  

A transmissão do potencial de ação nas fibras de Purkinje é diferente da 

encontrada nas fibras internodais, dado que a velocidade de condução torna-se muito 

mais alta. Essa diferença é explicada pelo maior diâmetro dessas fibras; além disso, as 

membranas entre as células apresentam uma baixa resistência (VALENTINUZZI, 

2004). O coração é capaz de gerar seu próprio ritmo, porém este é controlado por ações 

humorais e neurais (GAYTON e HALL, 2004). Os ramos simpático e parassimpático 

do SNA atuam simultaneamente, pois as inervações simpáticas e as inervações 

parassimpáticas concentram-se sobre os ventrículos, nos NSA, NAV e fibras atriais 

(VALENTINUZZI, 2004).  

A atividade elétrica do coração pode ser registrada através do eletrocardiograma 

(ECG) (Figura 1), que corresponde as variações dos potenciais elétricos gerados pelo 

miocárdio. A partir da utilização deste exame, identificam-se ondas características, 

como a onda P, o complexo QRS e a onda T. A onda P é gerada quando ocorre 

despolarização atrial, o complexo QRS é decorrente da despolarização ventricular, 
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enquanto a onda T representa o período de “recuperação” ventricular, ou seja, de 

repolarização (KINGSLEY et al., 2005). 

A análise por meio do ECG é de grande utilidade para observação da velocidade 

de condução entre átrios e ventrículos (intervalo P-R), da frequência de despolarização 

atrial (intervalo P-P), da duração da contração ventricular (intervalo Q-T) ou mesmo 

para estimar a frequência cardíaca (intervalos R-R) (KINGSLEY et al., 2005). A partir 

desse tipo de medida é possível observar a integridade do batimento cardíaco ou a 

frequência com que o mesmo ocorre, sendo estes dados bastante utilizados na prática 

clínica para fins diagnósticos, prognósticos, estimativa de risco de doenças e grau de 

comprometimento funcional (SGARBOSSA et al., 1996). 

 A variabilidade da frequência cardíaca (VFC) é definida como sendo a variação 

entre cada batimento sinusal sucessivo. A capacidade de variar a frequência dos 

batimentos cardíacos tem o significado fisiológico de adaptar o sistema cardiovascular, 

momento a momento, às mais diversas situações, desde o sono até uma atividade física 

intensa (KINGSLEY et al., 2005). 

  

 

Figura 1. Representação do sinal de ECG durante o exercício em esteira.  
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Além disso, os índices de VFC têm sido utilizados para compreensão de diversas 

condições patológicas, tais como: doença arterial coronariana (CARNEY et al., 2007), 

miocardiopatia (LIMONGELLI et al., 2007), hipertensão arterial , infarto do miocárdio 

(REIS et al., 2007), morte súbita (PANTONI et al., 2007), doença pulmonar obstrutiva 

crônica (SIN et al., 2007), insuficiência renal (FURULAND et al., 2008), insuficiência 

cardíaca (SILVA e JANUÁRIO, 2005), diabetes (JAVORKA et al., 2008), acidente 

vascular cerebral (LAKUSIC et al., 2005), doença de Alzheimer (ZULLI et al., 2005), 

leucemia (NEVRUZ et al., 2007), apneia obstrutiva do sono (PARK et al., 2008), 

epilepsia (EL-SAYED et al., 2007), enxaqueca (MOSEK et al., 1999). 

 

II.3. Atividade Elétrica Muscular 

 

A contração muscular é um processo complexo que envolve diversas proteínas 

celulares e sistemas de produção de energia e íons Ca
++

, os quais, em conjunto, 

promovem o encurtamento dos sarcômeros, fazendo com que o músculo contraia e, 

consequentemente, desenvolva tensão (KONRAD, 2005). Este processo é explicado 

pelo acoplamento excitação-contração que se refere à sequência de eventos na qual o 

potencial de ação atinge a membrana muscular e produz a contração muscular por meio 

da atividade das pontes cruzadas (CRISWELL, 2011).   

O processo de excitação está relacionado à geração de um potencial de ação em 

um motoneurônio, com a liberação de acetilcolina na fenda sináptica da junção 

neuromuscular. Por sua vez, a acetilcolina se liga aos receptores da placa motora, 

produzindo um potencial de ação que acarreta uma despolarização conduzida através 

dos túbulos transversos, com um acoplamento na fibra muscular, também conhecida 

como unidade motora (CRISWELL, 2011).   
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No estado de repouso, as pontes cruzadas da miosina permanecem conectadas à 

actina num estado de ligação fraca; no entanto, quando o potencial de ação atinge o 

retículo sarcoplasmático, o Ca
++

 é liberado no sarcoplasma e se liga à troponina, a qual 

provoca um desvio da posição da tropomiosina para descobrir os sítios ativos da actina 

(KONRAD, 2005). A ligação da ATP à ponte cruzada da miosina forma uma ligação 

forte no sítio ativo da actina, posteriormente, um fosfosto inorgânico é removido, e 

liberando energia na ponte cruzada da miosina e produzindo um ADP em um estado de 

ligação fraca (CRISWELL, 2011). Esse ciclo da contração pode ser repetido enquanto 

houver Ca
++

 e ATP presentes, entretanto, quando os potenciais de ação são 

interrompidos e o retículo sarcoplasmático remove ativamente o Ca
++

 do sarcoplasma, o 

ciclo da contração se rompe (GUYTON e HALL, 2002). 

A eletromiografia (EMG) é uma técnica de monitoramento da atividade elétrica 

das membranas excitáveis, representando a medida dos ponteciais de ação do 

sarcolema, com efeito de voltagem em função do tempo (ENOKA, 2000). O sinal de 

EMG é a somação algébrica de potenciais elétricos de diversas unidades motoras, a qual 

pode ser explicada pelo princípio da superposição, fazendo com que ocorra um efeito 

cumulativo sobre a tensão elétrica resultante das unidades motoras, captada pelos 

eletrodos (Figura 2) (ENOKA, 2000). 

A EMG é uma ferramenta importante na análise clínica ou no desempenho físico 

da marcha, fornecendo informações relevantes sobre o timing de ativação da 

musculatura envolvida no movimento, a intensidade de sua ativação, a duração de sua 

atividade e a variabilidade do ciclo de passada, ou seja, a determinação do inicio e fim 

da atividade mioelétrica (DE LUCA, 1997). 



 

                                                                                                                                                                                                                                                                                   11 

 

Figura 2. Representação do sinal de EMG durante o exercício em esteira.  

 

 

II.4. Interação Cardiolocomotora Durante o Exercício Físico  

 

 As respostas do organismo ao exercício resumem-se nos ajustes requerido ao 

adequado suprimento de oxigênio, sangue e de substratos energéticos para que se 

sustente a demanda de energia (WASSERMAN et al., 1967). Todo esse processo, em 

conjunto, retrata a interdependência do mecanismo de transporte dos gases, desde o 

sistema respiratório até o metabólico, intermediados pelo sistema cardiovascular 

(WASSERMAN et al., 1967).    

Durante o exercício em intensidades submáximas ocorre a influência de uns 

sistemas sobre os outros, isso é conhecido como acoplamento dos sistemas biológicos. 

Quando ocorre a interação entre o sistema cardíaco e locomotor denomina-se 

acoplamento cardiolocomotor, principalmente, com o objetivo de melhorar a perfusão 

sanguínea para os grupamentos musculares exercitados (NIIZEKI, 2005), com isso 

favorecendo o transporte de oxigênio aos músculos ativos, minimizando as alterações 

ácidas do pH arterial (WHIPP e WARD, 1982), além da minimização do gasto 

energético do músculo cardíaco (FUNK et al., 1989), e, consequentemente, retardando a 

fadiga muscular.      
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O débito cardíaco pode ser expresso pelo produto do volume de ejeção pela 

frequência cardíaca, de modo que em repouso oscila entre 5 e 6 L/min, e em esforço 

máximo pode atingir valores superiores a 30 L/min (STRINGER et al., 1997). O 

volume de ejeção, no entanto, aumenta até o correspondente a 50 a 60% do VO2 

máximo, sendo que a partir daí a elevação da frequência cardíaca (FC) torna-se o 

principal responsável pelo acréscimo do fluxo sanguíneo (CRISAFULLI et al., 2011).  

Durante a corrida a atuação do SNA sobre a FC varia em função do tempo e da 

intensidade do exercício físico (Figura 3). Enquanto, a atividade vagal predomina em 

repouso, esta é reduzida após o início do movimento, seguida de concomitante 

incremento da atividade simpática (OGOH, 2008). Durante exercícios de característica 

progressiva, estas alterações do SNA tornam-se ainda mais evidentes, visto que, além da 

influência do fator temporal, é adicionado o incremento de intensidade ao longo da 

atividade (SANTOS e GIANNELLA, 2010), tendendo a aumentar linearmente com o 

VO2 em condições normais de esforço físico (MATERKO e SANTOS, 2011). 

 

Figura 3. Comportamento da FC durante a corrida em função do tempo e velocidade.   

 

De acordo com o mecanismo de Frank-Starling, à medida que se enchem os 

ventrículos, a simples distensão das fibras miocárdicas promove um acúmulo de força 

elástica que, somada à força contrátil, aumenta o volume de ejeção (KITZMAN et al., 
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1991). Quanto mais oxigênio for exigido pelos tecidos durante o exercício, maior é o 

retorno venoso, levando a um maior estiramento das fibras miocárdicas ao final da 

diástole. Portanto, com o resultado de um maior enchimento ventricular, a contração 

será mais forçada, consequentemente, elevando a pressão arterial sistólica (KITZMAN 

et al., 1991).  

Os ajustes cardiovasculares no início do exercício são rápidos, pois segundos 

após o início da contração muscular, ocorre uma interrupção do fluxo vagal ao coração, 

seguida de um aumento da estimulação simpática cardíaca (WILLIAMSON, 1995). Ao 

mesmo tempo, a estimulação simpática causa uma constrição generalizada nas arteríolas 

terminais, reduzindo a perfusão, principalmente esplênica e renal.  Concomitantemente, 

mecanismos locais de autorregulação causam uma vasodilatação arteriolar nos músculos 

esqueléticos ativos. Assim, o sangue é direcionado às porções mais ativas do organismo 

por influência do sistema nervoso autônomo e de mecanismos de controle locais, com 

isso, garantido que o fluxo sanguíneo dos músculos seja adequado à demanda 

metabólica (ROWELL, 1974). 

Estudos clássicos (KAUFMAN et al., 1984a; KAUFMAN et al., 1984b) 

demonstraram a existência dos quimiorreceptores musculares. Esses receptores são 

sensíveis às alterações H
+
, CO2 e K

+
 do ambiente químico que circunda o músculo e 

enviam informações ao sistema nervoso central (SNC) através de fibras de condução 

lenta dos tipos III e IV (KAUFMAN et al., 1984b). O papel fisiológico dos 

quimiorreceptores musculares é fornecer informações ao SNC no que concerne à taxa 

metabólica da atividade muscular. Portanto, essas informações podem ser importantes 

na regulação das respostas cardiovasculares e pulmonares ao exercício (KAUFMAN et 

al., 1984a). 
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A teoria do comando central do controle cardiovascular relata que as alterações 

cardiovasculares iniciais em exercício dinâmico decorrem de sinais cardiovasculares 

motores gerados pelo sistema nervoso central, os quais estabelecem o padrão geral da 

resposta cardiovascular (WILLIAMSON, 1995).  

Na Figura 4 está esquematizada a interação das repostas cardiovasculares 

durante o exercício físico por uma série de alças de realimentação dos 

quimiorreceptores musculares e dos barorreceptores arteriais (ELDRIDGE et al., 1985). 

O fato de existir uma sobreposição entre esses dois sistemas de realimentação durante o 

exercício submáximo, sugere que existe uma redundância no controle cardiovascular 

(ELDRIDGE et al., 1985). Isso é evidente, considerando-se a importância da 

combinação do fluxo sanguíneo com as necessidades metabólicas do músculo 

esquelético durante o exercício físico. Ainda pouco se conhece sobre a interação do 

sistema cardiolocomotor de realimentação, bem como sobre quais desses sistemas se 

tornam mais importante durante o exercício físico de intensidade submáxima e até que 

ponto o sistema respiratório interfere nessa relação, justificando, portanto, a proposta do 

presente estudo. 

 

Figura 4 – Interação dos sistemas cardíaco e locomotor durante o exercício físico.  
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II.5. Sincronismo Cardiolocomotor 

 

A sincronização a sincronização biológica é entendida como a capacidade que 

dois ou mais sistemas biológicos, de diferentes naturezas, têm de formar uma interação 

ou estão acoplados e no mesmo instante de tempo (OSIPOV et al., 2007; PIKOVSKY 

et al., 2001; TORRE et al., 1976). Há diferentes tipos de sincronização, entre elas a 

sincronização completa (PECORA; CARROLL, 1990), de fase (ROSENBLUM et al., 

1996), imperfeita (PARK et al., 1999), com atraso de fase (PIKOVSKY et al., 1997), 

generalizada (BOCCALETTI et al., 2002). Em particular, destaca-se a sincronização de 

fase entre sistemas biológicos de dinâmica não-linear na qual os processos envolvidos 

têm acopladas suas fases, enquanto as amplitudes dos sinais biológicos permanecem 

não correlacionadas (O'HALLORAN et al., 2012; REIS et al., 2010; BLAIN et al., 

2009).   

Estudos clássicos (DONVILLE  et al., 1993; KIRBY et al., 1989) caracterizaram 

o acoplamento cardiolocomotor como uma expressão da interação de fases entre os 

batimentos cardíacos e a contração muscular, observando uma maior concentração 

desses batimentos cardíacos em momentos determinados do ciclo da contração 

muscular, tendendo a ocorrer em uma (KIRBY et al., 1989) ou duas fases (NOMURA 

et al., 2006; NOMURA et al., 2003; NIIZEKI et al., 1996) do batimento cardíaco 

dentro do ciclo da contração muscular.  

Estudos anteriores (NOMURA et al., 2006; NIIZEKI e MIYAMOTO, 1999) 

relataram que quando a contração muscular ocorreu no início do ciclo cardíaco o 

intervalo entre duas ondas R (iRR) foi reduzido, entretanto, quando a contração 

muscular ocorrido na segunda metade do ciclo cardíaco, o iRR tendeu a aumentar. Este 

resultado sugere a existência de um mecanismo de regulação cardiolocomotor, 
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principalmente, quando a contração muscular ocorreu no meio da fase do ciclo cardíaco, 

mesmo quando o período é muito curto (cerca de 375 ms).   

O acoplamento cardiolocomotor tem sido registrado em condições de estresse 

físico, principalmente, durante o exercício como caminhada (NOVAK et al., 2005), 

corrida (NOMURA et al., 2006; NOMURA et al., 2003; KIRBY et al., 1989) ou 

ciclismo (BLAIN et al., 2009; NOMURA et al., 2003 DONVILLE et al., 1993).  

Nomura et al., (2003) mostraram que durante a corrida ocorreram períodos de 

acoplamento mais longos quando comparado ao ciclismo, onde esse comportamento foi 

mais intermitente. Além disso, o posicionamento vertical do corpo, como é o caso da 

corrida, induz o acoplamento cardiolocomotor (KIRBY et al., 1992). Ao considerar que 

o acoplamento pode não ser contínuo e sim intermitente ao longo de um protocolo 

contínuo, pode-se pensar que o grau de condicionamento possa favorecer o acoplamento 

durante um teste num determinado percentual da máxima potência aeróbia, além disso, 

o tipo de exercício (NOMURA et al., 2003), a idade (NOVAK et al., 2005) e a 

intensidade (BLAIN et al., 2009) são fatores que podem influenciar no comportamento 

do acoplamento cardiolocomotor. 

Niizeki et al., (1993) estudaram as interações entre os ritmos cardíaco, 

respiratório e locomotor, observando que a força de acoplamento entre os ritmos 

cardíaco e respiratório diminuía na presença do sincronismo cardiolocomotor. 

Adicionalmente, o acoplamento dos ritmos cardíaco e locomotor pareceu induzir a 

dissociação do acoplamento entre os ritmos respiratório e locomotor.  

Duas hipóteses são citadas como possíveis mecanismos fisiológicos 

responsáveis pelo sincronismo cardiolocomotor: (1) um circuito neural periférico no 

qual os sinais aferentes dos receptores dentro do músculo esquelético, denominados de 

mecanoreceptores podem modular o intervalo dos batimentos cardíacos 
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(LEGRAMANTE et al., 2000) através das alterações na pressão arterial por via 

intramuscular (NIIZEKI, 2005) e (2) é um mecanismo não-neuronal, pois a contração 

muscular estimulada aumenta o retorno venoso (SHERIFF et al., 1993), o que significa 

que o fluxo sanguíneo na veia femoral aumenta de forma síncrona com a contração 

muscular (LAUGHLIN e SCHRAGE, 1999), com isso, o batimento cardíaco é reduzido 

através da estimulação do miocárdio pelo alongamento da parede atrial associada com a 

carga volumétrica diastólica (KOHL et al., 1999). 

 

II.6. Métodos de Avaliação no Domínio da Frequência 
 

 

As medidas realizadas no domínio da frequência são feitas por meio de análise 

espectral, na qual a série do iRR ou intervalo da contração muscular (iCM), inicialmente 

no domínio do tempo, é decomposta em componentes de frequência (SAYERS, 1973; 

AKSELROD et al., 1981). Para o cálculo da densidade espectral de potência (PSD) 

podem ser utilizados os métodos de transformação rápida de Fourier (FFT) 

(AKSELROD et al., 1981; NAWAB e QUATIERI, 1988; BERNSTON et al., 1997) ou 

modelo autorregressivo (AR) (FRAGA e MARTINS, 1997).  

O modelo AR foi utilizado no presente estudo, pois em alguns casos os picos de 

energia referentes a atuação do sistema nervoso não aparecem tão claros no espectro de 

potência obtido a partir da FFT, estando espalhados ou influenciados por ruídos 

(FRAGA e MARTINS, 1997). O modelo AR aproxima a envoltória do espectro de 

frequência do sinal por uma equação de transferência de um filtro só de pólos. A 

equação dessa função H(z) é dada por: 
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onde os parâmetros η1 são os coeficientes preditores do modelo e p é a sua ordem, 

portanto, fixando-se a ordem do modelo, a forma do espectro de potência varia de 

acordo com o tempo do sinal e com a taxa de amostragem da função interpolada 

(FRAGA e MARTINS, 1997).      

 

O espectro de potência do sinal é calculado a partir da função de transferência 

(equação 1) obtida com o modelo AR: 

2
)(.)( kHTkPSD sAR                (2) 

onde λ é a variância do modelo e Ts é o período de amostragem do sinal.  

 

A função de transferência H(z) foi escrita como H(k) para que fique explícito 

que se trata da forma discreta da resposta em frequência do filtro correspondente aos 

coeficientes do modelo AR. Seguindo a equação 2, tem-se uma PSD cuja ordem de 

grandeza das amplitudes se mantém constante independentemente da taxa de 

amostragem usadas e condiz com o resultado obtido a partir da FFT (FRAGA e 

MARTINS, 1997). 

O modelo AR é uma função que se aproxima do espectro de Fourier, inclusive 

em ordem de grandeza, à medida que se aumenta a ordem do modelo. Com isso, para 

ordens altas, o modelo AR é uma versão suavizada do PSD obtido a partir da FFT. Não 

existe um consenso na literatura sobre qual ordem se deve usar, nem sobre quantos 

minutos de sinal se deve analisar. FRAGA e MARTINS (1997) recomendam que, ao se 

aumentar o número de pontos do sinal, deve-se aumentar também a ordem do modelo 

AR, da mesma forma que se aumenta o número de pontos da FFT). 
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A análise da PSD permite a caracterização quantitativa e qualitativa, 

individualizada e simultânea, em termos absolutos e relativos, da atividade simpática e 

parassimpática, por meio das frequências das ondas e suas respectivas origens 

fisiológicas: (1) alta frequência (0,15 – 0,4 Hz), modulada pelo Sistema Nervoso 

Parassimpático e gerada pela respiração; (2) baixa frequência (0,04 – 0,15 Hz) 

modulada pelo Sistema Nervoso Parassimpático e Simpático. Esta frequência tem sido 

relacionada ao sistema barorreceptor e termorregulador, à atividade vasomotora e ao 

sistema renina-angiotensina; (3) muito baixa frequência (0,003 – 0,04 Hz), considerada 

um marcador da atividade simpática, e (4) Ultrabaixa frequência (< 0,003 Hz), que não 

apresenta uma correspondência fisiológica clara (TASK FORCE, 1996). 

O componente espectral de alta frequência (AF) da VFC é, sabidamente, 

relacionado à respiração (HIRSCH e BISHOP, 1981; ECKBERG, 1983; GROSSMAN 

et al., 1991; HAYANO et al., 1994), a qual possui ação inibitória nas terminações 

nervosas parassimpáticas, reduzindo a AF quanto mais prolongado for o tempo 

inspiratório (ECKBERG, 2003). O componente de alta frequência pode também ser 

atenuado tanto por meio de vagotomia (AKSELROD et al., 1981; POMERANZ et al., 

1985; MALLIANI et al., 1991) quando administrado atropina (MARTINMÄKI et al., 

2005), logo, é possível sugerir que a atividade vagal é a principal responsável pela 

geração de componentes de alta frequência na VFC (AKSELROD et al., 1981; 

AKSELROD et al., 1985; POMERANZ et al., 1985; PAGANI et al., 1986; HAYANO et 

al., 1991). 

Inicialmente, visto que o AF representa a atividade vagal, era suposto que, 

reciprocamente, o componente espectral de baixa frequência (BF) representasse a 

atividade simpática. Tal hipótese foi sustentada por alguns estudos (AKSELROD et al., 

1981; POMERANZ et al., 1985) que verificaram a redução do BF após realizarem 
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bloqueio farmacológico das sinapses simpáticas ou incapacidade do aumento do BF 

durante o exercício em cães pós-estelectomizados (PAGANI et al., 1986). 

Outra hipótese a respeito da gênese do BF seria a da existência de influência das 

atividades simpática e vagal neste componente. Neste sentido, AKSELROD et al. 

(1981) e colaboradores observaram a diminuição do BF após administração de atropina. 

Essa hipótese passou a ser mais fortemente sustentada quando HOULE e BILLMAN 

(1999) observaram, juntamente com o já esperado decréscimo do AF durante a 

realização de exercício, a diminuição do BF, o que seria contraditório caso o BF 

representasse a atividade simpática exclusivamente. 

A origem neurológica e, portanto, fisiológica da banda de BF não está clara na 

literatura devido à grande quantidade de estudos contraditórios acerca do assunto. 

Alguns pesquisadores (PAGANI et al. 1986; MALLIANI et al., 1991) atribuem 

somente ao ramo simpático a origem da densidade espectral de baixa frequência, 

enquanto outros (POMERANZ et al., 1985; CACIOPPO et al., 1994), acreditam que as 

potências presentes nesta banda de frequência estão relacionadas tanto à atividade vagal 

quanto simpática. Apesar da contraditória interpretação deste índice pela literatura, a 

hipótese de que o componente BF depende de ambos os ramos do SNA tem sido 

considerada desde o estudo de AKSELROD et al. (1981) e mais recente, reforçada por 

CACIOPPO et al. (1994), que observaram queda de BF ao administrar atropina.  
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CAPÍTULO III 

MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Neste capítulo são apresentadas as características dos indivíduos que foram 

estudados, os critérios de inclusão e exclusão, o modo como foi realizado o 

processamento dos sinais e o tratamento estatístico. 

 

III.1. Tipo de Pesquisa  

 

O presente estudo foi conduzido segundo o procedimento experimental 

transversal (HOPKINS et al., 2009) e os resultados dos testes foram mensurados em 

uma academia de ginástica no Rio de Janeiro, Brasil.  

   

III.2. Voluntários 

 

  Participaram deste estudo 16 voluntários do sexo masculino que foram divididos 

em dois grupos de oito voluntários, seguindo os critérios do percentual da velocidade 

média adquirida durante os testes, para isso, foram divididos em grupos: treinado 

(percentil > 50, 11,5 ± 0,6 km/h) e não treinados (percentil  ≤ 50, 7,5 ± 0,3 km/h). Os 

dois grupos foram pareados em termos antropométricos. 

Os voluntários foram classificados como indivíduos de baixo risco, por 

apresentarem no máximo um fator de risco para doença arterial coronariana e não 

apresentarem qualquer sinal ou sintoma sugestivo de doença cardiopulmonar ou 

metabólica segundo os critérios do American College of Sports Medicine (ACSM, 

2006).   

Como critérios de exclusão, foram considerados os seguintes procedimentos: uso 

de qualquer recurso ergorgênico, de medicamentos antiarrítmicos, anti-hipertensivos, ou 
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de qualquer outro medicamento que atue no sistema cardiovascular, pulmonar ou 

autônomo, tabagismo, histórico de doenças pulmonares ou cardiovasculares ou lesões 

osteomioarticulares prévias. Adicionalmente, em concordância com os critérios 

estabelecidos pelo American College of Cardiology e pela American Heart Association 

(ACC/AHA) (GIBBONS et al., 2002), foram excluídos todos os voluntários que 

apresentassem quaisquer das contra-indicações apresentadas na Tabela 2. 

 

Tabela 2. Contra-indicações para teste de esforço 

                                          Contra-Indicações  

Absolutas Relativas* 

Infarto Agudo do Miocárdio  Estenose valvar moderada 

Arritmias cardíacas sintomáticas  

com comprometimento hemodinâmico 

Anormalidades eletrolíticas 

Angina pectoris instável Hipertensão arterial severa 

Estenose aórtica severa sintomática Taquiarritmias/Bradiarritmias 

Falência cardíaca sintomática Cardiomiopatia hipertrófica 

Embolia Pulmonar aguda Distúrbios mentais 

Miocardite aguda Alto grau de bloqueio atrioventricular 

Dissecção aórtica aguda  

*As contraindicações relativas podem ser suprimidas pelos benefícios promovidos pelo 

exercício (ACC/AHA, 2002). 

 

Os procedimentos experimentais tiveram início somente após o consentimento 

verbal e a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (ANEXO B), 

conforme o protocolo experimental que foi aprovado (ANEXO C) pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa do Hospital Universitário Clementino Fraga (HUCFF/UFRJ) (número do 
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parecer: 257.728) e todos os procedimentos utilizados respeitaram a Declaração de 

Helsinque de 2008 e a Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde. 

 

III.3. Procedimentos Experimentais 

 

III.3.1. Avaliação Antropométrica 

 

Esta consistiu das medidas de massa corporal e estatura, realizadas numa 

balança mecânica com estadiômetro (Filizola, Brasil), e tomada das medidas das sete 

dobras cutâneas, seguindo as técnicas descritas por Lohman (1992) através de um 

compasso científico (Cescorf, Brasil). A partir destas medidas, estimou-se o percentual 

de gordura e a massa livre de gordura usando as equações de Jackson e Pollock (1978) 

para a estimativa da densidade corporal em homens, respectivamente, combinada com a 

equação de Siri (1961). 

 

III.3.2. Condições Ambientais e Cronológicas dos Experimentos  

Foram monitorizadas a temperatura e a umidade relativa da sala antes de cada 

teste, visando com isso padronizar as condições ambientais e proporcionar conforto aos 

voluntários. A temperatura não excedeu em 22º C e a umidade relativa manteve-se no 

máximo de 70% (BROOKS et al., 2000). Os experimentos ocorreram no período entre 

15h e 17h, entre os meses de Janeiro a Maio do ano de 2013. 

III.3.3. Procedimentos Pré-teste 

Todos os voluntários foram previamente instruídos a não realizarem exercícios 

extenuantes nas 48h precedentes ao teste, não consumirem bebida alcoólica ou 

composto cafeinado, não comerem nas 2h antecedentes ao teste e se manterem bem 

hidratados ao longo dos testes.   
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Para colocação de eletrodos de eletrocardiografia e eletromiografia, foram 

seguidas as recomendações do SENIAM (HERMENS et al., 1999). Procedeu-se a 

limpeza da área com álcool, seguida de tricotomia quando havia pêlos em excesso, com 

o objetivo de diminuir o desequilíbrio entre os eletrodos e a impedância elétrica, 

minimizando assim os artefatos de movimento e a interferência elétrica. Foram 

utilizados eletrodos superficiais descartáveis (Meditrace 200, Kendall, EUA), os quais 

utilizam um hidrogel para propiciar uma interface adequada para captação de sinais 

biológicos (DE LUCA, 1997).  

 

III.3.4. Protocolo do Teste  

 

Antes do início dos testes, cada voluntário respondeu a uma Anamnese 

(ANEXO A), a fim de verificar se os mesmos atendiam aos critérios anteriormente 

citados. Esta foi desenvolvida nos seguintes domínios: 1) histórico familiar de doenças 

cardiovasculares, respiratórias ou metabólicas; 2) histórico pessoal de doenças (atuais 

ou pregressas) cardiovasculares, respiratórias, metabólicas e de lesões ósteo-mio-

articulares; 3) nutricional (padrão alimentar) e social (etilismo ou tabagismo); 4) 

utilização de medicamentos; e 5) atividade física (tipo, intensidade, duração e 

frequência). 

Os testes foram realizados em esteira ergométrica (Bayaction, 1580Itv, Brasil), 

ilustrada na Figura 5, e o protocolo foi realizado em quatro fases: (1) descanso de 5 min 

de forma passiva; (2) aquecimento de 5 min com a velocidade de 5 km/h; (3) teste de  

10 min entre 70% a 75% da frequência cardíaca de reserva, a velocidade variando entre 

5 até 12 km/h e sem inclinação; e (4) recuperação de 10 min, sendo 5 min de repouso 

ativo com a velocidade de 5 km/h e 5 mins de repouso passivo. 
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Figura 5. Esteira ergométrica utilizada durante os testes. 

 

 

A freqüência cardíaca máxima foi estimada como proposto por INBAR et al., 

(1994): 

 

idadeFC
MÁX

 68,08,205
                                             (3) 

 

De acordo com ROBERT et al., (2002), esta é a estimativa que apresenta o 

melhor coeficiente de correlação e o menor erro padrão entre as diferentes equações 

estudadas.  

A frequência cardíaca foi monitorada durante o protocolo de teste pelo 

frequencímetro cardíaco FT1 (Polar, Filândia), com o posicionamento do transmissor 

elétrico na região do processo xifoide do esterno (Figura 6) e para o cálculo da 

intensidade entre 70% a 75% da frequência cardíaca de reserva, foram calculados o 

limite inferior e superior da frequência cardíaca de reserva para cada voluntário, de 

acordo com as equações 4 e 5, respectivamente (Karvonen et al 1957): 

 

  REPREPMÁXL FCFCFCFCR  70,0inf                     (4) 

  REPREPMÁXL FCFCFCFCR  75,0sup          (5) 
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onde: REPFC  é a freqüência cardíaca de repouso, infLFCR  é o limite inferior da 

frequência cardíaca de reserva e supLFCR  é o limite superior da frequência cardíaca de 

reserva. 

 

 
 

Figura 6. Posicionamento do transmissor elétrico para acquisição da FC. 

 

 

Para os primeiros 2 min do período de acquisiçâo dos sinais de EMG e ECG, a 

velocidade da esteira foi aumentada gradualmente até que a intensidade de 70-75% da 

frequência cardíaca de reserva fosse alcançada, e foi então mantida a essa velocidade 

durante o restante da sessão. Por conseguinte, este período inicial foi extraído da 

análise.  

 

III.3.5. Instrumentação  

 

Para verificar o sincronismo durante a corrida foi necessária a monitorização 

simultânea de ambos os ritmos cardíaco e locomotor durante o protocolo de teste em 

esteira ergométrica, utilizando um eletromiógrafo (Figura 7). 

 

Figura 7. Instrumentação experimental durante o protocolo de teste de corrida.  
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A atividade elétrica muscular foi aferida pelo eletromiógrafo CNX_04 (EMG 

System, Brasil) de superfície usando um amplificador diferencial com ganho total igual 

a 1000, faixa de entrada ± 5 V, fator de rejeição de modo comum 120 dB e banda 

passante 20-500 Hz (Figura 8). Um canal do eletromiógrafo foi utilizado para a 

aquisição do eletrocardiograma (ECG) na derivação DII, por apresentar melhor 

qualidade do sinal e maior amplitude da onda R. 

 

                     

 
                      Figura 8. Eletromiógrafo utilizado para aquisição dos sinais durante os testes. 

  

O sinal elétrico muscular foi captado no músculo vasto lateral da coxa direita 

dos voluntários e os eletrodos foram afixados com distância entre si de 30 mm, 

seguindo o sentido das fibras musculares, no vasto lateral direito, a dois terços da 

distância entre a espinha ilíaca anterossuperior e a borda lateral da patela (Figura 9A), 

seguindo o protocolo de SENIAM (HERMENS et al., 1999). O sinal elétrico cardíaco 

foi captado segundo os procedimentos do MISRA (2010), os eletrodos foram afixados 

no quarto espaço intercostal do lado esquerdo próximo ao esterno (polaridade positiva) 

e sobre a linha média entre o primeiro eletrodo e o ombro direito (polaridade negativa) 

(Figura 9B). O eletrodo de referência foi colocado sobre o processo estiloide da ulna 

direita.  
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 Figura 9. Posição dos eletrodos da ECG (A) e dos eletrodos da EMG (B).  

 

III.3.6. Aquisição de Sinais 

 

Todos os sinais foram adquiridos simultaneamente, digitalizados usando-se um 

sistema de aquisição de sinais com conversor AD NI-USB 6008 (National Instruments, 

EUA), de 12-bits e faixa dinâmica ± 5 V, que fornece um erro máximo de quantização 

de 1,22 mV, à taxa de amostragem de 1000 Hz, e armazenados em um 

microcomputador para processamento off-line. Todos os procedimentos para aquisição, 

armazenamento e controle de dados dos sinais digitais foram realizados através do 

software DAS (PINO et al., 2004), escrito em linguagem LabVIEW versão 5.0 

(National Instruments, EUA) em um microcomputador portátil com sistema operacional 

Windows 7 (Microsoft, EUA). 

 

III.4. Processamento de Sinais 

  

Todo o processamento de sinal foi desenvolvido utilizando-se programas 

escritos em Matlab versão 6.5 (The Mathworks, EUA). Em primeiro lugar, foi detectado 

cada ciclo cardíaco e muscular.  Subsequentemente, a sincronização foi analisada no 

(A) (B) 
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domínio do tempo, usando a função de correlação cruzada e, no domínio da frequência, 

utilizando um algoritmo de sincronização de fase e a função de coerência espectral. 

 

III.4.1. Detecção dos Batimentos Cardíacos 

 

 O sinal de ECG foi pré-processado por um filtro digital passa-banda com 

frequência de corte de 5-20 Hz, tipo Butterworth de 4ª ordem, para eliminar as 

flutuações de linha de base e o ruído de alta frequência no domínio do tempo (Figura 

10A) e da frequência (Figura 10B). Todos os filtros foram aplicados nos sentidos direto 

e reverso do sinal para evitar distorções de fase 

Em seguida, foram detectados os instantes dos picos das ondas R, com um 

algoritmo baseado no cruzamento do zero da derivada do sinal filtrado. Inicialmente, o 

algoritmo selecionou todos os picos do sinal acima de um limiar de 0,5 V e, a seguir, 

removeu aqueles cuja distância ao pico de maior amplitude foi inferior ao período 

refratário estabelecido em 250 ms. Por meio de inspeção visual, foi realizada uma 

edição manual para a correção de erros e exclusão de batimentos ectópicos. Além da 

detecção dos iRR (Figura 11A), o algoritmo também forneceu a série dos iRR (Figura 

11B).  

 
 
Figura 10. Aplicação do filtro digital no tempo (A) e na frequência por FFT (B) no sinal de ECG para a 

detecção da série temporal do intervalo RR. 
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Cada elemento da série dos iRR (SRR) foi representado como um vetor com 

dois componentes, o comprimento do período cardíaco e o instante do fim do período 

cardíaco, conforme expresso na equação 6:  

 

),( 1 niii iRRiRRiRRSRR               (6) 

 

onde SRR é a série de intervalos RR, iRR é o tempo de ocorrência do batimento 

cardíaco, e i representa o índice de SRR, (i = 2 ... n, n = total de batimentos cardíacos).  

 

Foi definido que o primeiro intervalo RR ocorre no instante do segundo 

batimento cardíaco, e, portanto, o último intervalo RR ocorre no instante do último 

batimento.    

                                   (A)                                                                (B) 

 

Figura 11. (A) Sinal do ECG utilizado para a edição manual, após a detecção dos trechos dos intervalos 

RR, e (B) a série temporal dos intervalos RR.   

 

III.4.2. Detecção da Atividade Elétrica Muscular  

 

A atividade mioelétrica do músculo vasto lateral é máxima aproximadamente no 

contato inicial do pé direito com a superfície da esteira durante a corrida, e o ritmo da 
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contração muscular reflete o ritmo locomotor. O intervalo de contração muscular (iCM) 

foi definido como o intervalo entre o início de duas contrações musculares consecutivas. 

O sinal EMG foi inicialmente submetido a um filtro digital proposto por Mello et al. 

(2007), que inclui um filtro digital passa-altas com frequência de corte de 10 Hz, tipo 

Butterworth de 2ª ordem, um filtro digital passa-baixas com frequência de corte de 400 

Hz, tipo Butterworth de 4ª ordem e seis filtros digitais de 2ª ordem do tipo notch com 

larguras de banda de 2 Hz, centrados em 60 Hz e seus harmônicos até 360 Hz. O filtro 

resultante foi aplicado em ambas as direções direta e reversa do sinal, com isso, 

evitando distorção de fase. Na figura 12 é apresentando um exemplo do sinal, após a 

filtragem. 

 

Figura 12. Aplicação do filtro digital proposto por MELLO et al. (2007)  no tempo (A) e na frequência 

por FFT (B)  no sinal de EMG para a detecção da série temporal do intervalo CM. 

 

Para detectar o início e final do movimento da contração muscular, foi utilizando 

um algoritmo desenvolvido por SANTOS (2011), baseado no operador de energia de 

Teager-Kaiser (KAISER, 1990) dado por (Figura 13A):    
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)1()1()()( 2  nemgfiltnemgfiltnemgfiltnCM          (7) 

 

onde )(nCM  é um vetor de saída para facilitar a detecção do início e o final do 

movimento da contração muscular e o emgfilt  é um vetor de entrada da resposta do 

filtro proposto por MELLO et al. (2007). 

 

Posteriormente, para obter a envoltória do sinal de EMG filtrado (Figura 13B) 

foi utilizado um filtro digital passa-baixas com frequência de corte de 3 Hz, tipo 

Butterworth de 2ª ordem,aplicado nas direções direta e reversa do sinal para evitar 

distorções de fase, e em seguida foi calculado o valor médio quadrático (RMS). 

 

                                     (A)                                                               (B) 

  
Figura 13. Aplicação do algoritmo de Teager-Kaiser (A) e a envoltória (B) no sinal de EMG para a 

detecção da série temporal do intervalo CM. 

 

 

O algoritmo para detecção dos ciclos da contração muscular é composto em duas 

etapas. A primeira etapa é a detecção do cruzamento por zero da derivada do sinal da 

RMS. Nesta etapa o sinal da envoltória foi comparado com o limiar estipulado 

empiricamente em 0,04 μV, sendo selecionados todos os picos do sinal acima do limiar 
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e transformado em um sinal binário, com os trechos da contração e não contração 

muscular representados por 1 e 0, respectivamente. A próxima etapa é a edição manual, 

por inspeção visual, realizada com intuito de reduzir o erro na detecção da contração 

muscular no sinal da envoltória. Além da detecção dos iCM (Figura 14A), o algoritmo 

também calculou a série dos iCM (Figura 14B).  

Cada elemento da série dos iCM (SCM) foi representado como um vetor com 

dois componentes, o comprimento do período da contração muscular e o instante do fim 

do período da contração muscular, conforme a equação 8: 

 

),( 1 niii iCMiCMiCMSCM              (8) 

onde SCM é a série dos intervalos da contração muscular, iCM é o tempo de ocorrência 

do batimento cardíaco, e i representa o índice de SCM, (i = 2 .. .n, n= total de contração 

muscular).  

Foi definido que o primeiro intervalo da contração muscular ocorre no instante 

da segunda contração muscular, e, portanto, o último intervalo da contração muscular 

ocorre no instante da última contração.     

                         (A)                                                                            (B) 

 

Figura 14. (A) Sinal da RMS utilizado para a edição manual, após a detecção dos trechos da contração 

muscular, e (B) a série temporal dos intervalos da contração muscular.  
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Os sinais das SCM e das SRR foram interpolados por meio de uma spline cúbica 

e reamostrados a uma frequência de 5 Hz (MARTINMÄKI et al., 2005), para obter os 

sinais iCM(t) (Figura 15A) e iRR(t) (Figura 15B) igualmente amostrados. 

 

Figura 15. Em vermelho a SCM (A) e SRR (B) de um indivíduo aqui estudado e em azul sinal 

reamostrado a uma frequência de 5 Hz. 

 

III.4.3. Análise do sincronismo cardiolocomotor 

    

III.4.3.1 Domínio do Tempo 
 

A função de correlação cruzada permite identificar qual é a defasagem temporal 

entre os sinais iRR(t) e o iCM(t) ou em quanto tempo uma atividade do miocárdio 

acontece antes ou após a atividade locomotora, ou vice-versa.  

A correlação cruzada consiste no cálculo sucessivo do coeficiente de correlação 

simples, com um dos sinais em sua forma original e com o outro sendo deslocado k 

amostras de cada vez (LI e CALDWELL, 1999), conforme a equação:  
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





k

iRRiCM ktiCMkiRRtC )()()(            (9) 

 

III.4.3.2. Domínio da Frequência 

 

III.4.3.2.1. Sincronismo de fase 

  

A interação entre os ritmos no domínio da freqüência foi estudada usando uma 

medida sincronização de fase baseada na transformada de Hilbert (ROSENBLUM et al., 

2004). Este método baseia-se na aproximação de uma função linear para a diferença de 

fase instantânea dos sinais analisados em uma janela móvel. A sincronização de fase é 

admitida quando esta regressão é constante ao longo da janela. 

A fim de enfatizar a banda de baixa frequência associada ao processo de 

regulação da frequência cardíaca, o sinal iRR(t) foi processado por um filtro passa-

banda bidirecional do tipo Butterworth de 4ª ordem, com frequências de corte de 

0,05 Hz e 0,15 Hz, eliminando oscilações de muito baixa frequência e oscilações de alta 

freqüência associado predominantemente com a respiração (KATONA e JIH, 1975). O 

mesmo filtro foi também aplicado para o sinal iCM(t). 

O primeiro passo na quantificação de sincronização de fase entre esses dois 

sinais tem como objectivo determinar as suas fases. A fim de calcular a fase da 

frequência cardíaca e da contração do muscular um sinal analítico )(t  foi introduzido 

baseado na transformada de Hilbert (TASS et al., 1998; PIKOVSKY et al., 1997), do 

qual se obtém a fase ( H(t)) e a amplitude (A(t)) para um sinal escalar )(tX  após o 

resultado do filtro passa-banda dos sinais iRR(t) e iCM(t). O sinal analítico )(t  é uma 

função complexa no tempo, sendo definida como:   
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)()()()()( tHj

H etAtjXtXt                                                  (10) 

onde 1j , )(tA  e )(t  são, respectivamente, a amplitude e a fase do sinal 

analítico, e )(tX H  é a transformada de Hilbert de )(tX , dada por: 

 




 d
t

tX
VPtX H 










)(
..)( 1

                                 (11) 

 

onde P.V. significa que a integral é tomada no sentido do valor principal de Cauchy. 

 

A fase da equação 10 é definida como:  

 

)(

)(
arctan)(

tX

tX
t H

X                                    (12) 

 

Depois disso, as fases de ambos os sinais foram submetidos a uma função 

unwrap, a qual corrige os ângulos de fase para produzir um vetor de fase contínua de 

cada sinal, adicionando múltiplos de ± 2 π radianos.  

Para vários voluntários, o comportamento temporal dos sinais cardíacos e 

muscular apresentou aproximadamente uma relação de dois batimentos cardíacos por 

ciclo de contração muscular (Figura 16). Sendo assim, para detectar a sincronização 

entre a frequência cardíaca e a contração muscular em oscilações de baixas frequências, 

a diferença de fase instantânea foi calculada de acordo com: 

 

)(2)(, tt iCMiRRiCMiRR                                          (13) 
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onde iCMRR, , é a diferença de fase ou fase relativa; e )(tiRR
 e )(tiCM  são as 

fases dos sinais iRR(t) e iCM(t), respectivamente, considerando-se neste caso a relação 

2:1, ou seja, dois iRR para cada iCM. 

 

 

Figura 16. Registro simultâneo de um trecho de ECG (vermelho) e EMG (em azul) de um voluntário aqui 

estudado. Os pontos em preto representam os batimentos cardíacos, nesse caso ocorrendo na proporção de 

dois batimentos por contração muscular. 

 

 

 Para a detecção do período da sincronização de fase, foi desenvolvido um 

algoritmo baseado em uma aproximação linear da diferença de fase instantânea em 

janelas móveis com uma largura de 10 s. Para cada janela foi ajustada um reta de 

regressão e o seu respectivo coeficiente angular 
 
foi utilizado como a diferença de 

fase estimada αi relacionada para o tempo ti correspondendo à metade da janela. Ao 

mover a janela ponto a ponto ao longo da série de temporal da diferença de fase 

instantânea, a estimativa αi+1 é obtida para ti+1, e assim por diante. Nas regiões de 

sincronização de fase, a fase relativa exibe um comportamento constante resultando em 

valores pequenos de  . Um voluntário apresentará um episódio de sincronismo de fase 
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se uma determinada região de sincronização está abaixo do limiar baseado na função da 

densidade de probabilidade de t de Student. Uma segunda condição necessária para a 

detecção do sincronismo de fase é quando a duração do coeficiente angular constante 

  for superior a 16 s; com isso, excluem-se períodos curtos de sincronização de fase, 

os quais tem maior probabilidade de constituírem uma mera coincidência 

(KARAVAEV et al., 2009). 

Todos os períodos de sincronização de fase foram detectados pela diferença de 

fase, e o seu respectivo tempo de duração foram somados, sendo expresso em 

percentual da duração T de todo o período. O percentual do sincronismo de fase foi 

obtido para cada voluntário por: 

 

1001 



T

d

S

N

K

k

                  (14) 

 

onde dk é a duração de cada um dos k períodos de sincronização de fase, N  é o número 

de períodos de sincronização de fase e S é o percentual do sincronismo de fase para 

cada voluntário.   

 

Estimativa da significância estatística do sincronismo de fase 

 

O sincronismo de fase em sistemas ruidosos pode ser entendido no sentido 

estatístico como o aparecimento de um pico na distribuição do ciclo da fase relativa 

(equação 15). 

 

                           (15) 

 

 2mod,, iCMiRRiCMiRR 
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Para testar a distribuição do ciclo da fase relativa foi utilizado o índice de 

entropia de Shannon. A entropia descreve a irregularidade, complexidade ou o nível de 

incerteza de um sinal (JOHNSON et al., 1984), sendo definida como:  

  

                                                                                          (16) 

 

onde 



N

k

kk PPS
0

ln é a entropia da distribuição do ciclo da fase relativa, NS lnmax  , 

e N é o número de bin usado para estimar a distribuição. 

  

Um estimador do número total de bin é dado pelo número total de pontos da 

amostra T, expresso como: 

               (17) 

 

Para osciladores desacoplados a distribuição do ciclo da fase relativa tem um 

comportamento uniforme, ao passo que a interação desses osciladores torna esta 

distribuição unimodal. À medida que o índice é normalizado em 0 ≤ mn ,
~  ≤ 1, mn ,

~  = 

0, corresponde a uma perfeita distribuição unimodal e mn ,
~  = 1, corresponde uma total 

independência entre os sinais apresentados pelo ciclo da fase relativa (TASS et al., 

1998).  

 

III.4.3.2.2. Coerência Espectral 

 

A análise do poder espectral de cada sinal iRR(t) e iCM(t) foi realizada pelo 

modelo AR, baseado no método de Burg (LA ROVERE et al., 2003), sendo aplicado 

sequencialmente a cada série do iRR e do iCM em janelas do tipo Hamming de 25 s, 

max

max
,

~

S

SS
mn




))1ln(4,0626,0exp(  TBin
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adotando-se uma ordem do modelo fixa igual a 20, com objetivo de retirar as tendências 

de muito baixa frequência (MARTINMÄKI et al., 2005).  

Após o cálculo do espectro de frequência de cada janela, deslocada amostra a 

amostra, estimou-se o espectro de densidade de potência de cada sinal, para 

sequencialmente, analisar a coerência entre esses sinais.  

A estimativa espectral foi obtida através do auto-espectro (equação 18 e 19) e 

pelo espectro cruzado (equação 20) dos sinais iRR(t) e iCM(t). 
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                                                    (20) 

 

onde M, é o número de janelas; TN, é a duração em segundos; *, é o complexo 

conjugado. IRR(f) e iCM(f) representam a densidade espectral da i-ésima época dos 

sinais IRR(t) e iCM(t).  

 

A Magnitude Quadrática da Coerência para um sistema linear onde iRR(t) é o 

sinal de entrada e iCM(t), o de saída, a coerência pode ser interpretada como sendo a 

fração de espectro de potência de iCM(f) que é explicada por iRR(f) em cada frequência.  

A estimativa da função de coerência pode ser obtida a partir da equação 21, onde 

a coerência é obtida entre dois sinais dividindo-se a estimativa da potência do espectro 

cruzado destes dois sinais pelos auto-espectros de cada sinal (KATTLA e LOWERY, 

2010). 

https://mail-attachment.googleusercontent.com/attachment/?ui=2&ik=b5ae8d1662&view=att&th=13a70038366fcf64&attid=0.1&disp=vah&realattid=f_h8es7nwy0&zw&saduie=AG9B_P-65EHNqVhyTUQfRHPxiVso&sadet=1350946059285&sads=WN8evXTDChleBP0oYjbpjeJwC9c# 
https://mail-attachment.googleusercontent.com/attachment/?ui=2&ik=b5ae8d1662&view=att&th=13a70038366fcf64&attid=0.1&disp=vah&realattid=f_h8es7nwy0&zw&saduie=AG9B_P-65EHNqVhyTUQfRHPxiVso&sadet=1350946059285&sads=WN8evXTDChleBP0oYjbpjeJwC9c# 
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                     (21) 

onde: ^ indica estimação, iRR(f) e iCM(f) representam a densidade espectral da i-ésima 

época dos sinais iRR(t) e iCM(t), respectivamente. 

 

O procedimento mais conveniente da função de coerência pela sua distribuição 

estatística é através da utilização de transformações normalizadoras, ou seja, 

transformações que aproximam a densidade de probabilidade das estimativas da 

coerência a uma distribuição Gaussiana (OTNES e ENOCHSON, 1978). A 

transformação geralmente empregada nesse caso corresponde à transformada Z de 

Fisher (OTNES e ENOCHSON, 1978), que é definida pela sua média: 

 

)(ˆtanh 21 fiRRiCMz                           (22) 

e a respectiva variância: 

2

1




M
Z                (23) 

onde M é o número de janelas.  

 

Na análise da função de coerência é comumente utilizado o valor da estimativa; 

portanto, com base na distribuição de Fisher, para um dado nível de significância , 

pode-se obter valores críticos para a estimativa de γ
2

iRRiCM(f), que se constituem em 

limiares para detecção da coerência para uma dada frequência  um nível de significância 

de 5%, de acordo com a equação 24:  
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1

1

1  MVc                       (24) 

onde , é o nível de significância de 5%; M é o número de janelas. 

 

3.4.5 Análise Estatística 

 Os dados antropométricos foram inicialmente comparados com a curva normal, 

confirmando a distribuição como Gaussiana através do teste de Lilliefors. A análise 

estatística descritiva dos dados foi expressa como média ± desvio padrão (DP). Os 

grupos treinado e destreinado foram comparados por teste t-pareado de Student para 

variáveis independentes com objetivo de observar se houve diferença significativa nas 

características antropométricas e físicas. Os resultados da variação de iRR e iCM,  o 

número de batimentos cardíacos por ciclo de contração muscular, correlação cruzada, 

coerência espectral e o percentual do sincronismo de fase do grupo treinado e 

destreinado foram comparados através da análise de variância (ANOVA) one way, 

usando-se o teste post-hoc de Tukey quando encontradas diferenças significativas. O 

nível de significância adotado foi sempre de α = 0,05. Todas as análises foram 

realizadas no Matlab versão 6.5 (The MathWorks, EUA).   
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CAPÍTULO IV 

RESULTADOS 

 

A Tabela 3 apresenta as características físicas e antropométricas dos voluntários 

dos grupos treinado e destreinado. A baixa dispersão dos dados aponta para grupos 

bastante homogêneos, confirmando pela normalidade da distribuição em todas as 

variáveis analisadas para ambos os grupos.  

 

          Tabela 3. Características físicas e antropométricas dos voluntários. 

 

Variável Grupo Treinado Grupo Destreinado 

Idade (anos) 23,7  5,1 24,1  3,3 

Estatura (cm) 173,7  6,5 174,2  4,6 

MC (kg) 77,5  8,5 82,4  12,1 

GR (%) 16,4  5,1 17,1  4,8 

MC, massa corporal e GR, gordura relativa 

 

As características físicas e antropométricas do grupo treinado foram comparadas 

àquelas do grupo destreinado, não se registrando diferenças significativas entre os 

mesmos (Tabela 4). 

 

Tabela 4. Tabela de resultados do teste t para variáveis antropométricas e físicas. 

Variável t Df Sd valor p 

Idade (anos) -0,17 14 4,2 0,86 

Estatura (cm) -0,26 14 5,6 0,79 

MC (kg) -0,93 14 10,5 0,36 

GR (%) -0,23 14 5,1 0,81 

df = o número de graus de liberdade; sd = diferença entre as médias 
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Ambos os grupos apresentaram a mesma variação de iRR durante os testes, o 

que resultou em 0,39 ± 0,05 s, com a frequência cardíaca variando na faixa 152-158 

bpm no grupo treinados e 154-160 bpm no grupo destreinado (Figura 17A). Também a 

variação do iCM não apresentou diferença significativa entre os grupos (p > 0,05), 

resultando em 0,73 ± 0,03 s para o grupo destreinado e 0,70 ± 0,02 s para o grupo 

treinado (Figura 17B). 

 

(A)                                                              (B)                                                      

 
 
Figura 17. Análise temporal de iRR (A) e iCM ou passada (B) durante os testes em esteira de um 

voluntário aqui estudado. 

 

Os resultados da correlação cruzada entre os sinais iRR(t) e iCM(t) foram baixos 

para ambos os grupos, resultando em 0,18 ± 0,07 para o grupo treinado (Figura 18A) e 

0,15 ± 0,08 para o grupo destreinado (Figura 18B), não apresentando diferença 

significativa (p > 0,05). Além disso, as funções da correlação apresentaram picos em 

diferentes defasagens, mostrando atrasos variados entre os sinais. 

A Figura 19 ilustra a fase dos sinais iRR(t) e iCM(t) obtidos pela transformada 

de Hilbert, após o procedimento de unwrap para os dois voluntários que apresentavam 

uma relação de iRR:iCM mais próxima de 2:1. Estes voluntários, um do grupo treinado 
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(Figura 19A) e um do grupo destreinado (Figura 19B), apresentaram valores menores 

ou constantes da fase relativa do que a média do respectivo grupo. Além disso, o 

voluntário do grupo destreinado apresentou um aumento da variabilidade do iRR(t), que 

também aparece na respectiva fase relativa (Figura 19D). Apenas dois dos oito 

voluntários para cada grupo apresentaram períodos de sincronização de fase (como 

exemplo na Figura 19C e 19D). O tempo total de sincronização de fase correspondeu a 

4,1 ± 8,6%, equivalente a 19,6 ± 41,2 s para o grupo treinado e 3,2 ± 7,3%, equivalente 

a 15,3 ± 35 s para o grupo destreinado, não apresentando diferença significativa (p > 

0,05). 

 

(A)                                                              (B)                                               

 
 

Figura 18. Correlação-cruzada entre os sinais iRR e iCM em um voluntário do grupo 

treinado (A) e do grupo destreinado (B). Lags é N-1:N+1 e N é número de amostras.  

 

O índice da entropia de Shannon resultou em 0,80 ± 0,02 para os voluntários do 

grupo treinado e 0,78 ± 0,01 para os voluntários do grupo destreinados, não havendo 

diferença significativa entre os grupos.  
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                                      (A)                (B) 

 
                                    (C)                (D) 

 
 
Figure 19. A fase dos sinais iRR e iCM e a diferença de fase são demonstrada pela linha continua, linha 

pontilhada e a linha mais escura, respectivamente, do voluntário de número quatro do grupo treinado (A) 

e do voluntário de número seis do grupo destreinado (B). A aproximação linear da diferença de fase 

instantânea numa janela móvel de um voluntário do grupo treinado (C) e do grupo destreinado (D), 

respectivamente. || é a inclinação da aproximação linear, a linha contínua é a diferença de fase 

instantânea em zero e linha pontilhada é o limiar baseado na função da densidade de probabilidade de t de 

Student's  que demonstrou a presença do sincronismo de fase quando a diferença da fase instantânea está 

abaixo desse limiar.   
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O número de batimentos cardíacos por ciclo de contração muscular varia para 

cada voluntário para ambos os grupos (Tabela 5), resultando em média 1,84 ± 0,11 

batimentos cardíacos por ciclo de passada no grupo destreinado e 1,85 ± 0,08 no grupo 

treinado, não houve diferença significativa (p < 0,05). 

 

Tabela 5. O número de batimentos cardíacos por ciclo de contração muscular para cada 

voluntário do grupo treinado e destreinado.  

 Número de batimentos cardíacos  por ciclo de contração muscular  

Voluntários Grupo Treinado Grupo Destreinado 

1 1,81 1,75 

2 1,78 1,88 

3 1,80 1,92 

4 2,00 1,97 

5 1,92 1,76 

6 1,77 1,65 

7 1,80 1,97 

8 1,93 1,88 

média ± dp 1,85 ± 0,08 1,84 ± 0,11 

 

 

O grupo treinado em média apresentou uma magnitude da coerência ao quadrado 

(γ
2

iRRiCM = 0,57 ± 0,05), com sua respectiva frequência de 0,10 ± 0,04 Hz, já o grupo 

destreinado apresentou, em média, valores semelhantes (γ
2

iRRiCM = 0,62 ± 0,08), no 

entanto,  numa banda frequência de mais larga de 0,17 ± 0,11 Hz.  

Ao aplicar a transformada Z de Fisher com objetivo de normalizar os resultados 

da função de coerência para ambos os grupos, resultou em média de 0,64 ± 0,16 para o 

grupo treinado e 0,67 ± 0,16 para o grupo destreinado, não havendo diferença 

significativa (p > 0,05). 
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CAPÍTULO V 

                                                 DISCUSSÃO 

 

O presente estudo teve como objetivo identificar e descrever o sincronismo de 

fase dos sistemas cardíaco e locomotor durante a corrida em grupos de treinados e 

destreinados com características antropométricas e físicas semelhantes. 

Vários estudos sugerem a presença de sincronismo cardiolocomotor durante o 

exercício físico (KIRBY et al., 1989; NIIZEKI e MIYAMOTO, 1999; NOMURA et al., 

2003, NIIZEKI, 2005; VILLARD et al., 2005; NOMURA et al., 2006; NOVAK et al., 

2007; BLAIN et al., 2009). No entanto, ao contrário do presente trabalho, nenhum 

desses estudos investigou o sincronismo cardiolocomotor em diferentes níveis de 

condicionamento físico ou pela diferença de fase instantânea entre os sinais analisados. 

Este último vem sendo empregado para analisar o sincronismo cardiorrespiratório 

(BARTSCH et al., 2007) e o sincronismo entre diferentes variáveis cardiovasculares 

(KARAVAEV et al., 2009). 

O exercício físico funciona como um perturbador do sistema biológico; portanto, 

a intensidade do esforço é fator determinante da magnitude das requisições 

cardiovasculares e musculares, sendo razoável assumir a hipótese de que a via 

metabólica preponderantemente aeróbia ou anaeróbia seja moduladora ou limitadora de 

possíveis interações cardiolocomotoras. Por se tratar de um evento fisiológico 

multifatorial, hipoteticamente, a fadiga deve ser um fator marcante no sincronismo ou 

dessincronismo entre esses sistemas. Considerando-se que o sincronismo 

cardiolocomotor ocorre por alguma razão fisiológica, a hipótese é que os voluntários do 

grupo treinado irão se adaptar melhor a esse fenômeno, beneficiando-se dos eventuais 

benefícios. Além disso, os voluntários do grupo destreinado deverão ser mais afetados 
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pela fadiga muscular, o que poderia tornar-se o fator mais importante a afetra a 

sincronização entre os sistemas (KENWRIGHT et al., 2008). 

A análise no domínio do tempo com base na correlação cruzada entre os sinais 

iRR(t) e iCM(t) resultou na ausência de correlação entre esses ritmos fisiológicos, uma 

vez que apresentou baixos valores de correlação e atrasos variados entre esses sinais. 

Entretando, tal análise não é suficiente para descartar a ocorrência de um sincronismo 

de fase, em particular porque o resultado é muito afetado pelas variações de amplitude 

dos sinais, justificando assim a necessidade do uso de outras ferramentas 

(ROSENBLUM et al., 1997; TASS et al., 1998; PIKOVSKY et al., 2000). 

A análise do sincronismo de fase tem sido implementada por diversos autores 

(ROSENBLUM et al., 1997; TASS et al., 1998; PIKOVSKY et al., 2000). O algoritmo, 

primeiramente, determina a fase dos sinais iRR(t) e iCM(t) pela transformada de Hilbert 

para, então, encontrar a diferença de fase corrigindo os ângulos de fase com a adição de 

múltiplos de ±2 π radianos. Sequencialmente, foi desenvolvido um método de 

aproximação linear da diferença de fase instantânea entre os sinais analisados em uma 

janela móvel, conforme originalmente proposto na literatura (KARAVAEV et al., 2009, 

BARTSCH et al., 2007) . No entanto, no presente estudo, foi introduzida uma avaliação 

objetiva do acoplamento de fase com base na função de densidade da distribuição de t 

de Student.   

Os resultados sugerem a ocorrência de períodos curtos de sincronismo de fase 

entre os ritmos cardíaco e locomotor, sem diferença significativa entre os grupos. Em 

concordância, BARTSCH et al., (2007) estudaram o sincronismo de fase entre os ritmos 

cardíacos e respiratórios durante os diferentes estágios do sono em indivíduos 

saudáveis, e também observaram períodos curtos de sincronismo de fase: 0,6 % durante 

o sono REM e de 3,8 % durante sono não-REM. Por outro lado, KARAVAEV et al., 
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(2009) relataram alto percentual de sincronismo de fase entre o sinal do 

eletrocardiograma e pressão arterial para indivíduos saudáveis em repouso (34,4 ± 

16,1%) e em pacientes pós-infarto agudo do miocárdio (16,0 ± 9,5%). 

Considerando-se a ocorrência do sincronismo de fase, é razoável esperar uma 

mesma diferença de fase entre os sinais. Assim, a entropia de Shannon foi aplicada 

sobre o sinal cíclico da fase relativa, para investigar de forma objetiva o comportamento 

da distribuição baseado no índice da entropia de Shannon. Esse índice de entropia 

quantifica a complexidade ou irregularidade de uma distribuição (JOHNSON et al., 

1984). Os resultados obtidos, com os índices de entropia em torno de 0,8 para todos os 

voluntários para ambos os grupos, descrever distribuições quase homogêneas do ciclo 

da fase relativa, ao contrário do esperado para o caso de sincronização de fase. 

Para uma análise mais objetiva em qual banda de frequência é solicitada durante 

o exercício físico com a intensidade de 70% a 75% da frequência cardíaca de reserva, 

portanto, a magnitude da coerência ao quadrado foi implementada. Foi observada a 

ocorrência de coerência mais elevada em torno de 0,10 e 0,17 Hz para os voluntários do 

grupo treinado e destreinado, respectivamente, sem diferença significativa. Este 

resultado é compatível com a banda de frequência da atividade simpática (PAGANI et 

al. 1986; MALLIANI et al., 1991), justificando, assim, o uso de um filtro passa-banda 

no pré-processamento adotado na análise do sincronismo de fase. Os valores da 

coerência reduzem-se com o aumento da frequência, tal como observado por NIIZEKI 

et al., (1993), que obtiveram γ
2
 = 0,2 a uma frequência de 0,5 Hz. No entanto, por que a 

análise de fase não confirmou a possíbilidade do sincronismo sugerido pela coerência 

em baixas frequências? 

Duas hipóteses dos mecanismos fisiológicos são responsáveis pelo sincronismo 

cardiolocomotor: (1) um circuito neural periférico no qual os sinais aferentes dos 
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receptores dentro do músculo esquelético, denominados de mecanoreceptores podem 

modular o intervalo dos batimentos cardíacos (LEGRAMANTE et al., 2000) através das 

alterações na pressão arterial por via intramuscular (NIIZEKI, 2005) e (2) um 

mecanismo não-neuronal, pois a contração muscular estimulada aumenta o retorno 

venoso (SHERIFF et al., 1993), o que significa que o fluxo sanguíneo na veia femoral 

aumenta de forma sincronizada com a contração muscular (LAUGHLIN e SCHRAGE, 

1999), com isso, o batimento cardíaco é reduzido através da estimulação do miocárdio 

pelo alongamento da parede atrial associada com a carga volumétrica diastólica (KOHL 

et al., 1999). 

Por outro lado, sabe-se que o sistema simpático é utilizado pelo sistema nervoso 

central, para ativar simultaneamente vários órgãos do corpo humano, principalmente 

durante o exercício físico. Sendo assim, tanto o sistema cardíaco quanto a atividade 

muscular são modulados com estímulos de baixa frequência, em particular quando a 

modulação vagal está fortemente reduzida (MALLIANI et al., 1991; MCWILLIAM e 

YANG, 1991; VICTOR et al., 1995). Ao considerar isso, uma coerência para baixas 

frequências pode ser observada, independentemente da ocorrência do sincronismo 

cardiolocomotor. 

Em concordância com o presente estudo, estudos anteriores verificaram uma 

maior concentração da densidade espectral em baixas frequências dos ritmos biológicos 

(PERSSON, 1997; PARATI et al., 1995; PROKHOROV et al., 2003). KARAVAEV et 

al., (2009) investigaram a sincronização em baixa frequência entre os três principais 

processos rítmicos (respiratório, pressão arterial e frequência cardíaca) que regem a 

dinâmica cardiovascular em seres humanos com uma frequência fundamental próxima a 

0,1 Hz, a qual corresponde às ondas de Mayer (COHEN e TAYLOR, 2002), que 
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constituem um marcador fisiológico da atividade simpática (LANFRANCHI e 

SOMERS, 2002; CASADEI et al., 1992).  

O protocolo adotado, que consiste em 10 min de corrida numa intensidade de 70 

a 75% da frequência cardíaca de reserva, é semelhante ao estudo da NOMURA et al., 

(2003), os quais sugerem a ocorrência de períodos de sincronismo entre os ritmos 

cardíacos e locomotor. No entanto, nesta intensidade os voluntários apresentaram uma 

razão em média de 1,85 batimentos cardíacos por ciclo de contração muscular (variando 

de 1,65 a 2,00), o que não representa a condição mais favorável para a eventual 

ocorrência do sincronismo cardiolocomotor em uma proporção de 2:1 apontado por 

NOMURA et al. (2003) e KIRBY et al. (1989). Estudos adicionais em diferentes 

intensidades de exercício físico são necessários para confirmar ou rejeitar a hipótese do 

sincronismo cardiolocomotor. 
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CAPÍTULO VI 

 

                                                 CONCLUSÃO 

 

Dentre os dezesseis casos estudados, apenas quatro voluntários apresentaram um 

período curto de sincronismo de fase entre os sistemas cardíaco e locomotor. Além 

disso, apresentaram uma distribuição quase uniforme do ciclo da fase relativa. Tais 

achados sugerem uma ausência do sincronismo cardiolocomotor durante a corrida numa 

intensidade de 70 a 75% da frequência cardíaca de reserva em homens treinados e 

destreinados. Os valores de coerência espectral variaram de baixa à moderada na banda 

de baixa frequência da variabilidade da frequência cardíaca, a qual reflete a ação do 

sistema nervoso simpático, em particular com a supressão da atividade vagal durante o 

exercício. Entretanto, considerando-se o fato de que o sistema nervoso é utilizado para o 

controle simultâneo do sistema cardiovascular e locomotor, essa medida isolada não 

pode ser considerada como determinante de sincronismo, mas apenas reflete a presença 

de uma entrada comum nos dois sistemas. 
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ANEXO A 

 
ANAMNESE 

 

1. Identificação e avaliação antropométrica 

 

Nome:                                                                      Idade: 

 

MC:                                                                          Estatura: 

 

Pressão arterial                                                          

Sistólica: 

Diastólica: 

 
Dobras Cutâneas 1ª medida 2ª medida 3ª medida 

Peitoral    

Abdômen    

Coxa    

 

2. Histórico médico         
 

Data do último exame físico médico? ___________________________ 

 

Marque as intervenções cirúrgicas que você tenha submetido:  

 

(  ) coluna        (  ) coração              (  ) articulação         (  ) hérnia de disco 

(  ) rim             (  ) pulmão              (  ) olhos                   (  ) outras 

 

Marque o(s) problema(s) abaixo que tenha sido diagnosticado(a) ou tratado(a) por um 

médico: 

 

(  ) artrite                                   (  ) problema renal             (  ) enfisema         (  ) anemia 

(  ) diabetes                               (  ) problemas oculares       (  ) úlcera             (  ) asma 

(  ) problemas musculares         (  ) hipertensão arterial       (  ) AVC             (  ) outros 

 

Descreva o(s) medicamento(s) utilizados nos últimos tempos:  

 

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________ 

                                       

Indique os sintomas, conforme segue: 

 

a) Tosse com sangue:                 (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 
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b) Dor abdominal                       (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

c) Dor nas pernas                       (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

d) Dor nos braços                       (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

e) Dor nas costas ou pescoço     (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

f) Dor no peito                            (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

g) Dor articulares                        (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

h) Falta de ar com esforço leve   (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

i) Sentir-se fraco                          (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

j) Tontura                                     (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

k) taquicardia                               (  ) sempre      (  ) algumas vezes     (  ) nunca 

 

Você possui alguma alergia?  

 

______________________________________________________________________ 

 

Nos últimos tempos, você sofreu algum acidente ou lesão ósteo-articular? 

 

(  ) sim             (   ) não         Qual(is)_________________________________________ 

 

Você possui alguma restrição a pratica de atividade física? 

 

(  ) sim             (   ) não         Qual(is)_________________________________________ 

 

3. Comportamento relacionado à saúde  

 

Você é fumante?  (  ) sim     não (  )   

 

Atualmente, você realiza alguma atividade física?    (  ) sim     não (  )   

 

Qual(is)_______________________________________________________________ 

 

Frequência_____________________________________________________________ 

 

Duração_______________________________________________________________ 

 

 

 

_________________________________ 
               Assinatura do avaliado 

 

 
_______________________________ 

                                                                              Pesquisador responsável 

 

Rio de Janeiro, ___ de ______________ de 20___. 
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ANEXO B 

 

 

COPPE / UFRJ - Instituto Alberto Luiz Coimbra de 

Pós-graduação e Pesquisa de Engenharia  

Universidade Federal do Rio de Janeiro  

Programa de Engenharia Biomédica 

 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  nº______ 

Dados de identificação: 

Título do Projeto: Acoplamento cardiolocomotor durante a corrida em homens 

treinados e destreinados.   

Pesquisador Responsável: Wollner Materko. 

Instituição a que pertence o Pesquisador Responsável: Programa de Engenharia 

Biomédica COPPE-UFRJ. 

Telefones para contato: 

Nome do 

voluntário:........................................................................................................................ 

Idade: ................. anos R.G............................................. 

 

Você está sendo convidado para participar, como voluntário, da pesquisa intitulada 

“Relação dos sistemas fisiológicos cardíaco e muscular durante a corrida em 

homens treinados e destreinados”.  

Você está sendo convidado para participar, como voluntário, da pesquisa intitulada 

“Relação dos sistemas fisiológicos cardíaco e muscular durante a corrida em 

homens treinados e destreinados”. A sua participação é voluntária e você tem a 

liberdade de recusar participar, ou se aceitar, desistir a qualquer momento, sem prejuízo 

em sua relação com o pesquisador ou com a Instituição.Você receberá algumas 

informações a seguir, e no caso de aceitar fazer parte do estudo, assine ao final deste 

documento, que está em duas vias. Uma das vias é sua e a outra é do pesquisador. 

Durante o exercício em atividade moderada ocorre à influência de uns sistemas sobre os 

outros e isso é conhecido como relação ou interação entre o sistema cardíaco e 

muscular, geralmente, exibindo ritmo oscilatório ou dinâmico complexo. Sendo assim, 

o objetivo do presente estudo será avaliar as interações dos sistemas cardiolocomotor 

durante a corrida. Adicionalmente, pretende-se investigar a influência da capacidade 

física sobre o fenômeno estudado. Descrição dos procedimentos: Antes do exercício, 

você deverá  preencher um questionário na forma de questões objetivas formuladas por 

meio de alternativas que avalia o seu histórico médico e um questionário sobre o índice 

de atividade física que baseia-se na atividade física diária do sujeito avaliado, com isso, 

calculará o nível de aptidão física que o avaliado se encontra, consequentemente, em 

que grupo irá representar durante o estudo. Você estar preste a realizar um teste em 

esteira através, onde a intensidade do teste será submáxima entre 70% a 75% da 

frequência cardíaca de reserva que é a diferença entre a sua frequência cardíaca máxima 
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e a frequência cardíaca de repouso. O teste poderá ser interrompido a qualquer momento 

por modificações dos sistemas fisiológicos ou cansaço pela atividade, e você também 

pode interromper o teste a qualquer momento por cansaço ou alguma alteração, tais 

como, falta de ar, tonturas, desmaios, dor no peito e nas pernas, alteração da pressão 

arterial, e no ritmo cardíaco bem como em raras circunstâncias complicações mais 

sérias. Após ler, concordar e assinar este termo, o pesquisador colocará cinco eletrodos 

fixados em sua pele para medição dos seus sinais fisiológicos durante o teste. O 

eletromiograma (EMG) é um teste para avaliar atividade elétrica dos músculos que será 

monitorado no músculo lateral da coxa direita. A aquisição do eletrocardiograma (ECG) 

é um teste para avaliar atividade elétrica do coração que será na derivação DII (torácica 

modificada). As medições não lhe causarão dor e não serão procedimentos invasivos. 

Após esclarecimento das condições experimentais, você será instruído a posicionar-se 

na esteira ergométrica. Você será orientado pelo pesquisador a andar a uma velocidade 

constante de 5 km/h e o teste de 10 minutos entre 70% a 75% da frequência cardíaca de 

reserva, a velocidade variando entre 5 até 12 km/h e sem inclinação O pesquisador 

estará acompanhando os seus sinais fisiológicos durante toda a duração do teste. O teste 

terá duração aproximada de até 20 minutos. Riscos associados: Existe a possibilidade 

do aparecimento de alterações, como cansaço, falta de ar, tonturas, desmaios, dor no 

peito e nas pernas, alteração da pressão arterial, e no ritmo cardíaco bem como em raras 

circunstâncias complicações mais sérias. Tudo será feito para diminuir esses riscos, 

através da análise das informações fornecidas antes da execução do teste, assim como 

pelo monitoramento de sinais e sintomas durante a avaliação. Lembramos que 

procedimentos de emergências e pessoal treinado estão disponíveis para lidar com 

ocorrências anormais que possam se apresentar. O pesquisador se responsabilizará em 

prestar toda e qualquer assistência ambulatorial por eventuais dores, lesões, ou qualquer 

dano físico que você possa sofrer durante ou por consequência do protocolo de 

pesquisa. Em caso de lesões mais sérias comprovadamente causadas pela intervenção, 

as despesas médicas serão cobertas pelo pesquisador. Responsabilidade do voluntário: 

É fundamental o fornecimento de informações as mais completas e fidedignas possíveis 

sobre o seu estado de saúde e nível de condicionamento físico, bem como o relato de 

experiências anteriores sobre alterações durante a execução de esforços físicos. Essas 

informações terão grande importância na sua segurança de execução e nos valores 

obtidos com a avaliação. Durante a execução da avaliação são de grande importância à 

verdade e precisão das informações fornecidas por você. Além disso, sua participação 

neste estudo não resultará  em qualquer compensação financeira. Benefícios esperados: 

Essa pesquisa propõe enriquecer a compreensão das interações cardíacas e musculares e 

esclarecer algumas das limitações atuais nas pesquisas acerca do tema. Os benefícios 

esperados dessa pesquisa ocorrerão posteriormente ao processamento e a análise dos 

dados. Entretanto, somente no final do estudo poderemos concluir a presença de algum 

benefício. Se você tiver dúvidas ou desejar obter informações sobre a pesquisa 

(inclusive resultados): Em qualquer etapa do estudo, você terá  acesso ao profissional 

responsável pela pesquisa para obter quaisquer esclarecimentos sobre a mesma e os 

respectivos resultados da mesma. Estão garantidas todas as informações que 

você queira, antes, durante e depois do estudo. O pesquisador responsável (Wollner 

Materko) pode ser encontrado no endereço, fax, telefones e e-mail: Programa de 

Engenharia Biomédica - COPPE/UFRJ, Centro de Tecnologia - Bloco H sala 327, 

Cidade Universitária, Ilha do Fundão, Rio de Janeiro/RJ - CEP 21945-970. Tel: 21 

2562-8586 Fax: 21 2562-8591 Cel: 9804-3331. wollner.materko@gmail.com. Dúvida sobre a 

Ética da Pesquisa: Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da 

pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) localizado no 

mailto:wollner.materko@gmail.com
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prédio do Hospital Universitário Clementino Fraga Filho (HUCFF), Rua Rodolpho 

Paulo Rocco, n.
o
 255, Cidade Universitária, Ilha do Fundão, Rio de Janeiro/RJ, 1º andar, 

sala 01D-46, telefone 2562 2480, email: cep@hucff.ufrj.br. Documentação: Ao término da 

pesquisa uma copia digital dos resultados individuais lhe serão enviados via correio 

eletrônico (e-mail). Retirada do consentimento: você tem o direito de retirar o seu 

consentimento a qualquer momento e liberdade de deixar de participar do teste, antes ou 

durante a sua realização, sem que isso seja considerado prejuízo para você ou para os 

pesquisadores. Não lhe será fornecido nenhum tipo de auxílio financeiro pela sua 

participação na pesquisa. Como serão utilizadas as suas informações pessoais nesta 

pesquisa: As informações a serem obtidas durante o estudo ficarão restritas a fins 

científicos, podendo ser apresentadas ou publicadas em reuniões e/ou revistas 

científicas, tendo garantido sua privacidade e não havendo, sob hipótese alguma, 

divulgação de seus dados pessoais. Estas informações serão analisadas em conjunto 

com as informações obtidas de outros voluntários, não sendo divulgada a identificação 

de nenhum voluntário. Tanto os resultados, assim como, os seus dados serão de 

competência somente dos pesquisadores envolvidos no projeto. Todas as despesas 

necessárias para a realização da pesquisa (relacionadas aos testes e à instrumentação) 

não são da responsabilidade do participante. Consentimento de participação na 

pesquisa: Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações sobre 

o estudo acima citado que li ou que foram lidas para mim. Eu discuti com o Prof. 

Wollner Materko, sobre a minha decisão em participar nesse estudo. Ficaram claros 

para mim quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus 

desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos 

permanentes. Ficou claro também que minha participação é isenta de despesas e que 

tenho garantia de acesso a tratamento hospitalar quando necessário. Concordo 

voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu consentimento a 

qualquer momento, sem penalidades ou prejuízos e sem a perda de atendimento nesta 

Instituição ou de qualquer benefício que eu possa ter adquirido. Eu receberei uma cópia 

desse Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e a outra ficará com o 

pesquisador responsável por essa pesquisa. Além disso, estou ciente de que eu e o 

pesquisador responsável deveremos rubricar todas as folhas desse TCLE e assinar na 

ultima folha.   

 

___________________________________  

              Nome do Sujeito da Pesquisa 

 

___________________________________                      Data: ____/____/____ 

           Assinatura do Sujeito da Pesquisa 

 

___________________________________ 

         Nome do Pesquisador Responsável 

 

___________________________________                      Data: ____/____/____ 

      Assinatura do Pesquisador Responsável 
 

 

 

 

Programa de Engenharia Biomédica – Av. Horácio Macedo, 2030 - Bloco H sala 327 

Cidade Universitária – CEP 21941-914 - Rio de Janeiro/RJ – Brasil - www.peb.ufrj.br   

               (21) 2562-8629 Fax : (21) 2562-8591 - secretaria@peb.ufrj.br 

mailto:cep@hucff.ufrj.br
mailto:cep@hucff.ufrj.br
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ANEXO C 
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ANEXO D 

 

 

 
ANÁLISE DO SINCRONISMO CARDIOLOCOMOTOR: 

 

 

 

As figuras a seguir do gráfico superior representam os resultados da fase dos 

sinais iRR e iCM e a diferença de fase que são demonstrada pela linha continua, linha 

pontilhada e a linha mais escura, respectivamente, para cada voluntário do grupo 

treinado e do grupo destreinado. 

  As figuras do gráfico do meio e inferior representam os resultados da 

aproximação linear da diferença de fase instantânea numa janela móvel para cada 

voluntário do grupo treinado e do grupo destreinado, respectivamente. || é a inclinação 

da aproximação linear, a linha contínua é a diferença de fase instantânea em zero e linha 

pontilhada é o limiar baseado na função da densidade de probabilidade de t de Student's  

que demonstrou a presença do sincronismo de fase quando a diferença da fase 

instantânea está abaixo desse limiar (gráfico do meio e inferior).   
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Voluntário: Treinado 1 
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Voluntário: Treinado 2 
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Voluntário: Treinado 3 
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Voluntário: Treinado 4 
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Voluntário: Treinado 5 
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ANEXO E 

 
 

A presente dissertação de mestrado inspirou o desenvolvimento de dois 

trabalhos, sendo o primeiro apresentado no VI Simpósio de Engenharia Biomédica 

(2013) e o segundo submetido ao Physiological Measurement (2014).  
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