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1 Introdução  

Os sistemas cardiovascular e respiratório atuam em conjunto na manutenção das 

atividades metabólicas do organismo ao controlar os níveis de oxigênio e dióxido de 

carbono. Tais sistemas são interligados de forma complexa e, tratá-los como 

indissociáveis, ou seja, sistema cardiorrespiratório, é o mais adequado [1] . 

O sistema cardiorrespiratório funciona sob controle do sistema nervoso 

autonômico (SNA), o qual modula a frequência cardíaca (FC) e o calibre das vias aéreas. 

Este controle é exercido pelas fibras nervosas parassimpáticas, originárias do nervo vago, 

e simpáticas, relacionadas às raízes nervosas torácicas. Assim, controlam 

sincronicamente os ritmos cardíaco e respiratório [2]. 

Este sistema funciona em constante processo de retroalimentação, onde as 

atividades cardiovascular e respiratória se influenciam continuamente em uma complexa 

interação gerenciada pelo SNA [3]. Esta sinergia permite regular a atividade 

cardiorrespiratória às demandas energéticas do momento e, além disto, promove a 

otimização da relação ventilação/perfusão em nível pulmonar, por meio de um fenômeno 

conhecido como arritmia sinusal respiratória (ASR) [4]. A consequência desta constante 

variação adaptativa proporcionada pelo sistema cardiorrespiratório é a flutuação na 

atividade cardiovascular.  

Tal flutuação é observada por variações na frequência cardíaca e na pressão 

arterial, conhecidas como variabilidade da frequência cardíaca (VFC) e variabilidade da 

pressão arterial sistólica (VPAS). Dada a influência do SNA como gerenciador das 

atividades cardiorrespiratórias, ambas têm sido utilizadas como índices de avaliação de 

sua atividade [5,6]. Estes índices são obtidos por meio da análise dos dados relativos à 

VFC e à VPAS nos domínios do tempo e frequência, sendo utilizados para investigar a 

atuação do SNA sobre o sistema cardiovascular estabelecendo relações entre sua 

modulação e diversas patologias cardiovasculares [5,6]. Além disto, também são 

empregados em estudos biocomportamentais, psicofisiológicos e treinamentos 

esportivos, em razão de serem medidas relativas à atividade do SNA como modulador de 

processos físicos e emocionais [7-11]. 
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No entanto, a variação destes índices, VFC e VPAS, depende de diversos 

parâmetros fisiológicos os quais se interagem buscando a manutenção da homeostasia do 

sistema cardiovascular [12]. Além do gerenciamento feito pelo SNA e, por vezes, do 

sistema nervoso central (SNC), a respiração e o mecanismo barorreflexo; são capazes de 

influenciá-los [13–17].  

Esta complexidade de interações tem sido ponto de debate com relação à análise 

dos dados de VFC e os achados fisiológicos que representam, uma vez que há grande 

variabilidade individual quanto às variáveis acima descritas [12,15–18]. Um exemplo da 

complexidade deste assunto é a relação entre a VFC, ocasionada pela arritmia sinusal 

respiratória (ASR), e o reflexo sobre a primeira do controle autonômico da circulação 

sanguínea [12]. 

A ASR é um fenômeno fisiológico onde a frequência cardíaca é modulada pelo 

processo respiratório [2,3]. Anatomicamente, os centros controladores da FC e da 

respiração encontram-se no tronco encefálico onde as aferências de ambos os sistemas 

convergem para o núcleo do trato solitário (NTS) e as eferências são conduzidas por fibras 

vagais do NTS e do núcleo ambíguo (NA) [1,4].  

Desta forma, ao se analisar dados de VFC no domínio da frequência, a energia do 

espectro de potências se concentra na banda de frequências relacionada à respiração, em 

geral de 0,15 e 0,5 Hz. Há pesquisadores que defendem que a VFC, por meio da ASR, 

pode ser considerada como indexador da atividade do SNA sobre o sistema vascular e a 

circulação sanguínea como um todo, enquanto outros defendem a não existência desta 

plena relação em função da interferência respiratória [12–14]. A VPAS também é 

influenciada pela respiração pois as variações promovidas por esta na pressão 

intratorácica modificam o retorno venoso ao coração interferindo na PA [19,20]. 

Apesar do uso consolidado da VFC e da VPAS como índices da atividade do SNA, 

inclusive estabelecendo prognósticos relativos à saúde cardiovascular em humanos, 

diversos fatores podem levar à sua interpretação equivocada [18,21,22]. A ASR pode ser 

influenciada não somente pelo gerenciamento do SNA, mas também por estímulos 

mecânicos, como insuflar o pulmão, ou estímulos químicos, como a hipercapnia ou a 

hipóxia, por exemplo [23]. Além disto, diferentes padrões respiratórios entre sujeitos 

fazem com que a ASR não ocorra somente na banda de 0.15 a 0.5 Hz o que influenciaria 

de forma essencial a análise no domínio da frequência [24]. Desta forma, a análise 
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espectral da VFC poderia refletir preponderantemente o patrão respiratório dos sujeitos 

investigados e não necessariamente a atividade do SNA [25].  

Além da respiração, variáveis não modificáveis como idade, sexo, raça e outras 

variáveis fisiológicas tais quais postura, PA, níveis de massa corporal, níveis de atividade 

física e estresse podem influenciar a FC e consequentemente a VFC [26]. A PA também 

depende das variáveis citadas anteriormente e, além disto, possui um complexo 

mecanismo de interação com a FC por meio dos barorreceptores, sendo necessário 

cuidado na interpretação destes índices [18,21,22,27]. 

Seja para avaliar diferentes tarefas em pesquisas biocomportamentais ou ao 

avaliar funções fisiológicas e patologias, as variáveis citadas anteriormente atuam como 

fatores de confusão na análise do controle autonômico por meio da VFC e da VPAS. 

Estes fatores são refletidos na variabilidade intra- e interindividual dos parâmetros 

avaliados em cada protocolo. A variabilidade intraindividual representa a flutuação das 

funções fisiológicas do sujeito ao passo que a variabilidade interindividual reflete a 

interação entre genótipo e as características do meio, realçando diferenças entre sujeitos 

[28]. Deve-se ressaltar que as conclusões advindas de análises intraindividuais e 

interindividuais podem levar a resultados diferentes [29], uma vez que determinada 

variável pode refletir, de forma distinta, variações intra- ou interindividuais. 

Em geral, em estudos que visam a identificar diferenças intra- ou interindividuais 

utilizam protocolos experimentais com medidas repetidas. Porém, isto nem sempre é 

possível pois testes biopsicológicos ou biocomportamentais se tornam enviesados quando 

o sujeito testado conhece o protocolo, refletindo apenas a adaptação do sujeito a um teste 

previamente conhecido. Desta forma, torna-se importante o desenvolvimento de um 

método que propicie investigar as variações intra- e interindividuais ocasionadas pela 

respiração em protocolos experimentais limitados quanto ao uso de medidas repetidas.  

Além disto, em razão de a ASR ser especialmente sensível à variações individuais 

em razão das constantes variações em parâmetros respiratórios [29], o desenvolvimento 

de uma metodologia que minimize os efeitos da respiração na VFC e na VPAS também 

é importante. Esta ferramenta seria útil para o estudo do impacto da respiração nas 

relações causais entre FC e PA, bem como nos índices de cardiovasculares autonômicos 

baseados em ambas as variáveis.



  4 

2 Objetivos  

Esta tese tem por objetivo apresentar um modelo matemático para o estudo da 

VFC e VPAS, o qual possibilite quantificar características intra- e interindividuais e sua 

relação com as variáveis respiratórias em protocolos os quais o uso de medidas repetidas 

seja inadequado. Além deste modelo, esta tese também apresenta uma alternativa para 

remoção da influência respiratória sobre os sinais de VFC e VPAS baseada na modelagem 

das relações causais destas variáveis.  

A próxima seção trará os fundamentos teóricos relativos ao sistema 

cardiorrespiratório, aprofundando as informações relativas à regulação cardiovascular e 

respiratória, SNA, VFC, VPAS, ASR e a influência da respiração sobre a atividade 

cardiovascular. Além dos aspectos fisiológicos, será abordada a modelagem das relações 

entre batimentos cardíacos e pressão arterial, bem como as relações de causalidade entre 

as mesmas. 

Em seguida, será apresentada a modelagem para quantificação das variações intra- 

e interindividuais utilizando uma base de dados em maior escala contendo apenas VFC e 

VPAS. Posteriormente, será utilizada outra base que, além da VFC e da VPAS, apresenta 

variáveis respiratórias que influenciam na VFC e VPAS, possibilitando avaliar o impacto 

da respiração nas variações intra- e interindividuais.  

Por fim, esta segunda base de dados também será utilizada para apresentar o 

modelo matemático proposto para a remoção da influência respiratória na VFC e na 

VPAS. A partir deste modelo, será avaliado o impacto da respiração nos índices 

autonômicos cardiovasculares e na relação causal entre VFC e PA.



  5 

3 Revisão de Literatura 

3.1 Sistema Cardiorrespiratório 

Nesta seção, os sistemas cardíaco e respiratório serão brevemente descritos em 

separado por questões didáticas. Ao final da mesma, integrando estes sistemas ao SNA e 

suas ações regulatórias, a indissociabilidade funcional do sistema cardiorrespiratório se 

tornará ainda mais clara. 

3.1.1 Coração 

O coração atua como unidade de bombeamento sanguíneo do sistema 

cardiovascular promovendo a circulação pulmonar, onde ocorrem as trocas gasosas, e a 

circulação sistêmica, na qual o sangue oxigenado é distribuído para os órgãos e tecidos 

corporais [30,31]. Este fluxo é gerado por seguidas contrações e relaxamentos do músculo 

cardíaco, conhecidas como sístoles e diástoles. 

Morfologicamente, é constituído por quatro câmaras: um átrio adjacente a um 

ventrículo de cada lado do coração. Os átrios são responsáveis por receberem o volume 

sanguíneo regressado da circulação pulmonar (átrio esquerdo) e da circulação sistêmica 

(átrio direito) durante a sístole ventricular. Separam-se dos ventrículos contíguos por 

meio de válvulas cardíacas cuja função é a manutenção do fluxo sanguíneo unidirecional. 

Durante a diástole ventricular, há contração atrial e esta desloca o volume sanguíneo para 

o ventrículo adjacente em relaxamento. Este, durante sua sístole, bombeia o sangue para 

a circulação pulmonar (ventrículo direito) e circulação sistêmica (ventrículo esquerdo). 

A figura 3.1 apresenta a estrutura anatômica do coração acima descrita e a representação 

das circulações pulmonar e sistêmicas. 

O estímulo à atividade rítmica do músculo cardíaco acontece em razão da 

existência de um conjunto de células cardíacas especializadas, auto-excitáveis, que 

geraram impulsos elétricos sincronizados os quais despolarizam as fibras do músculo 

cardíaco gerando sua contração: os nodos sinoatrial (NSA) e atrioventricular (NAV) 

[30,31]. O NSA se localiza na porção superior póstero-lateral da parede do átrio direito e 

todo estímulo elétrico nele gerado é diretamente transmitido aos átrios [30] (Figura 3.2). 

O estímulo gerado inicialmente no NSA é transmitido por vias internodais ao nodo 
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atrioventricular (NAV), localizado na porção ínfero-posterior do átrio direito (figura 3.2). 

O NAV, ao receber o estímulo do NSA, promove um atraso da ordem de 0,16 s no pulso 

elétrico para, em seguida, estimular, por meio do sistema especializado de fibras de 

Purkinje, as paredes ventriculares responsáveis pelo bombeamento de sangue para as 

circulações pulmonar e sistêmica [30]. Este fluxo de despolarizações e repolarizações das 

fibras do musculo cardíaco permite a contração atrial e relaxamento ventricular durante a 

diástole e, o oposto, com relaxamento atrial e contração ventricular durante a sístole. Este 

complexo mecanismo é modulado pelo SNA por meio das ações dos ramos simpático e 

parassimpático, a serem descritas posteriormente [8,30,32,33]. 

 

A B 
Figura 3.1. (A) Estrutura anatômica do coração em corte frontal indicando suas quatro câmaras e o fluxo sanguíneo 
unidirecional. (B) Representação da circulação sistêmica e pulmonar. Em azul, sangue pobre em oxigênio levado da 
circulação sistêmica para a pulmonar. Em vermelho, sangue oxigenado levado da circulação pulmonar para a sistêmica 
– Adaptado de GUYTON, A; HALL, J, 2006) [30]. 
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Figura 3.2: Sistema de condução cardíaco responsável por transportar os estímulos elétricos ao músculo 
cardíaco despolarizando suas fibras gerando sua contração – Adaptado de GUYTON, A; HALL, J, 2006) 
[30]. 

3.1.2 Os pulmões 

Morfologicamente, os pulmões podem ser divididos em unidades respiratórias 

compostas por bronquíolos, ductos alveolares, átrios e alvéolos. Neste último, ocorrem as 

trocas gasosas envolvendo oxigênio e dióxido de carbono. Por meio do mecanismo de 

difusão, o dióxido de carbono produzido pelo organismo é removido da corrente 

sanguínea, e o oxigênio, trazido pelas vias áreas, é incorporado à circulação (Figura 3.3). 



 8 

 
Figura 3.3. Sistema de trocas gasosas pulmonares onde, ao nível alveolar, ocorrem as trocas entre O2 e 
CO2 por difusão – Adaptado de GUYTON, A; HALL, J, 2006) [30]. 

Para que esta troca possa ocorrer, é gerado um fluxo aéreo inspiratório e 

expiratório por meio da variação de pressão no interior dos pulmões. A geração deste 

fluxo depende da contração do músculo diafragma e da movimentação do gradil costal, 

os quais promovem, respectivamente, o aumento crânio-caudal e ântero-posterior dos 

pulmões. O aumento de dimensões reduz a pressão interna pulmonar em relação à 

atmosfera, gerando, desta forma, um fluxo aéreo direcionado ao interior do pulmão. Em 

razão de sua elasticidade, ao cessar a contração muscular, o pulmão retorna a seu estado 

original gerando fluxo aéreo na direção contrária. Cabe ressaltar que a atividade do 

músculo diafragma, bem como de outros músculos auxiliares à respiração como 

abdominais e escalenos, depende da demanda física imposta ao organismo, quanto maior 

a demanda, maior a atividade muscular (Figura 3.4). 
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Figura 3.4. Mecânica respiratória envolvendo a contração dos músculos respiratórios (diafragma, 
intercostais e abdominais) e a movimentação do gradil costal ampliando os diâmetros ântero-posterior e 
vertical – Adaptado de GUYTON, A; HALL, J, 2006) [30]. 

 O fluxo respiratório é controlado pelo sistema nervoso central a fim de manter as 

trocas gasosas constantes mesmo em situações de maior demanda física. O centro 

respiratório responsável por este controle é localizado no tronco encefálico, e os 

mecanismos de regulação respiratória serão descritos em seção específica adiante. 

Para se avaliar volumes, capacidades e o fluxo aéreo respiratório utiliza-se a 

espirometria. As variáveis de volume estudadas por este método são: 

• Volume corrente (VC): Volume de ar inspirado ou expirado em um ciclo 

respiratório normal. 

• Volume de reserva inspiratório: Volume de ar o qual pode ser inspirado de 

forma forçada após a inspiração de um ciclo respiratório normal. 

• Volume de reserva expiratório: Volume de ar o qual pode ser expirado de 

forma forçada após a expiração de um ciclo respiratório normal. 

• Volume residual: Volume de ar presente no interior do pulmão mesmo 

após a expiração forçada máxima. 

Para este trabalho, o VC tem fundamental importância, pois junto a outros 

parâmetros respiratórios como a frequência respiratória (FR), Relação 
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inspiração/expiração (I:E), período respiratório e ventilação minuto (VM), pode interferir 

no sistema cardiovascular via arritmia sinusal respiratória, a qual será discutida 

posteriormente. 

3.2 Sistema nervoso autonômico  

O sistema nervoso visceral é formado por seus ramos aferentes e eferentes. Por 

definição, os ramos aferentes transmitem as informações dos receptores viscerais para o 

sistema nervoso central, algumas das quais não se tornam conscientes, como pressão 

arterial ou nível de oxigênio no sangue, outras são traduzidas em sensações como sede, 

fome ou dor visceral [34]. Os ramos eferentes conduzem os impulsos de controle gerados 

em centros nervosos específicos às vísceras, sendo denominados de SNA [34].  

O SNA, se necessário, é capaz de intervir com grande rapidez e intensidade no 

controle das funções viscerais. Por exemplo, a frequência cardíaca pode ser elevada em 

duas vezes no prazo de três a cinco segundos, a pressão arterial pode ser elevada a níveis 

extremos, ou reduzida a ponto de provocar síncopes em 10 a 15 segundos [30]. Isto 

exemplifica e reforça a importância deste sistema como mecanismo regulatório da 

homeostase corporal.  

Morfologicamente, dois tipos de neurônios ligam os centros controladores 

localizados no SNC às vísceras, um deles localizado na medula, no próprio SNC, e outro 

externo à medula, no sistema nervoso periférico. Os corpos dos neurônios localizados no 

sistema nervoso periférico tendem a se agrupar, formando estruturas conhecidas como 

gânglios. Por esta razão, estes neurônios também são conhecidos como pré-ganglionares 

e pós-ganglionares [34]. 

Os corpos dos neurônios pré-ganglionares localizados no tronco encefálico 

originam alguns nervos cranianos, entre eles o vago. Por outro lado, os corpos de 

neurônios pós-ganglionares medulares estão localizados entre o 1o e 12o segmentos 

torácicos; 1o e 2o lombares; 2o ao 4o sacral conforme ilustrado pela figura 3.5. Esta 

complexa rede de neurônios e gânglios pode ser dividida em dois subsistemas diferentes 

anatomicamente e farmacologicamente, e, de modo geral, antagonistas do ponto de vista 

funcional: os sistemas simpático e parassimpático [34].  

O ramo simpático do sistema nervoso autônomico é amplamente distribuído, 

controla vísceras, pele e músculos da parede torácica [30,32]. Os neurônios pré-

ganglionares formadores do SNA simpático localizam-se no segmento torácico e lombar 
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(T1 a L2) e os pós-ganglionares formam a cadeia ganglionar próxima à medula (figura 

3.5). 

 
Figura 3.5: Ramo simpático do Sistema Nervoso Autônomico – Adaptado de GUYTON, A; HALL, J, 
2006) [30]. 

O sistema parassimpático é menos distribuído quando comparado ao simpático, 

atingindo estruturas da cabeça, pescoço e vísceras abdominais, não sendo atuante na pele 

[32]. Os neurônios pré-ganglionares parassimpáticos localizam-se no tronco encefálico e 

na medula sacral (S2 a S4). Já os neurônios pós-ganglionares, têm seus corpos mais 

próximos às vísceras diferentemente dos seus antagonistas simpáticos. 

Sendo oriundas do tronco encefálico e do segmento sacral, as fibras 

parassimpáticas emergem junto às raízes nervosas dos III, XII, IX e X pares de nervos 

cranianos, e da segunda e terceira raízes nervosas sacrais [30,32]. O nervo vago, X par 

craniano, contém aproximadamente 75% das fibras parassimpáticas, inervando vísceras 

torácicas e abdominais como coração, pulmão, estômago, pâncreas e fígado, por isso, o 

estímulo parassimpático também é conhecido como estímulo vagal [30,32](Figura 3.6).  
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Figura 3.6: Sistema Nervoso Autônomo Parassimpático – Adaptado de GUYTON, A; HALL, J, 2006) 
[30]. 

Além das diferenças quanto à origem neuroanatômica, morfologia periférica e das 

funções exercidas pelas fibras simpáticas e parassimpáticas, os neurotransmissores 

responsáveis pela mediação química dos impulsos nervosos também são diferentes: 

adrenalina e noradrenalina nas fibras simpáticas; acetilcolina e noradrenalina nas 

parassimpáticas [30,32].  

Em geral, as vísceras são inervadas por ambos os sistemas formando um 

mecanismo duplo onde a ação de um sistema equilibra a do outro. Como exemplo, na 

regulação da frequência cardíaca, o sistema autônomo simpático modula a ação do NSA, 

elevando a frequência cardíaca, ao passo que a atividade parassimpática reduz esta 

frequência. 

Por sua vez, o sistema nervoso central influencia de forma importante a regulação 

da atividade destes dois sistemas autônomos. Áreas hierarquicamente superiores como o 

hipotálamo e o sistema límbico são responsáveis por mediar as ações do SNA [8,32]. 



 13 

Desta forma, processos cognitivos como carga excessiva de trabalho e estresse 

psicológico, os quais estão relacionados a estas áreas centrais, afetariam o processo de 

regulação autonômica [8]. Isto é refletido na VFC em repouso, pois esta resulta do 

controle inibitório do córtex pré-frontal sobre os circuitos subcorticais descritos 

anteriormente, o que permite ao organismo agir de maneira adaptativa ao ambiente 

quando necessário [15]. 

3.3 Mecanismos de regulação cardiovascular 

O SNA, por meio de sua extensa rede neuronal, controla a distribuição de sangue 

no corpo utilizando seus subsistemas eferentes, e o sistema cardiovascular, por sua vez, 

retorna informações sensoriais pelas vias aferentes a fim de que haja o melhor ajuste 

possível das funções cardiovasculares [35].  

Especificamente, o SNA simpático é responsável pelo aumento da frequência  e 

força de contração cardíacos, vasodilatação das artérias coronárias e vasoconstrição dos 

vasos sanguíneos periféricos [30,34]. Suas fibras acompanham as artérias coronárias e 

inervam majoritariamente os ventrículos [35]. Sendo assim, o aumento em sua atividade 

faz com que o organismo eleve o volume de sangue bombeado a cada minuto. Este 

parâmetro é conhecido como débito cardíaco (DC), sendo estimado pela frequência 

cardíaca multiplicada pelo volume sistólico (VS) do ventrículo esquerdo em um minuto. 

O ajuste do DC é importante para adequar às necessidades corporais imediatas como, por 

exemplo, o início de uma atividade física ou reações às situações de estresse emocional 

[35].  

O ramo parassimpático do SNA atua no sistema cardiovascular reduzindo a 

frequência cardíaca e gerando vasodilatação vascular, promovendo como consequência a 

diminuição do DC e da pressão arterial. As fibras nervosas do SNA parassimpático são 

levadas, em sua maioria, pelo nervo vago, e as terminações são distribuídas em sua maior 

parte no átrio cardíaco [35]. Desta forma, a interação equilibrada entre estes dois sistemas 

é fundamental para o adequado funcionamento do coração. 
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Figura 3.7. Inervação cardíaca simpática e parassimpática– Adaptado de GUYTON, A; HALL, J, 2006) 
[30]. 

O desequilíbrio das ações do SNA no sistema cardiovascular está relacionado ao 

desenvolvimento de doenças como insuficiência cardíaca, hipertensão arterial, arritmias 

e à ocorrência de morte súbita [36]. Este desequilíbrio está relacionado com a redução na 

atuação do ramo parassimpático do SNA, tornando a atividade do ramo simpático 

preponderante na atividade cardiovascular. 

A predominância do ramo simpático do SNA inicia uma cadeia de eventos onde, 

do ponto de vista vascular, há aumento na resistência periférica e na pré-carga ventricular 

[36]. A resistência periférica é aumentada em razão da vasoconstrição de vasos 

sanguíneos periféricos, sendo refletida no aumento da pressão arterial. A pré-carga 

ventricular, por sua vez, representa o estresse pressórico exercido na câmara ventricular 

esquerda pós-diástole, e seu aumento é resultante do maior volume sanguíneo disponível. 

Este, por sua vez, aumenta em função da redução do fluxo sanguíneo renal, dado a 

vasoconstrição neste órgão também gerenciada pelo SNA simpático [36]. Aumentada a 

pré-carga, o volume sistólico de ejeção torna-se maior e há necessidade de aumentar a 

força de contração do ventrículo esquerdo durante a sístole. 

Esta variação de volume sanguíneo no ventrículo esquerdo durante a sístole ocorre 

sistematicamente nos ciclos cardíacos sucessivos em razão da demanda física de 

momento, postura ou até mesmo variações respiratórias [37]. Este processo é conhecido 
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como mecanismo de Frank-Starling, pesquisadores que o descreveram [38,39]. Nestes 

trabalhos foi demonstrado que a distensão ventricular é proporcional ao volume de sangue 

ventricular pós-diástole e, a contração subsequente é proporcional à esta distensão [37–

39]. 

Este mecanismo mantém o DC e a PAS menos susceptíveis às variações da 

pressão venosa central em sujeitos saudáveis. No entanto, as consequências do 

desequilíbrio entre as ações do ramos simpático e parassimpático do SNA, são 

potencialmente importantes para o desenvolvimento de patologias cardíacas e, por isso, 

o estudo do SNA via medida não invasiva de índices cardíacos tem sido tão explorado. 

Tais índices serão discutidos mais adiante na seção 3.6.  

3.4 Mecanismos de regulação respiratória 

O ritmo respiratório é dado pela coordenação de três atividades distintas: 

inspiratória (ativação dos músculos inspiratórios), pós-inspiratória (expiração passiva 

pelo fim do estímulo aos músculos inspiratórios) e expiratória (expiração ativa por meio 

da ativação de músculos expiratórios como os abdominais) [40,41]. Esta coordenação 

permite a ventilação pulmonar, deglutição, vocalização e controle muscular corporal [41].  

O centro neurológico responsável pela geração e controle do ritmo respiratório é 

localizado no tronco encefálico, de onde transmite os estímulos aos músculos 

respiratórios via neurônios espinhais [30,40]. Os neurônios do centro respiratório são 

organizados em duas seções distintas, o grupo respiratório dorsal responsável pela 

inspiração, e o grupo respiratório ventral o qual é essencial e suficiente para o controle 

do ritmo respiratório como um todo, ou seja, inspiração e expiração [30,40].  

A atividade do centro respiratório é regulada de forma complexa, integrando 

diversas informações fisiológicas. Neste processo, os quimiorreceptores arteriais e os 

mecanorreceptores do trato respiratório são os mais importantes, e suas aferências são 

levadas ao núcleo do trato solitário [30,40]. Este, também é localizado no tronco 

encefálico sendo altamente integrado com os neurônios do grupo respiratório dorsal [41].  

Os quimiorreceptores são responsáveis por detectar as alterações nos níveis de 

oxigênio (O2) e dióxido de carbono (CO2) do organismo. Receptores localizados no corpo 

da artéria carótida são os responsáveis pelo controle dos níveis de O2, e os receptores de 

CO2 se localizam no tronco encefálico, próximo aos neurônios respiratórios do grupo 

ventral [30,40]. Altos níveis de CO2 sanguíneo atuam como o maior estímulo à ventilação 
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pulmonar, sendo que 80% desta resposta é identificada pelos neurônios do tronco 

encefálico [41]. 

Os mecanorreceptores são responsáveis por detectarem o estado mecânico do 

tórax e das estruturas pulmonares [41]. Por exemplo, receptores de ação lenta detectam a 

distensão pulmonar durante a inspiração a fim de controlar seu término, ou monitoram a 

expiração para estendê-la se necessário. Já os receptores de ação rápida detectam a 

distensão dos brônquios pulmonares disparando mecanismos reflexos de defesa pulmonar 

em caso de inalação de substância irritante resultando em tosse [41].  

Outros estímulos como o sistema límbico e o neocórtex são capazes de interferir 

na atividade do centro respiratório além dos quimiorreceptores e mecanorreceptores. O 

sistema límbico é responsável pela regulação das emoções e também do SNA, e promove 

alterações no padrão respiratório em função de diferentes estados emocionais e estímulos 

de estresse [34,40]. O neocórtex, por sua vez, permite o controle voluntário da respiração 

por meio de via direta aos neurônios motores espinhais responsáveis pelos músculos 

respiratórios [41].  

Tendo em vista este complexo mecanismo de interação, pode-se constatar que o 

SNA atua promovendo sinergismo entre a atividade cardíaca descrita anteriormente e a 

pulmonar. Esta integração cardiorrespiratória será explorada a seguir.  

3.5 Integração cardiorrespiratória 

O sistema cardiovascular é responsável por levar o sangue oxigenado no sistema 

pulmonar aos órgãos e tecidos do corpo. Ao mesmo tempo, remove o dióxido de carbono 

resultante do processo de respiração celular, e o conduz ao pulmão onde é trocado por 

oxigênio dando sequência ao ciclo respiratório. Todo este processo visa à manutenção da 

homeostasia corporal e necessita ser dinâmico para suprir as demandas de momento do 

organismo [1]. Desta forma, o SNA gerencia o funcionamento destes complexos 

processos fisiológicos via mecanismos de regulação cardíaca e respiratória descritos 

anteriormente.  

Este gerenciamento é facilitado em razão da interconexão entre os neurônios 

aferentes e eferentes responsáveis pelo coração e pulmão. As fibras aferentes vagais 

cardíacas e pulmonares convergem no núcleo do trato solitário, no tronco encefálico, onde 

as informações são integradas [1]. As fibras eferentes, por sua vez, são controladas por 
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neurônios do núcleo do trato solitário e núcleo ambíguo coordenando os ritmos cardíaco 

e respiratório [1]. 

Esta relação entre os sistemas respiratório e cardíaco é representada por dois 

fenômenos fisiológicos importantes, a ASR e o acoplamento cardiorrespiratório [42,43]. 

A ASR é um fenômeno fisiológico no qual a FC aumenta durante a inspiração e reduz 

durante a expiração [23,30,43–45]. No entanto, a significância fisiológica deste fenômeno 

ainda é controversa, apesar de seus mecanismos serem bem descritos na literatura [44]. 

Algumas hipóteses a respeito da ASR têm sido defendidas, entre elas, a de que 

seu papel fisiológico seria ajustar a ventilação à perfusão pulmonar fazendo com que as 

trocas gasosas fossem mais eficientes, otimizando a absorção de oxigênio e remoção de 

dióxido de carbono [45]. Testada experimentalmente em animais, foi demonstrada a 

redução do shunt pulmonar (área alveolar normalmente perfundida, porém não ventilada) 

e o aumento na absorção de oxigênio, apesar deste não ter sido estatisticamente 

significativa [45].  

Esta hipótese foi testada em humanos por GIARDINO et al. [46]. Neste protocolo 

experimental foram estudados 10 voluntários saudáveis, durante respiração controlada 

pela frequência, e foi mensurada a eficiência de trocas gasosas por meio do equivalente 

ventilatório médio de CO2 (VM/CO2 exalado) e de O2 (VM/consumo de O2). Os 

resultados encontrados deram suporte à hipótese de que a ASR seria responsável por 

aumentar a eficiência nas trocas gasosas [46]. SIN et al., 2010 também testaram esta 

hipótese analisando o equivalente ventilatório de O2 e CO2. Este experimento dispunha 

de 11 pacientes portadores de marca-passo cardíaco, os quais, em razão disto, não 

apresentam ASR, e 10 sujeitos controle saudáveis, ambos em respiração controlada rápida 

(0.25 Hz) e lenta (0.10Hz). Os grupos avaliados apresentaram as mesmas tendências nas 

variáveis estudadas, indicando que a eficiência nas trocas gasosas não estaria relacionada 

a ASR, fomentando a discussão a respeito de seu papel fisiológico [47]. 

Outra hipótese para o papel fisiológico da ASR proposta por [23], porém não 

testada experimentalmente, é a sua atuação como fator de economia energética do sistema 

cardiorrespiratório ao diminuir a necessidade de batimentos cardíacos durante a expiração 

por parear a ventilação à perfusão pulmonar. Em razão destas discordâncias quanto ao 

real papel fisiológico da ASR, modelos matemáticos foram propostos para esclarecer esta 

relação por [48] e [44]. 
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BEN-TAL [48] utilizando um modelo fisiológico matemático, chegou à mesma 

conclusão posteriormente testada de forma experimental por SIN et al., 2010, onde a 

eficiência das trocas gasosas é maior durante a respiração lenta e profunda, e não se 

relaciona com a ASR. Otimizando o modelo matemático fisiológico, considerando as 

alterações temporais da FC, BEN-TAL; SHAMAILOV; PATON [44] confirmaram a 

redução do trabalho cardíaco pela ASR como proposto por YASUMA; HAYANO [23]. 

Porém, ao invés de ajustar os níveis de ventilação e perfusão pulmonares, a ASR seria 

responsável por manter níveis adequados de CO2 arterial. Cabe ressaltar que os achados 

deste modelo ainda necessitam de experimentações in vivo [44]. 

Os trabalhos experimentais de GIARDINO et al. e SIN et al. [46,47], citados 

anteriormente, utilizaram o controle da frequência respiratória em sua metodologia. Este 

tipo de abordagem é questionável uma vez que interfere no outro braço do mecanismo 

bidirecional, o acoplamento cardiorrespiratório, o qual se refere ao estímulo à ação 

respiratória via atividade cardíaca [42]. Segundo TZENG; LARSEN; GALLETLY [49], 

há evidências que a aferência vinda dos barorreceptores arteriais influenciaria o centro 

respiratório, sincronizando temporalmente os batimentos cardíacos à atividade 

respiratória, ligando a ASR ao mecanismo barorreflexo, o qual será discutido em seção 

apropriada.  

Este relacionamento entre ASR e barorreflexo, onde o segundo seria também 

responsável pelo primeiro tem sido questionado em detrimento a um mecanismo de ação 

central na gênese da ASR [14,50]. JULIEN et al. [13], defendem a ASR como um 

fenômeno de origem central, independente das alterações na pressão arterial do sujeito, 

pois estas acontecem em razão das variações do ciclo cardíaco dependentes do intervalo 

RR, e não haveria como a resposta barorreflexa interferir no mecanismo que lhe dá início. 

KAREMAKER [14], por sua vez, sustenta que a ASR é um fenômeno também originado 

partir das informações vindas dos barorreceptores e argumenta que, caso toda ASR seja 

devida somente ao controle central, oscilações relacionadas à frequência respiratória não 

seriam identificadas somente na pressão sistólica, mas também seriam percebidas na 

pressão diastólica. [14,50].  

Uma forma de se estudar as relações fisiológicas e esclarecer a origem destes 

fenômenos, é o uso do conceito de causalidade de Granger, a ser abordado mais a fundo 

neste trabalho na seção 3.8 [14,50]. Esta abordagem permite avaliar um modelo causal 

onde os elementos se relacionam em um sistema de realimentação fechado, como o 
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período cardíaco e a PAS [27]. Modificações do período cardíaco podem influenciar a 

PAS via mecanismo de Frank-Starling, e o estímulo ocasionado aos barorreceptores pode 

modificar a PA via resposta do SNA. Desta forma, o estudo das relações causais entre as 

variáveis cardiovasculares, pode informar onde este processo de realimentação, o qual 

em geral é constante, possa ter sido modificado [21,27,51–54]. 

Neste sentido, PORTA et al., [22] avaliaram 19 sujeitos saudáveis em respiração 

espontânea e controlada (10, 15 e 20 incursões/min.), e obtiveram séries temporais de 

VFC, VPAS além da vasão respiratória. Estimadas as relações causais temporais 

envolvendo os três sinais, identificou-se a necessidade de considerar a respiração, pois as 

interações bidirecionais diminuíam ao passo que as unidirecionais aumentavam ao 

estudar a causalidade entre VFC e VPAS [22]. Desta forma, boa parte da ASR poderia 

ser atribuída de forma errada à atividade barorreflexa quando não considerada a 

respiração durante análise [55]. 

Por sua vez, os parâmetros respiratórios são muito variáveis entre sujeitos, 

dependendo de questões físicas como estatura, massa e condicionamento físico, e, de 

questões emocionais, as quais via sistema límbico interferem no SNA gerando maior 

atividade respiratória. Esta ampla quantidade de parâmetros variáveis certamente 

interfere ao analisar de forma inter- e intraindividuais, sendo necessárias abordagens que 

possam adequadamente conferir respostas coerentes.  

3.6 Índices indiretos do controle autonômico sobre o sistema cardiovascular 

Parâmetros descritores da atividade autonômica são de difícil obtenção direta, pois 

o uso de eletrodos invasivos requer algum nível de anestesia, o que afetaria o objeto de 

estudo. Desta forma, estas informações são adquiridas indiretamente a partir da 

mensuração de outras variáveis como a VFC, a VPA e a sensibilidade do barorreflexo 

[5,8]. A mensuração não invasiva destes índices permite uma visão geral sobre o controle 

autonômico e seu possível efeito de modulação do sistema cardiovascular, guardando 

relações importantes entre este controle e possíveis estados patológicos cardiovasculares 

[5]. 

3.6.1 Variabilidade da frequência cardíaca 

O processo de despolarização das fibras cardíacas e consequente contração 

muscular, ocasionado pelas células cardíacas autoexcitáveis, sofre constante influência 



 20 

do SNA apresentando comportamento variável ciclo a ciclo. O termo variabilidade da 

frequência cardíaca (VFC) representa este comportamento, por meio da análise das 

oscilações de frequências cardíacas instantâneas bem como das oscilações nos intervalos 

de pulsos cardíacos consecutivos [6]. 

Dada a influência do SNA, a frequência cardíaca se tornou uma importante 

alternativa não invasiva para o estudo da modulação do mesmo [6]. As variações 

existentes entre cada batimento cardíaco, com o sujeito em repouso, representam o ajuste 

do mecanismo regulatório batimento a batimento gerido pelo SNA [8]. Este processo 

regulatório permite ao organismo a manutenção da estabilidade de níveis pressóricos 

sistólicos e do débito cardíaco por meio de variações da frequência e da força de contração 

cardíacas.  

A VFC é usualmente analisada por dois métodos, um que se utiliza da estatística 

descritiva da série temporal para caracterizar a distribuição do ciclo cardíaco e outro que 

modela os componentes periódicos associando bandas frequências específicas a 

processos fisiológicos [6].  

Em um registro contínuo de ECG cada complexo QRS é detectado, então cada 

intervalo RR (intervalo entre complexos QRS adjacentes resultante da despolarização 

sinusal), ou frequência cardíaca instantânea, é definido. Variáveis tais como o intervalo 

RR médio, a FC média e a diferença entre o menor e o maior intervalo RR são utilizadas 

para a análise da VFC no domínio do tempo [6]. 

 Outras opções de análise no domínio do tempo envolvem medidas estatísticas 

como o desvio padrão do intervalo RR (SDRR), o desvio padrão do intervalo RR médio 

calculado a partir de curtos períodos (SDARR), e o valor médio quadrático das diferenças 

entre intervalos RR sucessivos (RMSSD) [5,6]. Destas opções, quatro medidas são 

recomendadas para análises no domínio do tempo para estudos clínicos: duas descritoras 

generalistas da VFC (desvio padrão de todos os períodos cardíacos normais (SDNN) e o 

índice triangular, o qual mede a dispersão dos intervalos RR por meio da relação entre o 

número total de intervalos RR normais e o total de intervalos RR); uma medida de 

variabilidade de curto prazo (RMSSD) e outra variável que mensura a variabilidade de 

longo prazo (o desvio padrão do intervalo RR médio para 5 min de dados gravados)[5]. 

No domínio da frequência, a VFC é estudada por meio da análise da densidade do 

espectro de potência obtido na decomposição da variabilidade total dos dados em função 
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de suas componentes de frequência [6]. Os dois métodos mais utilizadas são a 

transformada rápida de Fourier (FFT) e a modelagem autorregressiva (AR) [6]. O 

espectro de potências gerado pela FFT considera todos os dados independente de se 

ajustarem ou não à um modelo, enquanto o AR busca ajustar os dados à um modelo de 

determinada ordem que melhor o represente [6]. 

As componentes de frequência obtidas pelos métodos descritos podem ser 

analisadas por aquisições de dados eletrocardiográficos de curta duração (5 min.) ou em 

aquisições longas, com prazo de 24 horas por exemplo. Aquisições de curta duração são 

comumente empregadas, sendo possível distinguir três componentes espectrais 

principais: muito baixa frequência (VLF 0 – 0,04 Hz); baixa frequência (LF 0,04 – 0,15 

Hz); alta frequência (HF 0,15 – 0,4 Hz) [5,6]. 

A avaliação deste espectro de potência é utilizada para identificar as ações 

autonômicas sobre o sistema cardiovascular. A origem fisiológica destas componentes 

não é exatamente clara, em especial quando considera-se a marcada influência da 

atividade respiratória. As componentes VLF podem refletir alterações posturais dos 

sujeitos, sem possuir clareza a respeito de sua origem fisiológica, e deve ser avaliada com 

cautela ou preferencialmente excluída da análise espectral [5,6,8].  

As componentes LF têm como origem sugerida a interação da modulação 

simpática com a modulação parassimpática [5,6,8]. Porém, este conceito é controverso, 

com alguns autores acreditando que as componentes de baixa frequência marcam a 

atividade simpática, enquanto outros acreditam que tanto a atividade simpática quanto a 

parassimpática são refletidas na mesma [6,56]. Por sua vez, as componentes HF são 

relacionadas predominantemente à atividade parassimpática, sendo afetadas pelo 

bloqueio farmacológico da atividade vagal (parassimpático), quase não afetadas por 

componentes simpáticos e são fortemente moduladas pela respiração [6]. 

Ante ao exposto, a energia total presente no espectro de potências da banda HF da 

VFC tem sido utilizada como índice que reflete o controle autonômico parassimpático, 

ao passo que, mesmo de forma controversa, a energia da banda LF tem sido utilizada 

como índice de atuação do sistema autonômico simpático apesar de poder sofrer 

influência de fatores metabólicos e características individuais como sexo e idade [6,8,12].  
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3.6.2 Variabilidade da pressão arterial 

A manutenção adequada do suprimento sanguíneo para as demandas metabólicas 

do organismo, além da FC, depende de níveis pressóricos e de débito cardíaco estáveis 

[30,32]. Estes dependem do retorno venoso cardíaco, o qual sofre constantes 

modificações decorrente de mudanças posturais e da pressão intratorácica, variável em 

função da respiração [57].  

Este esforço de manutenção do débito cardíaco, além de gerar variações da 

frequência cardíaca, também ocasiona a flutuação da PAS a cada batimento do coração, 

sendo conhecida como variabilidade da pressão arterial sistólica (VPAS). Esta pode ser 

estudada pela medida dos valores médios ao longo do tempo, utilizando um 

esfigmomanômetro por exemplo, ou batimento a batimento cardíaco com uso de 

equipamentos como o Portapressâ [20]. Esta instrumentação não invasiva associada a 

métodos matemáticos possibilitou o estudo da relação da VPAS com parâmetros clínicos 

e fisiológicos. 

Quando analisada no domínio do tempo, os parâmetros comumente utilizados são 

a pressão arterial média e seu desvio padrão em um determinado intervalo de tempo [20]. 

Assim como na VFC, as flutuações da PAS são estudadas no domínio da frequência via 

modelagem autorregressiva ou transformada de Fourier, apresentando bandas de potência 

específicas relacionadas a fenômenos fisiológicos [20,58]. 

As variações em alta frequência (banda HF: 0,15–0,4 Hz) estão relacionadas à 

variação da pressão intratorácica promovida pelo ciclo respiratório, não podendo, 

portanto, ser consideradas exclusivamente como influência autonômica, mas efeitos 

mecânicos da respiração na PA [8,20]. No entanto, estas oscilações em alta frequência 

estimulam os barorreceptores carotídeos os quais desencadeiam respostas do SNA nos 

vasos sanguíneos, afim de ajustarem o débito cardíaco à variação pressórica daquele 

instante [58]. 

Por sua vez, as variações de baixa frequência (0.05–0.14 Hz) são as que mais 

trazem informações relacionadas à variabilidade cardiovascular [58]. Nesta banda de 

frequências seriam identificadas informações atribuídas à modulação do controle 

simpático, aumentando a energia do espectro de frequências quando o SNA simpático 

exerce ação excitatória, e reduzindo quando a ação é inibitória [59]. Ainda na banda de 
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baixa frequências, também são encontradas oscilações lentas da PA como indexadoras da 

resposta barorreflexa [58]. 

É consenso de que em ambas as hipóteses há atividade do SNA sobre o sistema 

vascular, e o confronto destas ideias reside na capacidade, ou na dimensão de resposta 

dos barorreceptores arteriais na gênese do estímulo ao SNA [58]. Conforme abordado na 

seção anterior, quando estudada esta interação entre PA e FC via modelagem causal como 

proposto por PORTA et al. [22], verificou-se que desconsiderar a respiração pode levar 

à incorreta estimativa da resposta barorreflexa. 

Por fim, a análise espectral também identifica componentes de muito baixa 

frequência (VLF). Estas componentes inferiores a 0,04 Hz têm natureza incerta e podem 

representar efeitos do sistema de regulação pressórico hormonal via renina/angiotensina, 

bem como mecanismos termorreguladores do organismo [20].  

A VPAS é um fenômeno fisiológico que pode estar ligado à proteção 

cardiovascular via respostas anti-hipertensivas. No entanto, cabe ressaltar que tal 

fenômeno também faz parte de um complexo mecanismo de retroalimentação o qual 

envolve FC e respiração sendo de difícil análise inter- e intraindividual. 

3.6.3 Sensibilidade barorreflexa (BRS) 

Os barorreceptores são células existentes na parede do seio carotídeo e no arco 

aórtico responsáveis por identificar variações de curto prazo na pressão arterial, 

auxiliando o seu controle [30,60]. Os estímulos mecânicos ocasionados pela variação da 

pressão arterial nestes receptores, levam a respostas reflexas do SNA, com aumento da 

ação parassimpática em resposta a hipertensão ou predomínio a ação simpática em caso 

de hipotensão arterial [8], [30].  

Em condições normais, os barorreceptores estão constantemente ativos exercendo 

inibição da aferência simpática [60]. Porém, em caso de hipotensão, a ação simpática 

promove o aumento na frequência cardíaca, na contratilidade do músculo cardíaco, na 

resistência vascular periférica e no retorno venoso cardíaco [60]. Por sua vez, a resposta 

parassimpática ao aumento da PA, inibe a ação simpática, resultando em menores 

frequências cardíacas, contratilidade do músculo cardíaco, resistência vascular periférica 

e retorno venoso cardíaco [60]. Cabe destacar que as repostas vindas dos barorreceptores 

identificam as variações de curto prazo na pressão arterial, e a desenervação destes 
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receptores leva ao aumento da VPAS sem aumentar seu valor absoluto no longo prazo 

[60]. 

Dado esta relação com o SNA, a medida do reflexo mediado pelos barorreceptores 

tem sido utilizada como ferramenta de avaliação do controle autonômico cardiovascular, 

e a redução em sua resposta é associada à doenças como hipertensão, infarto e 

insuficiência cardíaca por aumento da atuação crônica do SNA simpático [61]. A resposta 

barorreflexa pode ser mensurada a partir da estimulação dos receptores carotídeos por 

drogas vasoativas ou por estímulos mecânicos à variação pressórica abrupta como na 

manobra de Valsalva ou na manobra de “Head Up Tilt Test” [60–62].  

Variações na resposta barorreflexa batimento a batimento do coração também 

podem ser medidas, permitindo avaliar pequenas variações que ocorrem no dia a dia [60–

62]. Os métodos para esta avaliação são conhecidos como BRS espontânea, sendo 

medidas não invasivas e de baixo custo, como o método da sequência, o qual faz a análise 

de regressão de rampas crescentes e decrescentes da PAS e do RRi batimento a batimento 

cardíaco, e a estimativa do ganho barorreflexo por meio da análise espectral da PAS e da 

variabilidade do intervalo RR [60–62]. 

Neste trabalho a técnica a ser utilizada é a estimativa espectral da BRS, a qual 

calcula a média ponderada do ganho da função de transferência para cada banda de 

frequência específica LF e HF. Os pesos para esta média ponderada são 0 ou 1, e são 

determinados a partir da função de coerência entre PAS e RRi. Determina-se um limiar k 

para a função de coerência, onde a frequência acima deste limiar tem seu ganho da função 

de transferência ponderado por 1, caso contrário 0. Em geral o limiar adotado tem valor 

em torno de 0,5, no entanto, valores menores possuem impacto negligenciável nos 

resultados finais [63]. Sendo assim, o uso deste limiar faz com que apenas frequências 

com valores de coerência mais elevados sejam utilizados na média final.  

Apesar de serem métodos relativamente simples, a capacidade de medida da BRS 

espontânea pode ser limitada em razão da necessidade de o sujeito avaliado apresentar 

ritmo sinusal normal; do efeito de viés gerado por batimentos ectópicos; e por requisitos 

dos diferentes algoritmos [61]. Além disto a análise de confiabilidade do método mostra 

que a variabilidade intraindividual é alta, independente do grupo populacional ou do 

método utilizado [61]. Além disto, como levantado anteriormente, a respiração pode 

afetar de forma importante a medida e análise dos dados de BRS espontânea. Desta forma, 
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o seu uso na avaliação e acompanhamento do tratamento de pacientes deve ser feito com 

cautela [22,61]. 

3.7 Características intra e interindividuais na análise de índices autonômicos 

cardiorrespiratórios 

Medidas de parâmetros fisiológicos apresentam variações individuais importantes 

quando mensuradas, e podem ser classificadas de duas formas: variações interindividuais 

(interV) e variações intraindividuais (intraV) [28]. As interV representam as variações 

entre sujeitos resultantes da interação entre genótipo e ambiente, o qual inclui aspectos 

naturais e socioculturais [28]. As intraV, por sua vez, representam as variações do sujeito 

com ele mesmo ao longo do tempo, sendo resultado das alterações em funções 

fisiológicas do mesmo [28]. 

Diferenciar interV de intraV é de fundamental importância para a interpretação de 

dados fisiológicos, seja quando avaliando um estado inicial, evolução de determinado 

quadro clínico ou progressão de determinada tarefa monitorada. Entretanto, quando as 

medidas são realizadas uma única vez em um determinado protocolo experimental, a 

diferenciação entre estas variações não é possível. Para tal, faz-se necessário o uso de 

protocolos experimentais com medidas repetidas, no entanto, nem sempre é possível fazê-

lo dada a natureza do experimento. Por exemplo, testes que envolveriam determinada 

tarefa a qual se faz necessário o desconhecimento da mesma, têm a realização de 

protocolos de medida repetida comprometidos uma vez que o conhecimento prévio 

facilita a execução seguinte. 

Há trabalhos que consideram as variações individuais na VFC como índice 

avaliador da capacidade autorreguladora de um sujeito [64]. No entanto, cabe ressaltar 

que há diversos fatores extrínsecos à capacidade autorreguladora capazes de influenciar 

na VFC, entre eles idade, estilo de vida, estresse mental, atividade física e fatores 

genéticos [26]. Desta forma, apesar do uso já estabelecido de variáveis cardiovasculares 

como a VFC e a VPAS no estudo da atividade do SNA, resultados controversos são 

comuns dada a influência destas variações individuais [28]. 

Medidas de índices de VFC como SDNN, RMSSD, espectro de potências para a 

banda LF e HF, e a relação LF/HF apresentam boa confiabilidade em suas medidas para 

adultos e adolescentes [28,65,66]. FARAH et al. [66] examinaram a confiabilidade das 

medidas de VFC no domínio do tempo e frequência para 27 adolescentes de 14 a 19 anos, 
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não encontrando diferenças estatísticas entre as medidas repetidas após oito dias. PINNA 

et al. [65] avaliaram 39 sujeitos saudáveis (18 homens e 21 mulheres), com idades entre 

26 e 52 anos. As medidas de VFC foram obtidas em dois dias seguidos sobre as mesmas 

condições, utilizando respiração espontânea e controlada, não sendo encontradas 

diferenças significativas entre as medidas. Porém, ressaltaram que a confiabilidade das 

medidas é melhor quando em respiração controlada [65]. KOBAYASHI [28], realizou 

medidas de VFC em 75 homens, com idades entre 20 e 61 anos, repetindo o protocolo de 

medidas por seis vezes em média. Foram estudadas as variabilidades intraindividual e 

interindividual, sendo os resultados consistentes com a boa reprodutibilidade e 

confiabilidade dos indices de VFC dado a baixa variabilidade intraindividual [28].  

As medidas de pressão arterial obtidas batimento a batimento cardíaco pelos 

sensores não invasivos (FinapressÒ) são alternativas confiáveis às medidas invasivas 

[67]. Desta forma, avaliações laboratoriais da pressão arterial tornaram-se de mais fácil 

realização e a confiabilidade das medidas dependente apenas da real variação da pressão 

arterial. Tais variações pressóricas de origem natural se mostraram a razão de 

confiabilidade baixa a moderada para as medidas de pressão arterial batimento a 

batimento em posição ortostática [68]. A correta compreensão desta variação é de 

fundamental importância para a interpretação de informações relacionadas à pressão 

arterial. Vale ressaltar que as oscilações pressóricas de curto ou longo prazo são fruto de 

um complexo mecanismo de interação, o qual depende de outros mecanismos fisiológicos 

como a respiração, a condição cardíaca e fatores hormonais. 

Por outro lado, as técnicas para medida do BRS espontâneo apresentam problemas 

de reprodutibilidade e confiabilidade em algumas populações especiais como pacientes 

com insuficiência cardíaca e pós-infarto do miocárdio, dado a não ocorrência de ritmo 

sinusal ou a presença de batimentos cardíacos ectópicos [61]. Considerando a população 

de sujeitos saudáveis, as medidas intraindividuais apresentam maior variabilidade 

comparadas às medidas interindividuais. Assim, a BRS espontânea deve ser avaliada com 

cautela quando informações relativas aos efeitos em um sujeito são avaliadas [61,69]. 

A respiração é outro parâmetro fisiológico importante, dada sua complexa 

integração com sistema cardiovascular. A VFC é influenciada pelo volume respiratório e 

por sua frequência, tendo a ASR maior magnitude quando há a ocorrência de maiores 

volumes correntes e menores frequências respiratórias [16]. A relação 

inspiração/expiração é outra variável capaz de influenciar a VFC, especialmente quando 
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uma inspiração curta é seguida de uma longa expiração [70]. Neste trabalho, são 

consideradas apenas as interações respiratórias na VFC, mas vale ressaltar que neste 

sistema complexo, ainda há influências circadianas e quimio-sensitivas [16].  

Dada a diferença de padrões respiratórios entre sujeitos, alguns mecanismos foram 

propostos para minimizar esta influência na análise da VFC. CAMMANN e MICHEL 

[24], coletaram junto ao ECG o sinal respiratório por meio da medida da circunferência 

torácica em voluntários expostos a uma demanda física padronizada. Desta forma, a partir 

do reconhecimento dos padrões respiratórios, os autores obtiveram as frequências 

respiratórias em diferentes instantes (repouso e carga física) e utilizaram o valor da 

frequência média respiratória para determinar a real banda de ocorrência da ASR para 

cada sujeito. Esta abordagem, segundo os mesmos, permite conhecer a banda de 

frequências onde a ASR se encontra, e possibilita uma interpretação mais cuidadosa 

levando em consideração as individualidades no que diz respeito ao mecanismo 

respiratório [24]. 

DENVER, REED, PORGES [71], baseado em um modelo neural de geração da 

ASR no qual, esta e a frequência respiratória são saídas de um oscilador paralelo em 

comum, afirmam que a frequência da ASR seria igual à frequência respiratória obtida em 

um indivíduo. Apesar de as medidas das variáveis cardiovasculares se tornarem mais 

confiáveis quando a frequência respiratória é controlada [65], os autores relatam que a 

imposição de um controle respiratório para a análise da VFC e da ASR comprometeria o 

feedback entre a atividade vagal cardíaca e a frequência respiratória, e defendem que um 

procedimento de correção da ASR não seria necessário [71].  

Como visto, dado a este estrito relacionamento com a respiração a VFC estudada 

com base na ASR pode até mesmo refletir prioritariamente o padrão respiratório em 

detrimento atividade autonômica propriamente dita. Desta forma, temos que a VFC 

carrega informações sobre a atuação sistema autonômico em meio à influência das 

variáveis respiratórias, o que torna complexo o uso deste índice como modulador da 

atividade autonômica sem o devido cuidado em compreender a influência respiratória. 

Neste sentido, a comparação entre variáveis cardiovasculares obtidas a partir de 

diferentes procedimentos, como atividades cognitivas em testes biopsicológicos por 

exemplo, torna-se ainda mais complexa dada a variedade de padrões respiratórios 

individuais associados à cada atividade. Assim, é importante o desenvolvimento de um 

método que considere as variações inter- e intraindividuais e proporcione a adequada 
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interpretação das informações relativas ao sistema cardiovascular e seus índices 

autonômicos.  

3.8 Modelagem do sistema cardiovascular e suas relações de causalidade 

Em determinadas situações, há o conhecimento prévio das relações de entrada e 

saída de um sistema e, nestes casos, é possível se prever o valor de uma saída para uma 

dada entrada. Entretanto, existem casos onde não se conhece o conjunto de equações 

matemáticas (funções de transferência) as quais regem essas relações. Desta forma, 

técnicas de identificação de sistemas são alternativas para o processo de modelagem, pois 

necessitam apenas dos sinais de entrada e de saída para elaborar um modelo matemático 

que explique a relação entre os mesmos [72]. 

O sinal obtido para o estudo VFC é resultado da iteração de múltiplos fatores 

fisiológicos, entre estes, destacam-se a atividade do SNA, a respiração, a PAS e o 

barorreflexo. Assim, estudar as relações entre estas variáveis é importante para a 

compreensão do funcionamento desta complexa relação. 

O processo de identificação de sistemas é intimamente ligado ao estabelecimento 

de uma função de transferência, capaz de relacionar um sinal de entrada com outro de 

saída, unindo em um único processo as interações da entrada para a saída (feedforward) 

e de realimentação (feedback). Tem-se, com isso, um sinal de saída (y) resultante de um 

processo de filtragem, que é modelado pela função de transferência H(z), da entrada x, e 

um ruído aditivo n (Figura 3.8). 

 
Figura 3.8: Representação de um sistema linear com entrada (x) saída (y) e ruído aditivo (n). 

Assumindo esse modelo linear e invariante no tempo, a modelagem 

autorregressiva (AR) pode ser utilizada a fim de se estudar o comportamento deste 

sistema. Nesta, os valores atuais de um sinal são expressos em função de amostras 

passadas pertencentes à própria série temporal [73,74].  

A dependência de amostras futuras em relação a amostras passadas pode ser 

demonstrada pela função de autocorrelação, a qual pode ser estimada como a média do 
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produto de uma amostra x[n], com outra amostra da mesma série, separadas por um 

intervalo de k amostras (x[n+k]), sendo estimada como: 

 (3.1) 

O modelo AR de uma série temporal é baseado na ponderação de amostras 

anteriores desta acrescida de um erro [73,74], sendo definido como: 

 (3.2) 

onde  é o valor atual da série temporal,  são coeficientes de predição, é a 

ordem do modelo indicando o número de valores passados utilizados na previsão do valor 

futuro, e  representa o erro de previsão para um passo adiante, ou seja, é a diferença 

entre o valor previsto e o valor real da amostra. 

O modelo AR para uso em identificação de sistemas é utilizado com um filtro de 

análise onde a amostra atual e as amostras passadas servem como entradas para a previsão 

do valor de saída atual, podendo ser escrita na forma: 

 (3.3) 

Sendo os coeficientes de predição normalmente estimados se utilizando o método 

dos mínimos quadrados. 

 O modelo autorregressivo é importante não somente para estimar valores futuros, 

mas também para a análise de informações no domínio da frequência. O espectro de 

potências de um sinal indica como a energia é distribuída em função de suas componentes 

de frequência, sendo aquela uma variável matematicamente igual à variância medida no 

domínio do tempo [74]. 

Sendo assim, o espectro pode ser estimado como: 

 (3.4) 

onde os valores de , são encontrados a partir resolução das equações de 

Yule-Walker [74]. 
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A análise no domínio da frequência por meio de modelos AR tem especial 

importância quando os registros a serem trabalhados são de curta duração. Métodos não 

paramétricos como o método de Welch e o método de Bartelett, quando aplicados a estes 

registros geram erros de tendência, sendo os modelos AR uma boa opção. Isto porque os 

modelos não paramétricos baseados no cálculo da transformada discreta de Fourier (DFT) 

têm sua resolução em frequência dependente do número de pontos utilizados para o 

cálculo, fato que não ocorre nos modelos paramétricos AR [74]. 

O inconveniente em se trabalhar com modelos AR está na determinação de sua 

ordem. Quando o valor de é muito baixo, os picos de componentes de frequência 

importantes podem não aparecer e o espectro ficar excessivamente suavizado, ao passo 

que valores muito altos de podem levar ao aparecimento de picos espúrios no espectro 

de potências [74].  

Neste caso, a decisão da ordem do modelo pode ser baseada a partir de critérios 

desenvolvidos para identificar o melhor modelo ajustado. Akaike apresentou dois 

critérios, o “Final Prediction Error” (FPE) em 1969 e o “Akaike Information Criterion” 

(AIC) em 1974. Rissanen propôs o “Minimum Description Length” (MDL) em 1983, 

sendo que todos utilizam a variância estimada do erro de predição linear  em seus 

cálculos [75]. 

 
(3.5) 

 
(3.6) 

 
(3.7) 

Entre estes critérios, o AIC vem sendo utilizado com maior frequência para a 

escolha do modelo que melhor se ajusta a um conjunto de dados [27,52,74,76].   

O modelo linear que foi descrito até o momento, no entanto, não prevê a influência 

dos valores da saída na entrada (realimentação). Portanto, um modelo que envolvesse esta 

interação seria mais apropriado para a modelagem de índices descritores do sistema 

cardiorrespiratório como a PAS e a VFC. Isto ocorre em razão destes interagirem entre 

si, e sem uma relação específica de causalidade devido à complexidade dos mecanismos 
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envolvidos na regulação cardiovascular [52]. Como as interações não ocorrem de forma 

puramente linear na relação de estudo proposta, modificações na PAS interferem na VFC 

e vice-versa, neste ponto o sistema seria representado por um loop fechado onde as 

variáveis interagem mutuamente, sendo difícil estabelecer uma relação causal (Figura 

3.9) [27,52]. 

 
Figura 3.9: Representação de um sistema bivariado em malha fechada 

A modelagem AR multivariada (MAR) é a opção para o estudo de sistemas como 

o apresentado, em especial quando se deseja, não somente, um modelo de série temporal 

para cada variável, mas também as relações fisiológicas importantes existentes entre estas 

como o proposto para os estudos da VFC e da PAS [77]. 

Sendo assim, este sistema é adequadamente representado por um modelo 

multivariável onde amostras de saída passadas, além dos valores de entrada atuais e 

passados, também interferem na saída atual do modelo. Quando o sistema interage de 

forma aberta, não havendo realimentação do sistema, uma única equação seria capaz de 

estabelecer o modelo descritor para tal sistema, funcionando como uma regressão 

múltipla [72,78]. 

 (3.8) 

No entanto, para um sistema onde as variáveis se interagem em um loop fechado, 

não há sentido em considerar uma variável de entrada para o sistema uma vez que elas se 

inter-relacionam. Neste caso, a modelagem por meio de múltiplas séries temporais se faz 

necessária e o modelo resultante consistiria de duas equações [52], a saber: 

𝑥"[𝑡] = ' 𝑎","(𝑘)
-

./"
𝑥"[𝑡 − 𝑘] +' 𝑎",2(𝑘)

-

./"
𝑥2[𝑡 − 𝑘] + 𝑒"[𝑡] 

𝑥2[𝑡] =' 𝑎2,"(𝑘)
-

./4
𝑥"[𝑡 − 𝑘] +' 𝑎2,2(𝑘)

-

./"
𝑥2[𝑡 − 𝑘] + 𝑒2[𝑡] 

 

(3.9) 
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Deve-se notar que para 𝑎1,2(0) = 0 enquanto 𝑎2,1(0) ≠ 0, permite-se causalidade 

e efeitos instantâneos somente na direção de x1 → x2, com causalidade estrita na direção 

de x2 → x1. Caso a conexão entre os dois sinais esteja presente em ambas as equações, 

então os dois erros estimados 𝜔" e 𝜔2 não seriam independentes. A necessidade em 

incluir conexões instantâneas em uma direção ou outra torna o modelo assimétrico. 

Esta modelagem permite o estudo das relações de causalidade linear entre as 

variáveis que compõem este sistema fechado [79]. Para isto, força-se a zero os 

coeficientes para estudar a relação de causando ; ou os coeficientes  para 

estudar a relação de  causando . As manipulações propostas nos coeficientes da 

Equação 3.9 visam modificar a variância ( ) dos sinais com a intenção de se estabelecer 

causalidade. Neste modelo bivariado, pode-se dizer que  causa  ( ® ) quando  

<  [79]. 

A equação (3.9) pode ser rescrita na forma matricial: 

 (3.10) 

onde: 

 (3.11) 

e: 

 (3.12) 

A equação 2.10 fornece um modelo onde valores de 𝑿; dependem de amostras 

passadas 𝑿;<", formando assim um modelo autorregressivo vetorial. Então a equação 

3.10 pode ser reescrita como: 

 (3.13) 
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 (3.14) 

Realizada a modelagem proposta, torna-se possível obter o autoespectro e o 

espectro cruzado a partir de um modelo autorregressivo bivariado. Os espectros de 

potência para  e  são, para : 

 (3.15) 

 (3.16) 

e o espectro cruzado: 

 (3.17) 

onde: 

 

e, , a variância do ruído [27]. 

Desta maneira, não somente os espectros, mas também a relação de causalidade 

por meio do estudo da coerência pode ser abordada. Define-se função de coerência como: 

 (3.18) 

Então, estudando a função de coerência levando em consideração a causalidade 

entre as variáveis: 

𝛾"→22 = 𝛾2,"2 |@AB(C)/4
 (3.19) 

 

𝛾2→"2 = 𝛾2,"2 |@BA(C)/4
 (3.20) 

Os coeficientes são forçados a zero no momento de cálculo dos mesmos para o 

modelo proposto e, assim como na modelagem AR univariada, a ordem do modelo é de 

grande importância, e o AIC tem sido utilizado para esta escolha [27,52,76,77].  
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O conceito de causalidade de Granger tem sido utilizado há algum tempo na 

literatura, buscando compreender de forma mais objetiva as relações fisiológicas do 

sistema cardiorrespiratório [21,27,52,54,80]. O primeiro modelo considerava um 

mecanismo de retroalimentação entre iRR e PAS e sua respectiva ressonância (Figura 

3.10), onde x1[t] representa PAS e x2[t] iRR. 𝜔" e 𝜔2 são ruídos brancos gaussianos 

independentes, com média zero e variâncias 𝜆"2 e 𝜆22 respectivamente. Os coeficientes do 

modelo são representados por 𝑎𝑖,𝑗(𝑘), onde i se refere ao sinal de saída e j ao de entrada, 

k é o atraso entre amostras [21,27].  

 
Figura 3.10. Modelo bivariado representativo da interação de iRR e SAP, e seus respectivos mecanismos 
de ressonância 

Este modelo, no entanto, não considera a respiração como variável integrante do 

sistema cardiorrespiratório. Conforme descrito anteriormente, a respiração possui grande 

importância para a geração do mecanismo de ASR no iRR, bem como influencia a PAS 

via retorno venoso cardíaco, dadas as variações ocasionadas na pressão intratorácica. 

Desta forma, para a análise das relações causais entre iRR e PAS, torna-se fundamental 

considerar o papel da respiração, conforme estudado no domínio do tempo em [22]. No 

referido trabalho, o modelo utilizado para o estudo da influência respiratória se valeu de 

um sinal exógeno o qual exerce influência em iRR e SAP (figura 3.11). 

 
Figura (3.11) Modelo bivariado iRR - SAP com influência exógena da respiração (x3). 
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4 Estimativa matemática de diferenças intra- e 

interindividuais para duas diferentes atividades 

Identificar e quantificar interV e intraV é importante para a adequada 

interpretação dos índices fisiológicos indicadores da atividade do SNA. Conforme visto 

na seção anterior, a mensuração das intraV depende de medidas repetidas de uma mesma 

atividade o que nem sempre é possível dada a natureza do experimento.  

Mensurar a resposta de variáveis cardiovasculares a testes cognitivos, como 

operações aritméticas, atividades de lógica, leitura e fala, é comum para avaliar a resposta 

do sistema autonômico. Quando comparados o repouso a atividades distintas, em geral é 

observado o comportamento médio de uma dada população, observando-se as variações 

interindividuais, sem considerar questões de variabilidade intraindividual. 

Medidas de intraV são, em geral, utilizadas para quantificar a diferença entre de 

dois métodos de medidas clínicas em uma mesma população, resultando em uma medida 

de confiabilidade [81]. No entanto, o uso destas informações em conjunto pode auxiliar 

na compreensão das repostas fisiológicas associadas aos experimentos propostos. Por 

exemplo, em um determinado experimento, onde é medida a variação dos participantes 

da atividade 1 para a atividade 2, um determinado grupo, apesar de apresentar variação 

dentro da média da população estudada, pode apresentar uma maior variabilidade intraV 

comparado a outros sujeitos com mesma média final. Esta variabilidade é resultado das 

interações fisiológicas não mensuráveis as quais levam a variável medida ter determinado 

valor final. 

Desta forma, reforça-se o fato de que o valor final de determinado índice 

cardiovascular pode ser influenciado por diversos mecanismos fisiológicos os quais não 

estão sobre o controle do pesquisador. Neste sentido, torna-se útil desenvolver uma 

ferramenta que possa quantificar estas diferenças e permitir novas observações a cerca 

dos fenômenos fisiológicos responsáveis pela variável estudada. 

A fim de quantificar a intraV e interV, é proposto neste trabalho uma simples 

manipulação de dados baseada em um modelo linear, o qual descreve a relação de 

determinada variável em dois protocolos de atividades. Por exemplo, medidas em repouso 
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e a repetição das mesmas durante um determinado teste cognitivo como a leitura, o que 

possibilitaria avaliar a transição entre protocolos. 

As variáveis medidas representadas por um modelo linear podem ser descritas a 

partir do valor médio da amostra acrescido de um erro aleatório, o qual resume o erro de 

medida do equipamento e os efeitos fisiológicos os quais conferem a intraV e interV. Em 

atividades onde protocolos distintos tenham suas variáveis mensuradas pelo mesmo 

equipamento, é razoável admitir que o erro dado pelo equipamento seja igual em ambas 

as medidas. 

Desta forma, o comportamento em repouso ou na atividade inicial ( ) de um 

sujeito pode ser modelado como na equação 4.1. 

 
(4.1) 

O comportamento na segunda atividade, o qual depende do estado inicial do 

sujeito, é modelado pela equação 4.2. 

 
(4.2) 

onde: 

: representa o valor médio da variável estudada no protocolo j; 

: representa a variação do sujeito n em relação a atividade de base; 

k: representa a variação do protocolo dada a correlação existente entre as 

atividades estudadas; 

𝑒4,-: representa o erro de medida para a atividade proposta. Este se relaciona ao 

erro de medida durante a aquisição dos dados e às variações fisiológicas do sujeito, 

admitindo-se média zero e independência entre os mesmos.  

Estimando-se um modelo linear para as variáveis considerando dois protocolos 

estudados, ambos os erros de medida e valores de k, podem ser obtidos. Os erros de 

medida informam erros relativos à aquisição dos dados em função do equipamento, bem 

como influências fisiológicas as quais modificam a variável estudada, porém não são de 

mensuração possível. Estes erros são obtidos pela medida da distância no eixo x-y do 
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ponto mensurado ao ponto estimado pelo modelo linear. O valor de k, por sua vez, é dado 

pela inclinação da reta dada pelo modelo linear, representando a variação de um protocolo 

para o outro. 

A figura 4.1 exemplifica o apresentado anteriormente ao ilustrar o modelo linear 

estimado e os erros de medida, em unidades normalizadas (n.u), para a variável PA. Como 

observado na mesma, os erros são diferentes, considerando as atividades testadas de 

forma separada. Durante o repouso, o erro medido foi de 1,10 n.u, ao passo que durante 

a tarefa 1 o erro foi de 1,36 n.u. 

 
Figura 4.1. Modelo linear estimado para PA em repouso x atividade 1 em unidades normalizadas (n.u). 
No eixo (x) segue o valor normalizado para a medida em repouso, no eixo (y) para a medida durante a 
atividade proposta. Erros de medida são diferentes considerando as distâncias em (x) e (y) do valor 
medido (dado medido) para o melhor ajuste no modelo linear estimado. 

A fim de tornar iguais os erros de medida relativos ao aparelho nas duas 

atividades, uma vez que o mesmo aparato foi utilizado para a aquisição de dados em 

ambos os testes, foi proposta uma manipulação matemática, na qual os dados, e a linha 

de regressão calculada anteriormente, foram rotacionados em 45o. Ao realizar tal 

procedimento, os erros de medida dados no plano x-y tornam-se iguais (0.967 n.u) 

formando os dois catetos de um triângulo retângulo, e a hipotenusa, a menor distância 

entre o dado rotacionado e seu melhor ajuste também rotacionado em 45o, demonstrado 

na figura 4.2. 
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Figura 4.2. Demonstração da rotação dos dados e os erros estimados. Os erros de medida nos eixos (x) 
e (y) se igualam após a rotação de 45 graus dos dados medidos e dos melhores ajustes obtidos pelo 
modelo linear.  

Esta manipulação dos dados permite quantificar as respostas inter e 

intraindividuais para diferentes atividades como Repouso x Atividade 1. A variabilidade 

intraindividual ( ) é mensurada pela distância entre o dado rotacionado 45o e seu 

melhor ajuste também rotacionado 45o. A variabilidade interindividual é obtida pela 

medida da distância entre o melhor ajuste do dado obtido e esta mesma medida 

rotacionada 45o. Toda esta manipulação e as medidas obtidas encontram-se representadas 

na figura 4.3.   

Quantificar intraV e interV envolvendo duas tarefas distintas possibilita 

identificar sujeitos que, apesar de estarem na média da população (menor variação interV) 

possuem diferentes comportamentos intraindividuais por possíveis questões fisiológicas 

distintas. As próximas seções irão abordar a prática deste procedimento em dados reais 

coletados em repouso e durante atividades cognitivas distintas, as quais interferem na 

atividade do SNA. 
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Figura 4.3. Estimativa de intraV e interV a partir dos dados rotacionados. IntraV é representada pela 
menor distância entre a projeção rotacionada em 45 graus do dado medido e seu melhor ajuste no modelo 
linear também rotacionado em 45 graus. InterV é representada pela distância no eixo (x) entre o melhor 
ajuste para o dado medido no modelo linear e o melhor ajuste para o dado medido no modelo linear 
rotacionado em 45 graus. 
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5 Avaliação das intraV e interV em índices autonômicos 

cardiovasculares 

Neste capítulo será apresentada a aplicação da metodologia anteriormente 

explanada em dados reais referentes a índices autonômicos cardiovasculares. Além de 

buscar a quantificação das interV e intraV, também serão estudados os possíveis 

agrupamentos de sujeitos com o mesmo comportamento quanto a estas variações e as 

repercussões fisiológicas. 

Desta forma, com a devida autorização dos pesquisadores responsáveis, foi 

utilizada uma base de dados referente ao estudo conduzido pelos doutores Alexander 

Jones e David Phillips em colaboração com o MRC Epidemiological Resource Centre 

(Southampton General Hospital, UK). Trabalho este que visava a compreender o elo 

fisiológico entre o baixo crescimento fetal e o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares em idade adulta [82]. Para isso, um grupo de sujeitos foi submetido a 

um protocolo de tarefas as quais eram capazes de induzir mudanças na atividade do SNA 

por meio da modulação do sistema límbico e partes frontais do encéfalo relacionadas a 

processos comportamentais, como descrito na seção de fundamentos teóricos. Então 

foram obtidos sinais dos índices cardiovasculares e os dados relativos ao crescimento 

fetal para posterior análise.  

5.1 Protocolo experimental 

A população deste estudo era constituída de 179 sujeitos, 103 homens e 76 

mulheres com idade média de 26,3 anos de idade (dp=0,4). Todos os voluntários foram 

submetidos a três testes indutores de mudanças na modulação do SNA, separados entre 

si por blocos de descanso de 5 min com outros 4 min de orientação para a atividade 

seguinte. As tarefas eram: 

Tarefa 1 (Stroop test): os voluntários deveriam realizar uma tarefa de conflito cor-

palavra apresentada em uma tela. Neste teste as palavras eram nomes de cores coloridas 

de forma aleatória. A palavra era apresentada no centro da tela e abaixo viriam quatro 

opções dentre as quais o sujeito deveria selecionar por um botão aquela que 
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correspondesse a cor de preenchimento da palavra mostrada. No exemplo da figura 5.1 o 

sujeito deveria selecionar a terceira opção da esquerda para direita. 

AZUL 

VERDE AZUL VERMELHO AMARELO 

Figura 5.1. Exemplo da realização do Stroop test. Resposta correta: Vermelho. 

Tarefa 2 (mirror tracing test): neste teste os voluntários deveriam desenhar o 

contorno de uma estrela apresentada por meio de uma imagem espelhada, sem retirar a 

caneta da superfície de desenho. Caso a mesma fosse removida, um sinal de alerta era 

emitido, indicando que o sujeito não deve retirá-la. 

Tarefa 3 (speach task): nesta tarefa os sujeitos eram instruídos em uma cena 

hipotética na qual os mesmos deveriam se defender verbalmente da acusação de furto de 

objetos em uma loja. 

Durante os testes, todos os sujeitos foram monitorados continuamente via sensor 

de pressão arterial e frequência cardíaca digitais (PortapressÒ - FMS BV Netherlands). 

Devido a problemas de aquisição e pós processamento dos dados, 11 sujeitos foram 

excluídos e 168 foram analisados (97 homens e 71 mulheres, idade média 26,5 (0,4)). Os 

índices cardiovasculares obtidos foram: PA, intervalo RR (iRR), banda de baixa 

frequência da variabilidade da frequência cardíaca (LF VFC), banda de alta frequência da 

variabilidade da frequência cardíaca (HF VFC), banda de baixa frequência da 

variabilidade da pressão arterial (LF PAS), banda de alta frequência da variabilidade da 

pressão arterial (HF PAS). Os sinais de PA e iRR foram amostrados em 4Hz como 

recomendado em [5]. Estimativas espectrais foram obtidas via Transformada Fápida de 

Fourrier. Mais detalhes dos protocolos e aquisição dos dados em [82,83]. 

Foram estimados os modelos lineares relacionando o estado inicial de repouso e 

cada uma das atividades propostas. Em seguida foi executada a manipulação matemática 

proposta na seção 3 desta tese. A figura 5.2 demonstra a manipulação dos dados relativos 

à variável PA no modelo envolvendo repouso e a atividade 1. Todas as variáveis tiveram 

seus valores normalizados. 

Os valores obtidos de intraV e interV para todas as variáveis em cada modelo 

foram testados para distribuição normal pelo teste de Komolgorov-Smirnov. As 

diferenças entre cada modelo para os valores obtidos de intraV e interV foram testados 



 42 

pelo teste de Wilcoxon. Diferenças envolvendo os três modelos foram testas pelo teste de 

Friedman com pós-teste de Tukey.  

 
 

Figura 5.2. Manipulação dos dados de PA para o modelo Repouso (n.u) x Atividade 1 (n.u) conforme metodogia 
explanda no capítulo anterior para rotação dos dados.  

Em seguida, as variáveis as quais apresentaram diferenças estatísticas em seus 

modelos foram submetidas à análise de clusters a fim de identificar agrupamento de 

sujeitos com características similares, e realizar inferências baseadas nos clusters 

formados. Para todos os testes estatísticos realizados, foi considerado a=0,05. Todos os 

procedimentos e análises estatísticas foram implementados em ambiente MatLab 

(Mathworks). 

5.2 Análise de clusters 

A análise exploratória de dados permite uma observação inicial importante a 

respeito das relações multivariadas de uma determinada base de informações. Desta 

forma é possível observar agrupamentos de dados, “outliers”, ou sugerir hipóteses de 

relacionamento entre as variáveis estudadas. 

Em determinadas bases de dados há o exato conhecimento dos grupos ou da 

estrutura de grupos existentes. A análise de clusters, por sua vez, permite identificar 

agrupamentos sem necessariamente possuir conhecimento prévio da estrutura de grupos 

existentes [84]. 

Para formar agrupamentos é necessário estabelecer medidas de “proximidade” 

entre os dados disponíveis. Estas medidas são obtidas a partir do cálculo de algum tipo 

de distância definida em função da natureza dos dados (discretos, contínuos ou binários), 
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da escala de medidas (nominal, ordinal, intervalos, razões) e do conhecimento do 

pesquisador a respeito dos mesmos [84]. 

A distância Euclideana, representada por uma reta entre dois pontos em um espaço 

n dimensional, é a mais utilizada para análise de clusters sendo calculada a partir da 

equação 5.1 [84]: 

 (5.1) 

onde e .  

Outras medidas de distâncias são: Minkowski (Eq. 5.2); Camberra (Eq. 5.3) e 

Czekanowski (Eq. 5.4)[84]; 

𝑑(𝑥, 𝑦) = I'|𝑥J − 𝑦J|K
-

J/"

L
"/K

 (5.2) 

𝑑(𝑥, 𝑦) = I'
|𝑥J − 𝑦J|
𝑥J + 𝑦J

-

J/"

L (5.3) 

𝑑(𝑥, 𝑦) = 1 −
2 ∙ ∑ 𝑚𝑖𝑛(𝑥J, 𝑦J)-

J/"
∑ 𝑥J + 𝑦J-
J/"

 (5.4) 

Ao utilizarmos a métrica Minkowski (Eq.5.2), ao variar-se , modifica-se o peso 

dado à maiores e menores diferenças entre observações. Já as métricas Camberra (Eq.5.3) 

e Czekanowski (Eq.5.4) são utilizadas para variáveis não negativas. Quando os dados são 

binários, podendo ser descritos em uma tabela de contingência, o coeficiente de 

correlação amostral pode ser utilizado como medida de similaridade entre variáveis [84]. 

Os métodos de análises de clusters baseados nos valores das distâncias obtidas a 

partir das métricas de similaridade são classificados em métodos hierárquicos e os não 

hierárquicos. Os métodos hierárquicos não necessitam de conhecimento ou previsão a 

priori da quantidade de agrupamentos possíveis na base de dados, por outro lado, os 

métodos não hierárquicos necessitam ao menos de uma estimativa de quantos grupos 

possam ser formados [84].  

Os métodos hierárquicos são divididos em métodos aglomerativos ou divisíveis. 

O primeiro considera inicialmente o número de grupos igual ao número de observações 

disponíveis. A partir disto, itens similares são agrupados e, a medida que a similaridade 

diminui, subgrupos vão sendo formados. O segundo método, por sua vez, considera que 
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todas as observações formam um único grupo inicial, e baseado nas similaridades este 

grupo, vai sendo dividido até que haja tantos grupos quanto observações. 

Para chegar nestas divisões, os métodos hierárquicos podem utilizar diferentes 

métodos de ligação entre as observações. A ligação simples, que utiliza a distância 

mínima entre os itens; a ligação completa, a qual utiliza a distância máxima entre as 

observações; e a ligação média, onde são consideradas as distâncias médias entre todos 

os pares de observações de diferentes clusters [84]. 

Entre estes métodos de ligação, o de ligação simples, por utilizar a menor distância 

entre as observações para agrupá-las, pode não diferenciar adequadamente agrupamentos 

com pouca distinção. Por outro lado, este método pode identificar com mais clareza a 

formação de clusters não elipsoidais, em um processo chamado de encadeamento [84].  

Outro método hierárquico de clusterização bastante utilizado é o método de Ward. 

Este procedimento iterativo minimiza a soma dos erros quadráticos (ESS – “error sum of 

squares”) ao gerar dois grupos [84]. Para um dado agrupamento , a  definida como 

a soma quadrática dos desvios padrão de cada observação do cluster a partir de sua média 

(centróide) [84]. A cada iteração, os clusters cuja combinação resultarem em menor erro 

quadrático são unificados [84]. 

Os resultados obtidos pelos métodos hierárquicos são ilustrados por meio de um 

diagrama denominado dendrograma, o qual mostra as associações ou divisões obtidas em 

níveis sucessivos. No caso do método de Ward, a vertical representa os valores de ESS 

para cada fusão de grupos. Deve-se considerar nos resultados que fontes de erro e 

variações não são consideradas em métodos hierárquicos, tornando a técnica sensível a 

ruídos e “outliers” [84]. Desta forma, o pesquisador com conhecimento da conjuntura 

total da análise deve julgar se os grupos formados são coerentes.  

Os métodos não hierárquicos de análise de cluster não necessitam do cálculo 

prévio da matriz de medidas de similaridade entre as observações, por isso são mais 

rápidos no processamento de bases de dados maiores [84]. No entanto, estes métodos 

necessitam de que o número inicial de clusters seja dado ou estimado [84]. 

O método K-means é a abordagem não hierárquica mais comumente utilizada. Em 

primeiro lugar, ocorre a divisão das observações em clusters iniciais. Em seguida, cada 

item avaliado é dirigido ao cluster de média (centroide) mais próxima, sendo esta 

distância geralmente calculada pela distância Euclidiana [84]. A cada aquisição ou perda 

k kESS

k
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de uma observação, a centroide é novamente calculada e este procedimento se repete até 

que todas observações sejam alocadas. Desta forma, temos que a especificação inicial de

gera um resultado final dependente do mesmo. 

Este procedimento deve ser repetido variando-se o valor de ,observando-se os 

agrupamentos formados, os diferentes valores de centroides e as variâncias intra-grupos. 

Estas informações associadas ao conhecimento prévio do tema estudado definem o 

melhor agrupamento possível [84]. Para este trabalho, optou-se pela análise hierárquica 

de clusters pelo método Ward uma vez que não há conhecimento prévio da estrutura de 

grupos a ser formada. 

5.3 Resultados 

Inicialmente, as interV e intraV, quantificadas pelo método descrito no capítulo 4, 

foram comparadas em cada protocolo pelo teste de Wilcoxon para todas as variáveis 

estudadas. Em seguida, foram individualmente testadas para sua variação entre protocolos 

pelo teste de Friedman para todas as varáveis estudadas. A tabela 5.1 sumariza os valores 

obtidos de intraV e interV para as variáveis estudadas em cada modelo (repouso x tarefa) 

proposto. 

Tabela 5.1. Sumário dos resultados referentes às diferenças entre intraV e interV para cada modelo 
proposto. Valores de medianas (intervalo interquartil) em unidades normalizadas (n.u) – *p<0.05 Teste de 
Wilcoxon para variação intraV e interV no mesmo modelo (repouso x tarefa); ¨p<0.05 Teste de Friedman 
para diferenças na variação intraV entre todos modelos (repouso x tarefa); à p<0.05 Teste de Friedman para 
diferenças na variação interV entre todos modelos (repouso x tarefa).  

 Repouso – Tarefa 1  Repouso – Tarefa 2  Repouso – Tarefa 3 

 k intraV interV  k intraV interV  k intraV interV 

PAS (n.u) ¨à 0.77 0.40(0.52)*  0.56(0.78)*   0.69 0.50(0.55) 0.52(0.73)  0.65 0.47(0.60) 0.51(0.70) 

iRR (n.u) ¨à 0.85 0.30(0.43)*  0.59(0.71)*  0.81 0.32(0.46)*  0.57(0.69)*  0.73 0.42(0.53)*  0.53(0.64)* 

LF VFC (n.u) à 0.66 0.56(0.58) 0.51(0.61)  0.58 0.55(0.67) 0.47(0.56)  0.53 0.49(0.59) 0.45(0.53) 

HF VFC (n.u) ¨à 0.85 0.34(0.41)*  0.55(0.78)*  0.82 0.31(0.43)*  0.54(0.77)*  0.70 0.42(0.51)  0.49(0.70) 

LF VPAS (n.u) à 0.55 0.58(0.63) 0.49(0.56)   0.45 0.55(0.62)* 0.43(0.50)*   0.35 0.58(0.54)* 0.38(0.44)*  

HF VPAS (n.u) ¨à 0.61 0.41(0.61)  0.41(0.46)   0.53 0.54(0.73)*  0.37(0.42)*   0.35 0.57(0.80)*  0.30(0.34)*  

Entre as variáveis estudas, apenas iRR apresentou diferença significativa entre as 

interV e intraV em todos modelos repouso-tarefa. HF VFC, LF VPAS e HF VPAS 

apresentaram diferenças em dois modelos, BP apresentou diferenças apenas em um 

modelo, LF VFC não apresentou diferenças em qualquer modelo. 

k

k
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Considerando apenas intraV para a diferença entre modelos (repouso x tarefa), as 

variáveis iRR, PAS, HF VFC e HF VPAS apresentaram diferenças estatisticamente 

significativas entre os modelos. As variáveis iRR e HF VFC têm o modelo 1 diferenciado 

do modelo 3 ao passo que o modelo 2 não se difere de 1 e 3. As variáveis PAS e HF 

VPAS, por sua vez, têm o modelo 1 diferenciado dos modelos 2 e 3, os quais não se 

diferenciam. Avaliando interV para a diferença entre modelos (repouso x tarefa), todas 

as variáveis estudadas apresentaram diferenças estatisticamente significativa entre os 

modelos. Em todos os casos, os modelos 1, 2 e 3 diferenciaram-se por completo. 

A análise de clusters foi utilizada para identificar grupos de sujeitos que se 

comportem de forma similar. Esta análise foi baseada em padrões de intraV e interV para 

as variáveis iRR, HF VFC e HF VPAS, as quais apresentaram diferenças estatísticas entre 

intraV e interV considerando cada modelo isoladamente. Desta forma, três modelos de 

clusterização foram estimados a partir dos valores de intraV e interV de cada variável, 

permitindo distinguir grupos de sujeitos com maior semelhança quanto a intraV e interV. 

5.3.1 Análise de clusters para o modelo Repouso x Tarefa 1  

A figura 5.3 apresenta os dendrogramas de análise de cluster hierárquica para o 

modelo Repouso x Tarefa 1. A análise hierárquica de cluster poder fornecer tantos grupos 

quanto observações permitindo visualizar as relações entre cada sujeito e sua distância 

nos agrupamentos formados. Desta forma, dois grupos principais podem ser identificados 

em cada variável e a figura 5.4 mostra o diagrama de dispersão destas considerando estes 

grupos formados e a tabela 5.2 a análise descritiva. Diferenças de sexo entre os sujeitos 

não contribuíram para a formação dos grupos em nenhuma variável iRR (p=0.46), HF 

VFC (p=0.33) e HF VPAS (p=0.30) 
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Tabela 5.2. Análise descritiva para análise de clusters no modelo Repouso x Tarefa 1. 
  iRR HF VFC HF VPAS 

Grupo 1 N (M/F) 115(64/51) 19(9/10) 141(79/62) 

IntraV média (dp) 0.39(0.3) 0.55(0.37) 0.38(0.29) 

InterV média (dp) 0.41(0.23) 1.85(0.32) 0.43(0.32) 

Repouso média (dp) 0.84(0.06) ms 0.0029(0.0032) ms2 3.89 (1.91) mmHg2 

Tarefa média (dp) 0.76(0.08) ms 0.0012(0.0016) ms2 3.08(1.50) mmHg2 

Grupo 2 N (M/F) 53(33/20) 149(88/61) 27(18/9) 

 IntraV média (dp) 0.41(0.40) 0.39(0.32) 1.54(0.51) 

InterV média (dp) 1.36(0.43) 0.54(0.38)  0.89(0.97) 

Repouso média (dp) 0.87(0.19) ms 0.0012(0.0008) ms2 4.19(3.01) mmHg2 

Tarefa média (dp) 0.78(0.16) ms 0.0007(0.0007) ms2 6.70(7.78) mmHg2 

 

 

a 

 

b 

 

c 

 

Figura 5.3. Dendrogramas simplificados para iRR (a) HF VFC (b) e HF VPAS (c) para o modelo Repouso 
Tarefa 1 
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a 

 

b 

 

c 

 

Figura 5.4. Diagrama de dispersão intraV x interV dos clusters formados iRR (a) HF VFC (b) e HF VPAS 
(c) para o modelo Repouso Tarefa 1. 

5.3.2 Análise de clusters para o modelo Repouso x Tarefa 2  

Assim como no modelo anterior, dois grupos preponderantes podem ser 

identificados. Entretanto, para a variável HF VPAS, é possível visualizar a presença 

subgrupos claramente definidos. A figura 5.5 mostra os dendrogramas e a figura 5.6 os 

gráficos de dispersão de intraV e interV segundo a divisão proposta. Diferenças quanto 

ao sexo dos voluntários não foram significativas para as variáveis iRR (p=0.27) e HF 

VFC (p=0.24), ao passo que para a variável HF VPAS aquelas foram significativas 

(p=0.001). A tabela 5.3 apresenta a análise descritiva dos dados de acordo com a divisão 

de clusters. 
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Tabela 5.3. Análise descritiva para análise de clusters no modelo Repouso x Tarefa 2 

  iRR HF VFC HF VPAS 

Grupo 1 N (M/F)  108(59/49) 103(62/41) 37(13/24) 

IntraV média (dp) 0.41(0.33) 0.41(0.34) 1.48(0.31) 

InterV média (dp) 0.37(0.21) 0.33(0.20) 0.44(0.26) 

Repouso média (dp) 0.84(0.06) ms 0.0009(0.0004) ms2 3.94(1.95) mmHg2 

Tarefa média (dp) 0.76(0.08) ms 0.0005(0.0004) ms2 3.75(2.71) mmHg2 

Grupo 2 N (M/F) 60 (38/22) 65 (35/30) 131 (84/47) 

 IntraV média (dp) 0.45(0.46) 0.44(0.42) 0.43(0.28) 

InterV média (dp) 1.26(0.42) 1.23(0.44) 0.47(0.52) 

Repouso média (dp) 0.87(0.19) ms 0.002(0.002) ms2 9.93(2.17) mmHg2 

Tarefa média (dp) 0.78(0.16) ms 0.001(0.001) ms2 3.63(3.84) mmHg2 
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Figura 5.5. Dendrogramas simplificados para iRR (a) HF VFC (b) e HF PAS (c) para o modelo Repouso 
Tarefa 2. 
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Figura 5.6. Diagrama de dispersão intraV x interV dos clusters formados iRR (a) HF VFC (b) e HF VPAS 
(c) para o modelo Repouso Tarefa 2. 

5.3.3 Análise de clusters para o modelo Repouso x Tarefa 3 

Assim como no modelo Repouso x Tarefa 2, dois grupos principais para iRR e 

HF VFC podem ser diferenciados, ao passo que para HF PAS, um dos grupos possui 

subgrupos bem definidos. As figuras 5.7 e 5.8 mostram, respectivamente, o dendrograma 

e a representação dos clusters em um diagrama de dispersão. A Tabela 5.4 traz a análise 

descritiva de cada variável de acordo com a divisão proposta pela análise de clusters. 

Diferenças relacionadas ao sexo dos sujeitos não foram estatisticamente significativas nos 

agrupamentos: iRR (p=0.89), HF VFC (p=0.55) e HF VPAS (p=0.80). 
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Tabela 5.4. Análise descritiva para análise de clusters no modelo Repouso x Tarefa 3. 

  iRR HF VFC HF VPAS 

Grupo 1 N (M/F) 115 (66/49) 55 (30/25) 48 (27/21) 

IntraV média (dp) 0.47 (0.36) 0.56 (0.44) 1.47 (0.53) 

InterV média (dp) 0.37 (0.21) 1.19 (0.40) 0.41 (0.32) 

Repouso média (dp) 0.84 (0.06) ms 0.002 (0.002) ms2 3.35 (1.61) mmHg2 

Tarefa média (dp) 0.76 (0.08) ms 0.001 (0.001) ms2 2.95 (1.56) mmHg2 

Grupo 2 N (M/F) 53 (31/22) 113 (67/46) 120 (70/50) 

 IntraV média (dp) 0.65 (0.53) 0.52 (0.46) 0.40 (0.25) 

InterV média (dp) 1.22 (0.4) 0.33 (0.21) 0.37 (0.41) 

Repouso média (dp) 0.88 (0.19 ) ms 0.0009 (0.0004) ms2 4.17 (2.26) mmHg2 

Tarefa média (dp) 0.79 (0.16) ms 0.0005 (0.0004) ms2 3.94 (4.13) mmHg2 
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Figura 5.7. Dendrogramas simplificados para iRR (a) HF VFC (b) e HF VPAS (c) para o modelo Repouso 
Tarefa 3. 
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Figura 5.8. Diagrama de dispersão intraV x interV dos clusters formados iRR (a) HF VFC (b) e HF VPAS 
(c) para o modelo Repouso Tarefa 3. 

5.4 Discussão 

Os resultados indicam que as variáveis iRR e HF VFC são índices mais 

susceptíveis à variações interindividuais e a variável HF VPAS à variações 

intraindividuais quando avaliada a transição do repouso para determinada tarefa, 

independente de qual seja. Isto é de especial interesse, uma vez que iRR e HF VFC são 

os índices cardiovasculares mais utilizados na avaliação não invasiva do SNA. Ambos 

dependem da atividade do NSA, a qual é influenciada por um complexo rol de fatores 

modificáveis e não modificáveis [26]. Quantificar o efeito destes fatores de forma isolada 

nem sempre é possível e a metodologia apresentada neste trabalho possibilita uma 

quantificação generalizada destes fatores, permitindo explorar possíveis mecanismos que 
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influenciem o comportamento fisiológico dos sujeitos testados e suas adaptações 

individuais. 

Maiores valores de interV para LF e HF VFC foram identificados com o uso de 

medidas repetidas, no entanto o protocolo experimental utilizado contou com dados 

apenas em repouso, nas posturas de pé e deitado, sem envolver tarefas as quais 

envolvessem adaptação à estresse mental [28]. Maiores valores de interV na transição 

repouso x tarefa, significa que os testes propostos potencializam as diferenças entre os 

sujeitos quanto às variáveis iRR e HF VFC. Enquanto isso, a maior intraV encontrada 

para HF VPAS não realça diferenças entre sujeitos, mas foca na adaptação de cada 

indivíduo. 

As variáveis iRR, HF VFC e HF VPAS também apresentaram diferentes valores 

de intraV e interV quando analisadas separadamente para tarefas distintas (Tab. 5.1). 

Considerando interV, não houve diferenças estatísticas para iRR e HF VFC entre tarefas. 

No entanto, intraV apresentou diferenças estatísticas em ambas as variáveis, mostrando 

que cada tarefa pode influenciar a adaptação individual. HF VPAS apresentou diferenças 

estatísticas para interV e intraV considerando as diferentes tarefas. Desta forma, 

adaptabilidade individual e diferenças entre sujeitos são ressaltadas pela natureza da 

tarefa nesta variável. Além disto, os achados deste trabalho indicam que alguns sujeitos 

apresentam valores médios similares para as variáveis estudadas (valores de interV 

próximos) porém utilizando de outros mecanismos fisiológicos, uma vez que apresentam 

valores distintos de intraV, podendo HF VPAS ser chave para esta adaptação individual 

como apontado pela diferença entre tarefas para intraV e interV bem como pela análise 

de cluster a qual teve sua divisão baseada nas variações intraindividuais. 

Padrões respiratórios podem desempenhar um efeito importante para interV e 

intraV, e trabalhos anteriores já destacaram a importância da respiração como fator de 

confusão na análise da VFC em razão da ASR sem, no entanto, avaliar seu impacto em 

termos de intraV ou interV [24,25,85–88]. O protocolo experimental utilizado na base de 

dados deste trabalho possui uma tarefa envolvendo fala (Tarefa 3). Desta forma é 

esperado que, dado a individualidade da fala, ocorram diferentes padrões respiratórios, o 

que explicaria os maiores valores de intraV para iRR e HF VFC quando comparados aos 

modelos envolvendo as tarefas 1 e 2. Apesar da base de dados utilizada não contar com 

informações relativas à respiração, a literatura indica que a variável HF VPAS refletiria 

a influência da respiração na PA [20], e, os dados deste trabalho claramente apontam para 
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maior intraV para HF VPAS no modelo relacionado à tarefa 3, contribuindo para a 

hipótese de influência dos padrões respiratórios nos índices cardiovasculares. 

Como esperado devido às inferências estatísticas, a análise de clusters identificou 

grupos de sujeitos cujos comportamentos quanto à intraV e/ou interV eram similares. Para 

iRR e HF VFC, dois grupos foram inicialmente identificados considerando a interV como 

critério principal de agrupamento e, para HF VPAS, a divisão foi baseada na intraV 

conforme visto em todas estatísticas dos modelos apresentadas. Diferenças quanto ao 

sexo dos sujeitos não foram importantes para o agrupamento, exceto para a HF VPAS na 

tarefa 2, onde o grupo 1 possuía mais mulheres e o grupo 2 mais homens do que o 

esperado.  

Esta base de dados não conta com informações relativas à respiração e questões 

relativas à influência dos padrões respiratórios continuam, apesar das inferências feitas a 

partir da HF VPAS. O estudo das relações causais entre iRR e PA poderia ser outra 

abordagem que possibilitaria esclarecer a diferença entre os grupos, uma vez que esta 

importante relação pode ser responsável por diferentes repostas individuais aos testes 

propostos. A metodologia utilizada permite identificar e analisar os sujeitos em função de 

sua respectiva intraV e interV, o que poderia facilitar a identificação de possíveis 

diferenças entre amostras quando confrontadas tarefas distintas ou até mesmo confrontar 

patologias dada a utilização de uma linha de base da variável estudada mais estável. Além 

disto, sujeitos com valores de intraV e interV mais elevados podem auxiliar a identificar 

diferentes mecanismos de adaptação autonômica, melhorando a compreensão dos 

fenômenos fisiológicos. 

5.5 Conclusão 

A metodologia demonstrada oferece uma abordagem para se avaliar o 

comportamento intra- e interindividual dos sujeitos testados na transição do repouso a um 

estado onde a estabilidade do SNA tenha sido perturbada por uma atividade proposta. 

Quantificar as variações intra- e interindividuais requer medidas repetidas, o que nem 

sempre é possível dado a característica do protocolo experimental. Desta forma, esta 

abordagem é útil em testes biocomportamentais e estudos de patologias diversas para a 

diferenciar sujeitos com similares resultados (interV) nos índices cardiovasculares, mas 

que tenham se valido de diferentes mecanismos fisiológicos (intraV). 
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6 A influência da respiração nos valores de variação 

intraindividual e interindividual dos índices 

cardiovasculares de avaliação do SNA 

No capítulo anterior foi testada, em uma considerável base de dados, a 

metodologia proposta para quantificar as variações intraindividuais e interindividuais de 

índices cardiovasculares utilizados para avaliar o SNA. Como visto, diferentes sujeitos 

podem apresentar pequenas diferenças entre si, (menores interV) porém podem ter se 

valido de diferentes formas para atingirem resultados parecidos (maiores intraV). 

Variações nos padrões respiratórios dos sujeitos estão entre as hipóteses elaboradas para 

explicar este comportamento. No entanto, a base utilizada não dispunha de informações 

relativas a estes padrões.  

A respiração como fator de confusão na análise de índices cardiovasculares de 

avaliação do SNA é conhecida e discutida na literatura há bastante tempo [12,18,24,26, 

42,71,89–91]. Uma alternativa proposta para minimizar esta influência seria o uso da 

respiração controlada durante as medições dos índices cardiovasculares [24,71]. Porém, 

como discutido anteriormente, este procedimento interfere nos processos fisiológicos 

ocasionando medidas que não refletem adequadamente a fisiologia do sujeito [71]. 

Assim, identificar as variações intraindividuais e interindividuais e sua relação com os 

padrões respiratórios é importante para identificar e compreender diferentes mecanismos 

de adaptação fisiológica. 

Neste capítulo, a metodologia apresentada será aplicada à uma base de dados na 

qual, além de variáveis representativas dos índices cardiovasculares de avaliação do SNA, 

há variáveis relativas ao padrão respiratório de sujeitos submetidos à um protocolo de 

tarefas capazes de induzir mudanças na atividade do SNA. Desta forma, esta seção tem 

por objetivo quantificar as variações intraindividuais (intraV) e interindividuais (interV), 

bem como investigar sua relação com as variáveis respiratórias, respondendo as seguintes 

perguntas: 

• Os resultados para esta amostra são consistentes com os apresentados no 

capítulo anterior? 



 56 

• Seria a respiração responsável pela variação intra/inter-individual das 

variáveis cardiovasculares? 

6.1 Protocolo Experimental 

A base de dados utilizada pertencente ao Programa de Engenharia Biomédica 

COPPE / UFRJ coletada para pesquisa de doutorado de Alessandro Beda [8]. Constam 

nesta base as informações relativas a 25 voluntários, adultos jovens (idade média (DP) 

25,5 (4,0), 13 homens e 12 mulheres) não fumantes e saudáveis, sem condições clínicas 

que afetem o sistema cardiorrespiratório. Estes foram submetidos a um protocolo 

experimental com as seguintes atividades: 

• Instruções: antes de cada atividade, um painel de instruções era fixado em 

um quadro à frente do voluntário descrevendo o que ele deveria fazer em 

seguida.  

• Repouso: voluntário sentou-se confortavelmente em silêncio. 

• Leitura: Leitura de um texto em voz alta como se estivesse lendo para 

alguém por perto. 

• Conversa livre: o voluntário foi solicitado a conversar sobre um tópico de 

sua escolha que envolvesse sua rotina diária ou um livro favorito. 

• Teste matemático em silêncio: o voluntário executou uma série de 

subtrações (repetidas subtrações do número 7 de algarismos aleatórios de 

3 dígitos) e as respostas eram escritas. 

• Teste matemático em voz alta: mesmo procedimento anterior, porém as 

perguntas às respostas deveriam ser realizadas em voz alta, como se tivesse 

alguém por perto. 

As atividades foram divididas em duas partes: 

Parte A: 

1. Leitura das instruções dadas por escrito sobre as atividades a serem 

realizadas. Aproximadamente 1 min. 

2. Repouso. Duração de 5 min. 

3. Instruções. Aproximadamente 1 min. 

4. Leitura de Texto. Duração de 5 min. 

5. Repouso. Duração de 5 min. 



 57 

6. Instruções. Aproximadamente 1 min. 

7. Conversa livre. Duração de 5 min. 

Parte B: 

1. Leitura das instruções dadas por escrito sobre as atividades a serem 

realizadas. Aproximadamente 1 min. 

2. Repouso. Duração de 5 min. 

3. Instruções. Aproximadamente 1 min. 

4. Teste matemático em silêncio. Duração de 5 min. 

5. Repouso. Duração de 5 min. 

6. Instruções. Aproximadamente 1 min. 

7. Teste matemático em voz alta. Duração de 5 min. 

Os voluntários permaneceram sentados confortavelmente em cadeira com apoio 

de braços, dentro de uma sala silenciosa com um quadro para instruções à frente. Os 

pesquisadores e o equipamento ficaram posicionados atrás do voluntário. As instruções 

foram dadas somente por escrito, evitando a influência do pesquisador, bem como erros 

de interpretação no comando. O tempo de duração das atividades era desconhecido, e o 

término era sabido quando a próxima ordem escrita fosse dada. 

Durante a realização do protocolo, foram adquiridos os seguintes sinais 

biológicos: 

• Eletrocardiograma (ECG): Utilizada uma única derivação, não 

convencional para minimizar artefatos de movimentos relacionados à 

escrita durante os testes de matemática, e ao mesmo tempo gerar gráficos 

de ECG com picos R bem definidos comparados às derivações padrão. 

Utilizado monitor de ECG com saída analógica modelo SDM-2000, 

Dixtal, Brasil.  
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Figura 6.1: Derivação proposta para a captação do ECG - Extraído de BEDA [8] 

• Pressão arterial (PA): Aquisição contínua da pressão arterial medida no 

dedo utilizando o equipamento Portapres® (FMS BV, Holanda) para a 

extração da série temporal de pressão arterial sistólica. 

• Pressão aérea bucal (Pair): Adquirida por transdutor de pressão (modelo 

163PC01D48, Honeywell, EUA) ligado à mascara que o voluntário 

utilizou durante o teste. 

• Pressão parcial de CO2 (PCO2): Adquirida por capnômetro (CO2SMO 

DX-7100, Dixtal, Brasil), com sensor posicionado no fundo da máscara. 

• Áudio: um microfone foi posicionado para captar artefatos ocasionais 

como tosses e para monitorar os indivíduos nas tarefas em que era 

necessário falar. 

• Marcas Temporais: O início e o fim de cada atividade foi registrado com 

um dispositivo construído no qual o operador pressionava um botão cada 

vez que ele desejasse marcar um evento. 

Todos os sinais foram adquiridos simultaneamente (após filtragem anti-aliasing 

para o ECG e para Pair) com frequência de amostragem de 1000 Hz em um PC ligado a 

uma placa de aquisição (modelo PCI-6024E, National Instruments, EUA), exceto a PCO2 

a qual foi adquirida utilizando a entrada serial do PC devido à ausência de saída analógica 

do equipamento. Para o áudio, a frequência de amostragem foi de 1000 Hz, o que seria 

baixo para compreensão da fala, mas suficiente para os objetivos mencionados acima. 

O ritmo cardíaco e a PAS tiveram suas séries de eventos discretos (DES) 

estabelecidas a partir do sinal de ECG (DESVFC) e do sinal contínuo de pressão arterial 

(DESVPAS). No caso do ECG, foi detectado o instante de ocorrência do pico onda R 

através de algoritmo automático [92]. Para a PAS, o mesmo algoritmo foi adaptado para 



 59 

localizar os instantes de tempo de ocorrência de picos pressóricos. Ambas as séries 

discretas são representadas como um vetor de dois componentes. Para a DESVFC o 

primeiro componente é o comprimento do período cardíaco e o segundo o instante de 

tempo onde cada período cardíaco se encerra. Para a DESVPAS, o primeiro componente é 

o pico de amplitude da PAS e o segundo, o instante de tempo de ocorrência deste pico. 

DESVFC [i]=[Ti+1 – Ti, Ti] (6.1) 

DESVPAS [i]=[Fi,Ti] (6.2) 

É sabido que a presença de artefatos pode levar à detecção de falsos picos, gerando 

assim componentes de frequências espúrios [6]. Para garantir a ausência de artefatos, as 

séries também foram checadas manualmente e editadas quando necessário. Ao final, as 

séries discretas foram interpoladas por spline cúbica e re-amostradas a 4 Hz [5] a fim de 

aplicar os métodos para estimar os índices, os quais necessitam de amostras equidistantes. 

O fluxo e volume respiratórios foram mensurados por meio de uma mascara com 

os sensores acoplados. O experimento contou com duas máscaras de tamanhos diferentes 

oferecendo ao voluntário maior conforto durante a coleta. Diferentes ajustes foram 

utilizados em testes preliminares para minimizar a resistência ao fluxo aéreo e reduzir o 

espaço morto, os quais influenciam na ocorrência da arritmia sinusal respiratória [8]. As 

variáveis extraídas da base de dados e obtidas a partir dos experimentos acima descritos 

estão sumarizadas no quadro 6.1. 

Quadro 6.1. Variáveis extraídas da base de dados coletadas em repouso e nas atividades propostas 

Intervalo RR (iRR): Valor médio e desvio padrão; 

Pressão Arterial Sistólica (PAS): Valor médio e desvio padrão; 

Período Respiratório (PR): Valor médio e desvio padrão; 

Razão Inspiração/Expiração (ins:exp); 

Volume Corrente (VC): Valor médio e desvio padrão 

Ventilação Minuto (VM); Valor médio  

Espectro de potências para banda LF da VFC (LF VFC): Valor médio 

Espectro de potências para banda HF da VFC (HF VFC): Valor médio 

Espectro de potências para banda LF da VPAS (LF VPAS): Valor médio 

Espectro de potências para banda HF da VPAS (HFVPAS): Valor médio 
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As variáveis acima descritas foram submetidas ao processo de modelagem 

descrito no capítulo 4 deste trabalho. Os valores obtidos para variação intra- e 

interindividual para todas as varáveis em cada modelo foram testados para distribuição 

normal pelo teste de Komolgorov-Smirnov. As diferenças entre cada modelo para os 

valores obtidos de variação intra- e interindividual foram testados pelo teste de Wilcoxon. 

Diferenças envolvendo os três modelos foram testadas pelo teste de Friedman e pós teste 

de Tukey. O teste de correlação de Spearman foi utilizado para avaliar a relação entre 

variáveis intraV e interV cardiovasculares e respiratórias em cada modelo. Para todos os 

testes realizados, foi considerado a=0,05 e todos os procedimentos e análises estatísticas 

foram implementados em ambiente MatLab (Mathworks). 

6.2 Resultados  

A tabela 6.2 sumariza os valores de intraV e interV para os modelos Repouso x 

Atividades e as figuras 6.1 a 6.4 apresentam os diagramas de dispersão intraV x interV 

para as variáveis cardiovasculares iRR, HF VFC e HF VPAS, e para as variáveis 

respiratórias VM, PR e I:E em cada modelo.Assim como na base de dados utilizada na 

seção anterior, as variáveis iRR, HF VFC e HF VPAS apresentaram diferenças 

estatisticamente significativas entre intraV e interV, com iRR e HF VFC apresentando 

maiores valores para interV e HF VPAS apresentando maiores valores para intraV. Cabe 

ressaltar que estes resultados dependeram da tarefa proposta, sendo que aquelas em que 

o padrão respiratório for mais perturbado, as diferenças entre intraV e interV foram 

maiores. As variáveis respiratórias avaliadas nesta seção também apresentaram diferenças 

entre intraV e interV com maiores valores para intraV.  

Analisando individualmente o comportamento de intraV e interV entre todos os 

modelos estimados, foi identificada diferença significativa ocasionada pela atividade 

proposta para os valores de interV apenas para as variáveis respiratórias MV, PR e I:E. A 

análise post-hoc mostrou que o caráter da atividade proposta influencia as variáveis 

respiratórias de forma diferente. Para a variável VM, os valores de interV para atividade 

Leitura se diferem das atividades Mat. Falada e Mat. Silenciosa, e estas não se diferem 

da atividade Fala. Para a variável PR, os valores de interV para a atividade Leitura se 

difere da atividade Fala, enquanto as atividades Mat. Falada e Mat. Silenciosa não se 

diferem de Leitura e Fala. Para a variável I:E, os valores de interV para a atividade Mat. 
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Silenciosa se diferem de Leitura e Mat. Falada, ao passo que Leitura, Mat. Silenciosa e 

Fala não se diferem. 

A fim de avaliar a influência respiratória no comportamento cardiovascular 

individual dos sujeitos testados, foi calculada a correlação de Spearman entre os valores 

de intraV/interV das variáveis cardiovasculares e respiratórias para todos os modelos. Os 

resultados para os valores de intraV estão apresentados de forma resumida para cada 

modelo na tabela 6.3.  

Tabela 6.2. IntraV e interV considerando cada modelo Repouso x Tarefa. *p<0.05 no teste de wilcoxon. ¨ 
Diferença significativa para o teste de Friedman (Tukeys post hoc) para interV entre protocolos (p<0.05). 

 
Leitura Mat. falada Mat. silenciosa Fala 

 
intraV interV intraV interV intraV interV intraV interV 

iRR 0.33(0.19)* 0.73(0.52)* 0.35(0.59) 0.67(0.48) 0.51(0.69) 0.63(0.45) 0.33(0.33)* 0.72(0.51)* 

PA 0.44(0.37) 0.60(0.98) 0.42(0.54) 0.55(0.90) 0.41(0.67) 0.39(0.64) 0.39(0.50) 0.56(0.92) 

VC  0.47(0.70) 0.37(0.64) 0.84(0.62)* 0.33(0.57)* 0.44(0.49) 0.45(0.77) 0.65(0.64) 0.40(0.68) 

LF VFC 0.58(0.70) 0.50(0.59) 0.70(0.61)* 0.40(0.48)* 0.65(0.68)* 0.33(0.39)* 0.54(0.76) 0.47(0.56) 

HF VFC 0.43(0.58)* 0.53(0.85)* 0.45(0.40) 0.52(0.83) 0.54(0.57) 0.48(0.76) 0.37(0.57)* 0.53(0.85)* 

LF VPAS 0.51(0.75) 0.37(0.47) 0.65(0.60)* 0.31(0.39)* 0.46(0.75) 0.40(0.51) 0.59(0.75)* 0.26(0.33)* 

HF VPAS 0.71(0.63)* 0.38(0.49)* 0.54(0.78) 0.45(0.58) 0.44(0.75) 0.45(0.58) 0.48(0.72) 0.38(0.49) 

VM¨ 0.67(0.75)* 0.10(0.15)* 0.67(0.88)* 0.32(0.52)* 0.52(0.54) 0.38(0.62) 0.52(0.77)* 0.21(0.33)* 

PR¨ 0.68(0.43)* 0.14(0.15)* 0.61(0.80)* 0.21(0.23)* 0.46(0.91)* 0.25(0.27)* 0.70(0.45)* 0.32(0.35)* 

I:E¨ 0.36(1,01)* 0,11(0,12)* 0.78(0.96)* 0.14(0.15)* 0.66(0.53)* 0.26(0.28)* 0.82(0.90)* 0.17(0.19)* 

 

Tabela 6.3 – Valores de correlação entre intraV/interV de variáveis cardiovasculares e respiratórias para 
cada modelo (p<0.05). 

Modelo Variáveis testadas Correlação (p<0.05) 

Repouso / Leitura iRR – PR 0.41 

Repouso / Mat. Falada HF VFC – VC -0.54 

Repouso / Mat. Silenciosa - - 

Repouso / Fala HF VPAS- VC 0.50 

 HF VPAS – I:E 0.54 
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Figura 6.1. Diagrama de dispersão para variáveis cardiorrespiratórias estudadas no modelo Repouso x 
Leitura. 

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5
iRR-IntraV

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

iR
R
-In
te
rV

rread

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5
HF VFC-IntraV

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

H
F 

VF
C

-In
te

rV

rread

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5
HF SAPV-IntraV

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

H
F 

SA
PV

-In
te

rV

rread

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5
PR-IntraV

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5
PR

-In
te
rV

rread

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5
VM-IntraV

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

VM
-In
te
rV

rread

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5
I:E-IntraV

0

0.5

1

1.5

2

2.5

3

3.5

I:E
-In
te
rV

rread



 63 

  

  

  
Figura 6.2. Diagrama de dispersão para variáveis cardiorrespiratórias estudadas no modelo Repouso x 
Matemática Falada.  
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Figura 6.3 Diagrama de dispersão para variáveis cardiorrespiratórias estudadas no modelo Repouso x 
Matemática Silenciosa. 
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Figura 6.4 Diagrama de dispersão para variáveis cardiorrespiratórias estudadas no modelo Repouso x Fala 
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6.3 Discussão 

O uso da metodologia proposta neste trabalho no capítulo 4 apresentou sua 

aplicabilidade em uma amostra consideravelmente grande (n=168). Tendo isto em vista, 

o fato de terem sido encontrados, nesta seção, resultados similares para as variáveis 

cardiovasculares com n de 25 voluntários, proporciona maior segurança em realizar as 

inferências necessárias a partir das variáveis respiratórias. Os resultados deste capítulo, 

assim como no anterior, foram dependentes da atividade experimental, onde aquelas em 

que o padrão respiratório variou mais, como a tarefa 3 da seção anterior ou as tarefas de 

leitura e fala desta seção, as diferenças entre intraV e interV foram mais pronunciadas. 

Assim como anteriormente, as variáveis iRR e HF VFC apresentaram maior 

interV e a variável HF SAPV maior intraV. Tal observação é importante pois estas 

variáveis são comumente utilizadas como índices autonômicos cardiovasculares e, tendo 

em vista a relação apresentada, pode-se inferir que as variáveis iRR e HF VFC traduzem 

melhor a diferença entre sujeitos, sendo úteis para marcar diferentes condições de 

saúde/patologia ou tarefas propostas. Por sua vez, a variável HF VPAS traz informações 

de como cada sujeito se adapta a determinada tarefa proposta. É importante ressaltar que 

sujeitos podem apresentar baixa interV, apresentando a média da população para 

determinada variável, porém maior intraV que outros sujeitos da mesma população. Isto 

quer dizer que há diferentes estratégias para se atingir um valor médio populacional e isto 

pode ser importante para a compreensão de estados fisiológicos. 

Uma da hipótese para esta variação intra-individual levantada neste trabalho foi a 

influência de diferentes padrões respiratórios sendo refletidos nestas variáveis. Os 

resultados apresentados nesta seção mostram que as variáveis respiratórias RP, VM, I:E 

apresentaram maiores intraV assim como a variável cardiovascular HF VPAS o que 

reforça o fato de esta refletir informações relativas a diferentes padrões respiratórios. 

Estas variáveis respiratórias auxiliam a compor o VC em cada sujeito, porém, analisando 

apenas esta variável, a atividade matemática falada foi a única em que houve diferença 

entre intraV e interV, tendo a primeira apresentado valor.  

A relação das variações do VC com as variáveis cardiovasculares é reforçada pela 

correlação estimada das mesmas, em especial junto a atividades em que o padrão 

respiratório tenha sido perturbado como nos modelos Repouso x Matemática Falada e 

Repouso x Fala. No primeiro, observou-se correlação negativa moderada entre HF VFC 
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e o VC, ou seja, menor intraV para HF VFC está relacionada a maior intraV para o VC. 

Esses resultados sugerem que a adaptação à esta atividade ocorre via respiração e não via 

variação na HF VFC. No segundo, a correlação moderada e positiva entre HF VPAS e 

VC reforça o fato de a HF VPAS carrear informações relativas à respiração. Cabe ressaltar 

que o modelo envolvendo duas atividades em silêncio (Repouso x Matemática Silenciosa) 

não apresentou este relacionamento envolvendo variáveis respiratórias, o que reforça a 

importância exercida dos padrões respiratórios variados sobre as variáveis 

cardiovasculares. Fica evidente, dado o discutido acima, que parâmetros respiratórios 

como VC, PR, VE e I:E relacionam-se com HF VFC, no entanto, cabe ressaltar o estrito 

relacionamento entre SAP e iRR o que reforça a necessidade de considerar a respiração 

na análise dos índices autonômicos cardiovasculares.  

PORTA et al. [22], conforme citado na revisão de literatura, identificaram a 

necessidade de considerar a respiração durante o estudo das relações causais entre o iRR 

e a PA, o que pode interferir nas estimativas de VFC, VPAS e do barorreflexo. Além 

disto, esta relação envolvendo respiração, PA e iRR leva ao questionamento das relações 

causais para sujeitos com altas interV e/ou intraV para LF e HF VFC, o que poderia trazer 

novas perspectivas fisiológicas para cada sujeito. 

6.4 Conclusão 

A base de dados utilizada neste capítulo apresentou resultados de interV e intraV 

compatíveis com a base utilizada no capítulo anterior com respeito às variáveis 

cardiovasculares. As variáveis respiratórias estudadas, demonstraram que a respiração 

deve ser considerada na análise dos índices autonômicos cardiovasculares. Constatou-se 

que as adaptações cardiovasculares geradas pelas tarefas propostas são influenciadas por 

parâmetros respiratórios como VC, VM, I:E, sendo estes de comportamento variado entre 

os sujeitos da amostra. 

Fica claro que as relações causais no sistema cardiorrespiratório necessitam ser 

mais estudadas. O fato de haver sujeitos que se adaptam de forma distinta para se manter 

na média da população indica a possibilidade de diferentes relações causais. O estudo 

destas, apresentando uma nova abordagem que considera o impacto da respiração nas 

variáveis cardiovasculares, baseado nesta mesma base de dados será apresentado no 

capítulo seguinte
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7 Avaliando e corrigindo a influência respiratória na relação 

entre pressão arterial e frequência cardíaca 

No capítulo anterior, foi explorado o impacto da respiração sobre a variações 

intra- e interindividuais de variáveis cardiovasculares utilizadas como indexadoras da 

atividade do SNA. Pela importância associada à variabilidade individual, a respiração é, 

provavelmente, o maior desafio na análise dos índices autonômicos cardiovasculares, 

sendo refletida no iRR por meio da ASR e na PAS via variações na pressão intratorácica, 

as quais modificam o retorno venoso cardíaco.  

Esta complexa interação entre iRR e PA tem sido estudada no domínio da 

frequência por meio de estimativas da função de coerência baseadas no conceito de 

causalidade de Granger [22,27,52,87,93] conforme exposto na seção 3.8. No entanto, 

trabalhos anteriores não consideraram o efeito da respiração, a qual pode distorcer as 

relações entre iRR e PA. 

Na presença de efeitos respiratórios, não é claro se a análise dos índices 

autonômicos cardiovasculares reflete a atividade do SNA ou somente padrões 

respiratórios. Isto não diz respeito apenas à VFC HF, mas também inclui VFC LF, em 

razão de sujeitos que respiram mais lentamente ou dado que padrões respiratórios 

irregulares podem distribuir a energia em um espectro de frequências mais amplo [18]. A 

necessidade de se considerar a respiração para avaliar a relação entre iRR e PA no 

domínio do tempo tem sido apontada na literatura [14,22,94], porém não explorada no 

domínio da frequência. 

Modelos lineares parecem promissores para predizer e minimizar os efeitos 

respiratórios sobre o iRR e PA, visando obter resultados mais robustos para estimativas 

causais entre estes. Desta forma, neste capítulo será investigado um método para remover 

a influência linear da respiração sobre o iRR e a PA, avaliando se este é capaz de produzir 

resultados mais robustos considerando-se diferentes padrões respiratórios. 

7.1 Métodos  

Interações cardiorrespiratórias já foram anteriormente modeladas utilizando-se 

modelos AR bivariados [21,27]. A equação 3.9 e o diagrama de blocos apresentado na 
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figura 3.10 mostram o modelo discreto bivariado AR utilizado extensivamente na 

literatura [22,27,52,76]. O conceito de causalidade de Granger, por sua vez, é aplicado à 

função de coerência em modelos bivariados segundo as equações 3.10 a 3.20. 

Dada a importância da respiração no iRR e na PAS, seu efeito tem sido 

considerado como uma terceira variável neste sistema. PORTA et al. [22] simularam 

sinais relativos ao iRR e PAS interagindo em um sistema bivariado fechado conforme 

descrito anteriormente, e adicionaram um sinal exógeno representando a respiração a fim 

de avaliar seu efeito no domínio do tempo. Seus resultados ressaltam que considerar a 

respiração durante a modelagem é importante para investigar a causalidade no domínio 

do tempo entre o iRR e PAS [22]. Além disto, também sugeriram que o papel da resposta 

barorreflexa poderia ser mal interpretado ao se efetuar a análise sem levar a respiração 

em conta [22]. 

Utilizando as bases teóricas já expostas, neste capítulo será apresentada uma 

abordagem para avaliar as relações causais entre iRR e PAS no domínio da frequência 

utilizando-se modelos bivariados, levando em conta a influência respiratória. O conceito 

principal consiste em modelar a influência da respiração representada pelo volume 

corrente (VC) sobre o iRR e a PAS, e removê-la de ambos os sinais para em seguida obter 

as relações causais iRR/PAS. Além do VC, o fluxo aéreo e a pressão em vias aéreas 

também são responsáveis pelas variações na pressão intratorácica, o que interfere no 

retorno venoso e no débito cardíaco. O VC, no entanto, é o grande responsável por estas 

alterações e por isso foi escolhido para representar a respiração. Além disto, é de medida 

relativamente simples usando-se uma máscara facial. 

7.2 Removendo a influência respiratória 

A remoção da influência linear da respiração foi realizada utilizando-se o conceito 

de coerência parcial, no contexto de um modelo AR bivariado dos sinais em questão. 

Inicialmente os sinais PAS (𝑥R") e iRR (𝑥R2) foram estimados a partir do VC (𝑥S) utilizando 

modelos AR univariados VC®iRR e VC®PAS (equações 7.1 e 7.2). 

𝑥R"[𝑡] =' 𝑎",S(𝑘)
-

./"
𝑥S[𝑡 − 𝑘] + 𝑒"[𝑡] (7.1) 

𝑥R2[𝑡] = ' 𝑎2,S(𝑘)
-

./4
𝑥S[𝑡 − 𝑘] + 𝑒2[𝑡] (7.2) 
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Em seguida, os sinais estimados de PAS e iRR foram subtraídos de seus 

respectivos sinais originais, levando a dois novos sinais, identificados como PAS-R (𝑥RT") 

e iRR-R (𝑥RT2), sem os componentes estimados via VC, removendo-se então o efeito linear 

da respiração em ambas as variáveis (equações 7.3 e 7.4). 

𝑥RT"[𝑡] = 𝑥"[𝑡] − 𝑥R"[𝑡] (7.3) 

𝑥RT2[𝑡] = 𝑥2[𝑡] − 𝑥R2[𝑡] (7.4) 

Após este procedimento, a modelagem bivariada envolvendo iRR-R e PAS-R foi 

utilizada para avaliar as relações causais iRR-R«PAS-R sem o efeito linear da respiração 

(Equações 3.9 – 3.20 e figura 3.10).  

Esta abordagem foi inicialmente testada com sinais simulados para verificar se o 

método proposto era efetivo na remoção da influência respiratória dos sinais sintéticos de 

iRR e PAS. Em seguida, foi aplicada à base de dados gravada de sujeitos voluntários, 

mesma base descrita no capítulo 6. Todos os cálculos do algoritmo AR bivariado referido 

anteriormente foram realizados utilizando rotinas implementadas em Matlab® (The 

Mathworks, EUA). 

7.3 Simulações 

Neste trabalho, foi proposta uma adaptação ao modelo que utiliza a respiração 

com uma variável exógena que interage com o iRR e a PAS [22]. Foi acrescida a 

retroalimentação ocasionada pelo acoplamento cardiorespiratório gerando sinais 

simulados acoplados: PAS (𝑥"), iRR (𝑥2), e respiração representada pelo VC (𝑥S). 

As equações 7.5 a 7.7, juntamente com o diagrama de blocos da figura 7.1, 

representam o modelo de sinais simulados, no qual 𝑥S é uma onda senoidal representando 

o VC influenciada pelos ganhos (𝛽S", 𝛽S2), e atrasos (𝜏S",𝜏S2) os quais respectivamente 

modulam a influência de 𝑥" e 𝑥2 em 𝑥S. 

𝑥"[𝑡] = 𝐴""[1] ∙ 𝑥"	[𝑡 − 1] + 𝛼 ∙ 𝑥2	[𝑡 − 𝜏"2] +	𝛽"S ∙ 𝑥S	[𝑡 − 𝜏"S] + 𝜔"[𝑡] (7.5) 

𝑥2[𝑡] = 𝐴22[1] ∙ 𝑥2	[𝑡 − 1] + 𝐴22[2] ∙ 𝑥2	[𝑡 − 2] + 	𝑘 ∙ 𝑥"	[𝑡 − 𝜏2"] +	𝛽2S
∙ 𝑥S	[𝑡 − 𝜏2S] + 𝜔2[𝑡] 

(7.6) 

𝑥S[𝑡] = sin(2𝜋𝑓) + 𝛽S" ∙ 𝑥"[𝑡 − 𝜏S"] + 𝛽S2 ∙ 𝑥2[𝑡 − 𝜏S2] (7.7) 
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Figura 7.1 Diagrama de blocos do modelo em malha fechada representativo das relações causais entre 
iRR, SAP e VC. 

Desta forma, foram gerados conjuntos de sinais simulados com o propósito de 

mimetizar as interações cardiovasculares seguindo o modelo descrito nas equações 7.5-

7.7, e seus parâmetros ajustados para estabelecer uma relação causal conhecida entre os 

mesmos. Os parâmetros para geração de 𝑥" e 𝑥2 seguem o modelo utilizado anteriormente 

em PORTA et al. (2012). O mecanismo de ressonância em 𝑥" e 𝑥2 (dados por 𝐴""(𝑧) e 

𝐴22(𝑧)) foram ajustados em zero, assim como os atrasos 𝜏"2, 𝜏"S e 𝜏2S	[22]. O atraso 

𝜏2"da PAS foi ajustado em dois como também recomendado em PORTA et al. [22]. Os 

ganhos 𝛼 e 𝑘 foram, respectivamente, de 0,7 e -0,7, para a manutenção da estabilidade do 

modelo [22]. Para estabelecer um padrão de interação conhecido entre os sinais, foram 

produzidos maiores valores de coerência causal de 𝑥" para 𝑥2  ao ajustar 𝜆"2 e 𝜆22 para 0,3 

e 0,8, respectivamente. O sinal respiratório (𝑥S) foi modelado por uma onda senoidal 

representando as variações no VC e sua frequência determinada de maneira aleatória e 

uniformemente distribuída entre as frequências de 0,15 a 0,2 Hz para cada rodada de 

simulações. Os parâmetros 𝜏S" e 𝜏S2	foram definidos como iguais a dois. A influência da 

respiração sobre 𝑥" e 𝑥2 era “ligada” ao determinar 𝛽"S=𝛽2S=1 e “desligada” ao ajustar 

𝛽"S=𝛽2S=0. A retroalimentação cardiovascular foi definida em 𝛽S"=𝛽S2=0,3. Em seguida 

dois grupos de simulação, cada um com 100 sinais cada foram gerados ao modificar o 

efeito da respiração no iRR e na PAS: 
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• Sem influência respiratória (𝛽"S=𝛽2S=0) e baixa retroalimentação 

cardiovascular (𝛽S"=𝛽S2=0,3); 

• Influência respiratória (𝛽"S=𝛽2S=1) e baixa retroalimentação 

cardiovascular (𝛽S"=𝛽S2=0,3); 

O modelo número dois foi submetido ao método proposto para a remoção da 

influência respiratória utilizando as equações 7.1 a 7.4, e depois as equações 3.09 a 3.20 

para estimar as relações causais entre 𝑥2-𝑥" com a influência respiratória removida. Os 

resultados foram comparados àqueles obtidos pelo modelo1, no qual não havia influência 

respiratória desde o início. Caso o método de remoção do efeito gerado pela respiração 

seja efetivo, não deverá existir diferença estatística entre ambos os resultados. As 

comparações foram realizadas com o teste de Wilcoxon considerando toda a banda de 

frequências (0 – 0,5 Hz) e a banda específica na qual a influência respiratória está 

localizada (0,1 – 0,3 Hz). 

7.4 Dados gravados 

A mesma base de dados descrita na seção 6.1 foi utilizada neste capítulo. 

Recapitulando brevemente, sinais de VC, iRR e PAS foram gravados de 25 voluntários 

(13 homens e 12 mulheres) saudáveis, não fumantes e respirando espontaneamente por 

uma máscara facial durante cinco diferentes atividades. Os sujeitos avaliados seguiram o 

seguinte protocolo experimental: Repouso; Leitura; Fala; Matemática Silenciosa e 

Matemática Falada. Cada tarefa teve a duração de cinco minutos, com intervalos de um 

minuto entre elas. Em todos os casos não havia escuta atenta à fala gerada ou verificação 

das contas, a fim de minimizar o estresse do voluntário. O objetivo foi o de apenas gerar 

modificações respiratórias sem induzir fortes respostas autonômicas. Mais detalhes sobre 

o protocolo experimental são encontrados na seção 6.1 e em BEDA [8].  

Os sinais de iRR, PAS e VC obtidos foram utilizados para calcular as estimativas 

de coerência causal (VC→iRR; VC→PAS e iRR«PAS ) utilizando as equações 3.09 a 

3.20. Os dados gravados possuem 5 min de duração para cada sujeito, em cada atividade. 

A fim de evitar o componente transiente das atividades, foi utilizado para análise os 

últimos 2 min e 30 s de cada gravação. Os sinais de VC, PAS e iRR para cada sujeito em 

cada uma das atividades propostas, está disponível no Anexo I desta tese. 

A influência linear da respiração (VC,	𝑥S) foi removida dos sinais de PAS (𝑥") e 

iRR (𝑥2) pelo método proposto aplicando as equações 7.1 – 7.4, obtendo-se valores 



 73 

estimados para PAS-R e iRR-R. Então, todas as estimativas bidirecionais causais sem a 

influência linear da respiração (iRR-R«VC; PAS-R«VC e RRi-R«PAS-R) foram 

obtidas pelas equações 3.09 a 3.20. 

Para avaliar a efetividade da remoção dos efeitos lineares da respiração nas 

relações causais entre RRi e PAS, foram testadas as diferenças entre estimativas da função 

de coerência antes e após a remoção dos efeitos respiratórios tanto para a banda LF como 

para banda HF, utilizando-se o teste de Wilcoxon. O nível de significância (a) foi 

determinado em 0,05. 

7.5 Resultados 

7.5.1 Simulações 

As estimativas causais, anteriores e posteriores a remoção dos efeitos lineares da 

respiração, foram calculadas utilizando um modelo de décima ordem, indicado pelo 

Critério de Akaike (AIC). Os resultados estão apresentados na figura 7.2. Efeitos fortes 

relativos à ordem do modelo foram encontrados e modelos com ordens inferiores a seis 

não modelaram a influência respiratória da forma esperada. Não houve diferença 

estatística significativa (p>0,05) para qualquer comparação entre sinais simulados sem 

efeitos da respiração (figura 7.2-A) e aqueles em que os efeitos respiratórios em x1 e x2 

(figura 7.2-B) foram removidos (figura 7.2-C); isto considerando ambas as bandas de 

frequências analisadas. Desta forma, infere-se que o método é, em princípio, capaz de 

remover os efeitos lineares da respiração. 
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Figure 7-2. Estimativas de coerência causal obtidas para o relacionamento entre x1-x2 sem a 
influência linear da respiração (A), com a influência linear da respiração (B) e com a remoção 
da influência linear respiratória (C). 

7.5.2 Dados gravados 

Devido aos bons resultados apresentados nos conjuntos de sinais simulados, o 

método proposto foi aplicado aos dados gravados em cinco atividades como descrito em 

6.1 e os resultados obtidos apresentados nesta seção. Modelos AR univariados (VC®iRR 

e VC®PAS) e estimativas causais bivariadas (iRR«PAS) foram calculadas para cada 

sujeito, e a ordem do modelo determinada para cada caso separadamente. Valores de AIC 

tiveram pequenas variações entre sujeitos e em todos os casos indicaram modelos de 

ordem inferior a quatro. Entretanto, a inspeção visual destes modelos de ordem mais baixa 

indicou que estes poderiam não ajustar adequadamente a influência respiratória sobre o 

iRR. Então, a ordem dos modelos foi determinada para cada gravação e modelo definido 

após inspeção visual. Para todos os modelos VC®iRR, VC®PAS e iRR«PAS, foram 

escolhidos modelos de décima ordem. Em todos os casos, a escolha do modelo ficou 

condicionada ao ajuste adequado da influência respiratória utilizando aquele de menor 

ordem possível para evitar picos espúrios. 

A figura 7-3 mostra os espectros de potência (utilizando-se o método de 

covariância modificado) para o VC (7-3 A), PAS (7-3 B) e iRR (7-3 D), em todas as cinco 

tarefas para um sujeito representativo.  
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Figure 7-3. Estimativa do espectro de potências para VC (A), PAS (B), PAS-R (C), iRR (D) e iRR-R (E) em 
unidades arbitrárias (a.u) em todas cinco tarefas para um sujeito representativo. Um modelo de décima ordem 
foi utilizado para todas as estimativas. 

Ao avaliar o iRR, a PAS e o VC (por meio de espectro de potências obtido via 

modelagem AR de décima ordem, também escolhido via inspeção visual) nota-se uma 

forte componente dominante (próximo a frequência respiratória) durante o Repouso, e 

características de banda mais larga para atividades com padrão respiratório mais irregular 

em outros protocolos. A presença aparente de atividade na frequência respiratória na PAS 

e no iRR, em bandas mais largas durante protocolos diferentes do Repouso, reforçam a 

preocupação de que índices da atividade autonômica baseados no espectro de potências 

destas variáveis possam ser afetados por mudanças nos parâmetros respiratórios entre 
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protocolos. A figura 7-3 C e 7-3 E ilustram o espectro de potências para PAS-R e o iRR-

R as quais apresentam potência diminuída na banda respiratória, confirmando a 

capacidade do método em remover (parte) da atividade respiratória destes sinais. 

As relações causais entre a respiração e os índices cardiovasculares antes e depois 

da subtração das contribuições lineares da respiração foram então calculadas. A figura   

7-4 apresenta a estimativa de coerência causal mediana e o intervalo interquartil para os 

25 sujeitos em cada tarefa em todos os modelos.  

 

VC-iRR    

(A) 

 

VC-iRR(-R) 

(B) 

 

VC-PAS    

(C) 

 

VC-PAS(-R) 

(D) 

Figura 7-4. Gráficos da função de coerência causal em cada uma das cinco tarefas analisadas para 
VC®iRR (A), VC®iRR-R (B), VC®PAS (C) e VC®PAS-R (D), utilizando modelos AR de décima 
ordem para os 25 sujeitos em cada uma das atividades, expressas por mediana (linha sólida) e intervalo 
interquartil (linha pontilhada ). 

Foram feitas comparações para as bandas de frequência LF x LF-R e HF x HF-R 

utilizando o teste de Wilcoxon. A redução nos valores de coerência entre VC e iRR/PAS 

são melhor observados nas atividades Repouso e Mat. Silenciosa (Figura 7-5). Em ambos 

os casos, os valores de coerência ao redor da frequência respiratória apresentaram 

importante redução, sendo refletida na banda HF. Nas atividades com fala, a respiração 

apresenta espectro de potências envolvendo uma banda mais larga de frequências, o que 
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respiratória do sujeito). Os achados mostram que, em razão do impacto da influência 

respiratória ser reduzido durante atividades envolvendo fala, o método não modifica os 

valores de coerência para a banda HF (Figura 7-5). No entanto, nas atividades em silêncio, 

Repouso e Mat. Silenciosa, os valores para banda HF são mais reduzidos indicando a 

remoção da influência da respiração que se manifesta nesta banda. Além disto, para todas 

as atividades exceto Mat. Silenciosa, a influência respiratória na banda LF também foi 

minimizada (Figura 7-5). 

 

 
Figura 7-5. Boxplots representativos dos valores da função de coerência entre VC – iRR e VC – PAS 
por banda de frequência antes e pós remoção da influência linear da respiração. *p<0.05 Teste de 
Wilcoxon para diferença antes e pós remoção da influência respiratória em uma mesma banda de 
frequências para todas as atividades testadas. 

As estimativas de coerência causal foram então obtidas para a relação entre iRR e 

PAS antes e depois da correção dos efeitos da respiração. Conforme destacado 
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invertido com PAS definido como x2 e iRR como x1 (Fig. 7-7). 
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uma das duas escolhas após a remoção de influências respiratórias, as inferências dos 

resultados parecem inseguras na estimativa de coerências causais entre iRR e PAS.  

 

iRR®PAS 

 

iRR®PAS(-R) 

 

PAS®iRR 

 

PAS®iRR(-R) 

Figura 7-6. Função de coerência entre iRR®SAP e SAP®iRR antes e após a remoção da influência 
linear da respiração para os 25 sujeitos em cada uma das atividades propostas expressas por mediana 
(linha sólida) e intervalo interquartil (linha pontilhada). Modelos de AR décima ordem considerando 
apenas efeitos instantâneos de SAP(x1) em iRR (x2). 
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iRR®PAS 

 

iRR®PAS(-R) 

 

PAS®iRR 

 

PAS®iRR(-R) 

Figura 7-7. Função de coerência entre iRR®SAP e SAP®iRR antes e após a remoção da influência 
linear da respiração para os 25 sujeitos em cada uma das atividades propostas expressas por mediana 
(linha sólida) e intervalo interquartil (linha pontilhada). Modelos de AR décima ordem considerando 
apenas efeitos instantâneos de iRR(x1) em PAS (x2). 

 

7.6 Discussão 
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devido à ASR, e na PAS devido às variações na pressão intratorácica e no débito cardíaco 

[3,20], assim como possíveis influências mediada por mudanças no iRR. As atividades 

propostas modificaram o ritmo respiratório para um padrão com características de banda 

larga, reduzindo a coerência média em toda a banda HF em comparação com atividades 

nas quais a respiração tem um padrão regular (Repouso) como se vê na figura 7-4 A e C. 

Após a correção do iRR e da PAS utilizando a respiração, os espectros de potência 

destas variáveis apresentaram maior distribuição em banda larga (figura 7-3). Além disso, 

as estimativas de coerência causal para todas as atividades, nos modelos VC®iRR e 

VC®SAP, apresentaram valores mais baixos na maioria das frequências (figura 7-4), 

indicando a atenuação desejada das influências respiratórias. 

A análise de índices cardiovasculares nas condições de repouso é desafiadora 

porque a respiração varia muito entre os indivíduos, sendo um importante fator de 

confusão [26,94]. O método proposto mostrou-se eficaz na remoção dos efeitos da 

respiração nas variáveis cardiovasculares iRR e PAS ao investigar o espectro de potências 

das mesmas.  

No entanto, a avaliação da relação causal iRR«PAS, com a influência 

respiratória removida, apresenta resultados conflitantes quando invertidas as entradas x1 

e x2 do modelo, fato que não acontece quando a remoção desta influência não é realizada. 

O motivo desse resultado conflitante é provavelmente a estimativa imprecisa do efeito 

respiratório na PAS e no iRR, em, ao menos, algumas bandas de frequência. Estimativas 

imprecisas podem levar à subtração incompleta, ou à adição de atividade respiratória 

espúria aos sinais, levando a maiores estimativas de coerência entre PAS e iRR. 

7.7 Conclusão 

Os efeitos da respiração nos índices autonômicos cardiovasculares têm sido 

investigados e, muitos dos esforços para minimizá-los, foram realizados com o uso da 

respiração controlada, o que não representa adequadamente a fisiologia do sistema 

cardiorrespiratório [18,24,26,42,57,85,88,89,91]. Em consonância com outros estudos, o 

presente trabalho voltou a encontrar fortes influências respiratórias na PAS e no iRR.  

A subtração dessas influências foi eficaz, comparando os espectros de potência da 

PAS e do iRR antes e após a remoção dos efeitos respiratórios. Isto reforçou que 
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considerar a respiração é importante para avaliar corretamente as relações causais entre 

iRR e PAS [22].  

No entanto, estudar as relações causais entre iRR e PAS sem a influência 

respiratória com o modelo proposto neste trabalho não foi confiável e os resultados devem 

ser tratados com cautela. 
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8 Considerações e conclusões finais 

As contribuições originais desta tese remetem ao desenvolvimento de um método 

capaz de mensurar diferenças inter e intraindividuais de variáveis biológicas a partir de 

duas atividades propostas, e uma abordagem utilizando modelagem AR, para remover a 

influência do padrão respiratório nas variáveis cardiovasculares, possibilitando o estudo 

das relações causais entre iRR e PAS de forma mais adequada. 

O método proposto para quantificar as variações intra- e interindividuais permite 

avaliar comportamentos de transição entre o repouso e determinada atividade facilitando 

o estudo do comportamento individual face a atividades distintas que possam, cada qual 

a sua maneira, interferir no funcionamento do SNA. Como esperado, em Repouso as 

variáveis cardiorrespiratórias sofrem forte modulação da respiração, sendo esta refletida 

junto aos valores de interV e intraV. A análise de clusters proposta no capítulo 5 

utilizando separadamente para cada variável os valores de intraV e interV indicou que a 

banda HF da VFC apresenta maiores valores de interV, ao passo que a mesma banda para 

VPAS apresenta maiores valores de intraV. Desta forma, aparentemente a VFC diferencia 

melhor os sujeitos do que a VPAS. Além disto, apesar de o sexo ser relacionado à VFC 

conforme apontado na literatura [26,60,95,95,96], os valores de intraV e interV não 

apresentam tal relação. 

Em um primeiro momento, tal diferenciação entre sujeitos é importante pois 

possibilita a estratificação de risco de doença cardiovascular em razão da VFC. No 

entanto, a respiração atua como um fator de confusão para este tipo de análise, como visto 

no capítulo 6. Isto reforçou o complexo relacionamento cardiorrespiratório, o qual pode 

ser estudado por meio das relações causais entre seus integrantes. 

Como relatado anteriormente, a influência da respiração já havia sido abordada 

no domínio do tempo, e sua contribuição para o iRR e para PAS mostrou-se por demais 

importante para ser descartada [22]. O capítulo 7 apresentou a análise deste 

relacionamento no domínio da frequência por meio de modelagem autorregressiva com 

estimativa das relações causais utilizando o princípio de Granger [21,27,79,97–101]. A 

variável utilizada para representar a respiração foi o VC devido às suas relações 

identificadas com as variáveis cardiovasculares.  
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Apresentou-se nesta tese um método simples, baseado no conceito de coerência 

parcial, o qual utiliza modelagem AR para remover a influência respiratória nas variáveis 

cardiovasculares. A partir desta abordagem, seria possível avaliar, sem o impacto 

respiratório, a VFC e a VPAS, bem como as relações causais entre iRR e PAS de maneira 

mais adequada. A remoção da influência respiratória sobre as varáveis iRR e PAS 

mostrou-se eficaz. No entanto, a modelagem das relações causais entre as mesmas 

(iRR«PAS), sem a influência respiratória, não foi adequada com o modelo proposto.  
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9 Anexo  

Dados de PAS, iRR e VC para os 25 sujeitos em cada atividade proposta na base 

de dados utilizada nos capítulos 6 e 7. Linha pontilhada delimita os 2 min e 30 s finais 

utilizados para a análise proposta. 
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