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RESUMO 
 
 Há muito tempo sabe-se que o excesso de peso traz grandes riscos para a 
saúde, e atualmente o mundo assiste a uma epidemia de obesidade com forte 
impacto sobre as crianças. A obesidade é um clássico exemplo de doença 
multifatorial complexa, resultante da interação entre fatores comportamentais, 
ambientais, genéticos, metabólicos, hormonais e psicossociais. Têm sido estudados 
vários fatores associados à obesidade infantil, tais como o tipo de parto, peso e 
comprimento ao nascimento, tempo de exposição à amamentação materna, bem 
como fator socioeconômico familiar e a presença de sobrepeso e/ou obesidade nos 
pais. Na presença da obesidade, a distribuição de gordura corporal é o maior fator 
de risco para as doenças crônicas, e os indicadores de adiposidade abdominal 
devem ser mensurados para avaliação precoce e acompanhamento desta 
população, com atenção também para avaliação do nível de maturação sexual, pois 
já está estabelecido que a adolescência representa um marco nas alterações de 
distribuição de gordura corporal. Outro aspecto que merece atenção é o 
cardiovascular, e nesse sentido métodos de avaliação da modulação autonômica 
cardíaca têm sido investigados. A variabilidade da frequência cardíaca é uma 
medida não invasiva, que pode ser utilizada para identificar fenômenos relacionados 
ao controle autonômico. Diante disso, os objetivos do trabalho foram: avaliar a 
modulação autonômica cardíaca em crianças e adolescentes obesos e verificar a 
associação desta com exame físico, nível de maturação sexual e fatores de risco 
perinatais. Foram avaliadas 160 crianças, entre 6 e 15 anos, divididas em obesas e 
eutróficas, as quais foram submetidas às investigações de fatores de risco 
perinatais, exame físico, avaliação do nível de maturação sexual e captação da 
frequência cardíaca e intervalos R-R. A variabilidade da frequência cardíaca foi 
analisada por métodos lineares e não lineares. Os dados sugeriram que a obesidade 
foi relacionada a uma precocidade da maturação sexual em ambos os sexos, que o 
excesso de peso alterou a modulação autonômica da FC e a complexidade da 
mesma, e que tanto o ramo autonômico parassimpático, quanto o simpático estavam 
alterados. O tempo de exposição à amamentação materna foi um importante fator de 
risco para o desenvolvimento de obesidade infantil, uma vez que apresentou 
correlações significativas com todos os indicadores antropométricos de distribuição 
da gordura corporal. Ainda, o parto cesárea e o menor comprimento ao nascimento 
também foram associados à presença de obesidade. O excesso de peso na infância 
não difere da obesidade na idade adulta, quando se trata de complicações e riscos 
para a saúde, e esforços devem ser empregados na identificação dos fatores de 
risco perinatais e avaliação precoce, para um futuro mais saudável nesta população. 
 

Palavras-chave:  Obesidade infantil. Variabilidade da frequência cardíaca. Fatores 
de risco perinatais. Maturação Sexual. Indicadores antropométricos. 
 

 



ABSTRACT 
 

Since a long while, it is a well-known truth that huge risks to health are being 
imposed by overweight, and nowadays our civilization faces the epidemics of obesity 
and its relevant reflexes over childhood. Obesity is a classic example of complex 
multifactorial disease, resulting from the interactions among behavioral, 
environmental, genetic, metabolic, hormonal and psychosocial factors. Many of the 
factors linked with obesity in childhood have been studied, such as the mode of 
delivery at birth, weight and tally by delivery time, length of time subject to breast 
feeding, as well as familial standards of social and economic aspects, and parental 
obesity. Along with obesity, body fat distribution is a major risk factor for other chronic 
diseases, and the indicators for abdominal fat deposition must be measured for early 
evaluation and regular follow-up for this population, with due attention to the 
evaluation of sexual maturation levels, once the trends of body fat distribution by 
adolescence period is an already well established matter. Another aspect worth of 
noting is the development of cardiovascular function and, in this sense, consistent 
investigation on the methods for evaluating heart autonomic modulation is being 
successfully held. Heart rate variability is a non-invasive measure which enables the 
identification of autonomic control related phenomena. Having these points in mind, 
the aims of this study consisted in evaluating the heart autonomic modulation in 
obese subjects of childhood and adolescence age groups, as well as its associations 
with physical examination, sexual maturation level, and pre and peri delivery risk 
factors. A total of 160 individuals have been evaluated, ranging from 6 to 15 years of 
age, separated in obese and eutrophic groups. All subjects have been submitted to 
birth risk factors investigation, physical examination, evaluation of sexual maturation 
level, and data for heart rate and RR intervals has been obtained. Heart rate 
variability was analyzed by both linear and non-linear methods. Data analysis has 
suggested that obesity was related to precocity on sexual maturation level for both 
genders. Heart rate modulation and its complexity were alterated due to weight 
excess, and both the sympathetic and parasympathetic autonomic branches 
presented alterations. The length of time subject to breast feeding was an important 
risk factor for the development of child obesity, as it has presented significave 
correlations with all the anthropometric indicators of body fat distribution. Last but not 
least, caesarian delivering and a lesser length at birth have also been associated to a 
presence of obesity. Weight excess in childhood does not differ from adulthood 
obesity, as complications and risks to health are considered, and efforts should be 
employed to its utmost limits in the identification of birth risk factors and in early 
evaluation for a healthier future for this population. 
 

Key words:  Childhood obesity. Heart rate variability. Birth risk factors. Sexual 
maturation. Anthropometric references. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

1.1 Tema 

 

 O tema a ser abordado neste estudo versa sobre “Avaliação da modulação 

autonômica cardíaca em crianças e adolescentes obesos, sua relação com 

avaliação física, nível de maturação sexual, e com fatores de risco para o 

desenvolvimento da obesidade infantil”. A modulação autonômica será avaliada por 

métodos lineares e não lineares, aplicados na análise de séries temporais de 

intervalos R-R, com ênfase nos métodos relacionados à teoria dos sistemas 

dinâmicos determinísticos, da qual a Teoria do Caos é parte integrante. Tais 

informações serão relacionadas com indicadores antropométricos, de maturação 

sexual e fatores de risco para o desenvolvimento da obesidade infantil. 

 

1.2 Referencial teórico 

 

1.2.1 Obesidade Infantil: etiologia e complicações 

 

Há muito tempo sabe-se que o excesso de peso traz grandes riscos para a 

saúde da população adulta, e atualmente investiga-se como a obesidade afeta a 

saúde de crianças e adolescentes, visto que, o mundo assiste a uma epidemia do 

excesso de peso com forte impacto sobre as crianças. Muitas comorbidades 

associadas à obesidade, que se pensava serem aplicáveis somente aos adultos, são 

agora vistas com frequência cada vez maior em crianças. Algumas dessas 

condições possuem efeito imediato sobre a saúde dessa população, outras possuem 

efeitos crônicos em longo prazo. Além disso, sabe-se que as crianças são mais 

vulneráveis a um conjunto único de problemas relacionados à obesidade porque 

seus organismos estão em processo de crescimento e desenvolvimento. Como 

agravante, já se aponta que devido ao excesso de peso e obesidade, os jovens de 

hoje terão uma vida mais curta que seus pais (DANIELS, 2006). 

De acordo com relatório da Organização Mundial da Saúde (OMS) divulgado 

em julho de 2014, o número de crianças com obesidade no mundo pode chegar a 75 

milhões em 2025. Atualmente, são 44 milhões. O Brasil, segundo os últimos dados 

da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF – 2008/2009), do Instituto Brasileiro de 
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Geografia e Estatística (IBGE) têm cerca de 15% de crianças com obesidade e 30% 

com excesso de peso, números que triplicaram nos últimos 30 anos e afetam 

meninos e meninas de todas as regiões do país (BRASIL, 2010; CÁRDENAS-

CÁRDENAS et al., 2015; WANG; LOBSTEIN, 2006; WHO, 2013). 

Até recentemente, a maioria das preocupações médicas sobre os corações 

das crianças eram relacionadas às malformações congênitas, mas com os avanços 

em métodos de avaliação não invasivos, tem sido possível avaliar coração e vasos 

sanguíneos nessa população, e descobrir processos fisiopatológicos tais como a 

arteriosclerose, que até poucos anos pensava-se ser predominante em adultos 

(DANIELS, 2006). Estudo realizado em meados dos anos 90 demonstrou que o 

diabetes tipo II era quase desconhecido entre os jovens, mas que apenas 10 anos 

após, em vários centros endocrinológicos, essa condição respondia por quase 50% 

dos novos casos de diabetes entre crianças e adolescentes (CAMPAGNA, 2000). 

Estima-se que 61% dos jovens com excesso de peso, tem pelo menos um fator de 

risco adicional para doença cardíaca, tais como, colesterol e/ou pressão arterial (PA) 

elevados, e o excesso de peso também já foi associado a problemas sociais e 

psicológicos, tais como discriminação e baixa autoestima (DIETZ, 1998; 

FREEDMAN, 1999; STRAUSS, 2000). 

A crescente prevalência de obesidade, historicamente associada a um 

desequilíbrio entre consumo e gasto energético, também pode ser explicada pelas 

mudanças ambientais dos últimos 30 anos, em particular o suprimento ilimitado de 

alimentos calóricos, associados ao estilo de vida sedentário. De fato, a obesidade é 

agora considerada um clássico exemplo de uma doença multifatorial complexa, 

resultante da interação entre fatores comportamentais, ambientais, genéticos, 

metabólicos, hormonais e psicossociais, que podem influenciar as respostas 

individuais à dieta e atividade física. A influência genética que medeia a 

predisposição para a obesidade, pode afetar o consumo e o gasto de energia, bem 

como o particionamento de calorias armazenadas entre tecidos magros e gordura 

(ROSENBAUM; LEIBEL, 1998; WILBORN et al., 2005; ZHAO; GRANT, 2011). 

Dietz, um grande estudioso em obesidade infantil, descreveu em 1983, que a 

idade de início e a gravidade do excesso de peso, são dois determinantes 

importantes da história natural da obesidade infantil. Ele referiu que quanto mais 

cedo o início da obesidade na infância, maior a probabilidade de resolução 
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espontânea com a idade, assim, a obesidade que inicia mais tardiamente, mais 

próximo da adolescência, significa maior risco de persistir na idade adulta. 

Aproximadamente 80% dos adolescentes obesos, tornam-se adultos obesos. Em 

relação à gravidade do excesso de peso, quanto maior, menor a probabilidade de 

remissão espontânea. Wright et al. (2001) verificaram as implicações da obesidade 

infantil na saúde dos adultos e observaram que apenas as crianças que 

permaneceram obesas até os treze anos mostram risco aumentado de obesidade 

para a vida adulta, razão pela qual se acredita que a prevenção primária das 

doenças cardiovasculares deve começar na infância. 

A obesidade na infância e na adolescência tem sido relacionada a uma série 

de resultados adversos (CAMPOS-FERRAZ; LANCHA JÚNIOR, 2012; 

GUINHOUYA, 2012; PEREIRA-LANCHA; PREIS et al., 2010), tanto a curto quanto 

longo prazo, tais como elevação de colesterol e triglicérides, hipertensão arterial 

(FREEDMAN et al., 1999), resistência à insulina (SHAIBI; GORAN, 2008), diabetes 

tipo 2 (PINHAS-HAMIEL; ZEITLER, 1996), síndrome metabólica, síndrome de 

ovários policísticos, doença hepática gordurosa não alcoólica (CRUZ et al., 2005), 

bem como câncer de mama, colo-retal, entre outros (CALLE; KAAKS, 2004). 

O tecido adiposo não é um passivo local de estoque de energia. A principal 

função dos adipócitos é armazenar energia na forma de triglicerídeos, durante o 

consumo excessivo de alimentos, e liberar energia em períodos de jejum. O tecido 

adiposo também produz numerosos hormônios e citocinas que possuem um 

importante papel na patogênese e desenvolvimento de complicações da obesidade, 

tanto em adultos, quanto em crianças (ARSLAN; ERDUR; AYDIN, 2010; WILBORN 

et al., 2005). 

Nesse contexto, vale a pena abordar sobre alguns determinantes endócrinos 

da obesidade. A leptina, produzida pelo tecido adiposo, é responsável pelo controle 

da ingestão alimentar e, portanto, pelo balanço energético de longo prazo. A ação da 

leptina no hipotálamo promove a redução da ingestão alimentar e o aumento do 

gasto energético. Indivíduos obesos apresentam elevados níveis plasmáticos de 

leptina, cerca de cinco vezes mais que aqueles encontrados em eutróficos, e esse 

quadro de hiperleptinemia é atribuído a alterações no receptor de leptina ou a uma 

deficiência em seu sistema de transporte na barreira hemato-cefálica, traduzindo-se 

em uma resistência à leptina (CONSIDINI et al., 1996; FRIEDMAN; HALAAS, 1998) 
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Acredita-se que o hormônio da leptina seja responsável pela associação entre 

o peso corporal e o início da puberdade e menarca. A leptina é um hormônio 

produzido pelos adipócitos que fornece um sinal para o cérebro sobre a quantidade 

de depósitos de gordura corporal. As concentrações de leptina no sangue são 

fortemente relacionadas com o peso corporal. Um aumento de aproximadamente 

50% nos níveis de leptina foi observado no início da puberdade de garotos eutróficos 

e sabe-se que a concentração de leptina aumenta na puberdade precoce, apesar 

dos níveis subsequentes declinarem no gênero masculino. Já em meninas, a 

concentração de leptina permanece constante durante quase toda puberdade, mas 

aumenta ao final da mesma, e há uma relação inversa entre a concentração de 

leptina e a idade da menarca (CLAYTON et al., 1997; MANTZOROS; FLIER; 

ROGOL, 1997; MATKOVIC et al., 1997). 

A grelina é um hormônio gastrointestinal orexígeno de ação rápida, que 

desempenha um papel no consumo energético de curto prazo. A liberação 

endógena de grelina encontra-se reduzida após ingestão alimentar, retornando 

progressivamente aos valores basais, próximo ao término do período pós-prandial. 

Níveis circulantes de grelina encontram-se aumentados durante jejum prolongado e 

em estados de hipoglicemia, e têm sua concentração diminuída após a refeição ou 

administração endovenosa de glicose. A produção de grelina apresenta redução 

proporcional ao ganho de peso, de forma que a quantidade de grelina é menor 

em obesos do que em eutróficos, no entanto os obesos tornam-se mais sensíveis às 

quantidades de grelina. Além disso, eutróficos secretam grandes quantidades de 

grelina enquanto dormem, já esse fenômeno não é verificado em obesos (LEIDY et 

al., 2004; WREN et al. 2001). 

Em contraste com a grelina está a obestatina, derivada do mesmo gene, 

possui ação anorexígena, suprime a ingestão de alimentos e estaria associada à 

redução de massa corpórea. Encontra-se aumentada em casos de obesidade, tanto 

em adultos quanto em crianças, e sugere-se como explicação para tal aumento, um 

possível processo adaptativo e resistência à obestatina (ZHANG et al., 2005). 

Ainda para compor esse grupo encontra-se a adiponectina, um hormônio 

peptídico produzido no tecido adiposo, com funções anti-inflamatória, de controle da 

ingestão alimentar, do equilíbrio corporal energético, proteção contra 

desenvolvimento de processos ateroscleróticos e aumento da sensibilidade à 
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insulina. Seus níveis sanguíneos são inversamente relacionados com o percentual 

de gordura corporal em adultos, no entanto essa associação não está bem definida 

em crianças (UKKOLA; SANTANIEMI, 2002). Sua síntese pelo tecido adiposo 

branco é diminuída na presença de obesidade e aumentada pela exposição ao frio 

(MATSUZAWA et al., 2004). 

Além dos desequilíbrios hormonais atribuídos ao excesso de peso, o tecido 

adiposo, reconhecido órgão endócrino, produz outras adipocitocinas, que são 

importantes reguladoras de inflamação e lesão tecidual, presentes na obesidade e 

associadas às complicações do excesso de peso em adultos e crianças. Níveis 

aumentados de Fator de Necrose Tumoral (TNF) alfa e Interleucina (IL) 6, e níveis 

reduzidos de adiponectina e IL-10, conduzem à inflamação e lesões em vários 

órgãos e tecidos. A proteína C reativa e a IL-10, não são produzidas pelo tecido 

adiposo, mas suas concentrações circulantes estão sob o controle das 

adipocitocinas (ARSLAN; ERDUR; AYDIN, 2010). A inflamação crônica que 

acompanha a obesidade pode causar danos celulares, como por exemplo, a doença 

hepática gordurosa que pode evoluir para esteatose hepática (GIORGIO et al., 

2013). 

A instalação deste quadro não deixa dúvidas de que a obesidade é associada 

a uma condição inflamatória, e que os adipócitos, bem como os produtos secretados 

por eles, possuem um papel fundamental no desenvolvimento inicial da síndrome 

metabólica, que por sua vez, favorece o desenvolvimento da aterosclerose (AMATI 

et al., 2007). 

 

1.2.2 Fatores de risco para desenvolvimento da obesidade infantil 

 

Freemark (2014) apresentou os principais fatores que predispõe ao 

desenvolvimento de obesidade infantil. São eles: predisposição genética e histórico 

familiar de obesidade, etnia de alto risco e baixo nível socioeconômico, retardo no 

crescimento intrauterino com rápido ganho de peso pós parto, excessivo ganho de 

peso materno, exposição intrauterina à diabetes gestacional, pequeno período de 

exposição à amamentação materna, dietas inadequadas na infância e estilo de vida 

sedentário. O autor refere que a minoria desses fatores está além de um controle 

individual (predisposição genética, histórico familiar e etnia), mas todos os outros 
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podem ser moderados pelo comportamento da criança e seus familiares e pela 

intervenção na escola, comunidade e esferas sociais. Quanto a etnia de alto risco, 

Eyre et al, (2014) referiram que as crianças sul-asiáticas tem prejuízo na modulação 

autonômica da frequência cardíaca (FC). 

O aleitamento materno insuficiente é apontado como importante fator de risco 

para o desenvolvimento de obesidade infantil. A OMS refere que a amamentação 

materna exclusiva, até pelo menos seis meses de vida, é um fator protetor contra 

obesidade infantil. A amamentação materna exclusiva, sem adição de água, suco, 

chá, fórmulas substitutas do leite materno, outros líquidos ou alimentos, até seis 

meses de idade, oferece muitas vantagens, pois o leite materno fornece todos os 

nutrientes, fatores de crescimento e componentes imunológicos, necessários à 

completa saúde infantil (WHO, 2004). 

Tweels e Newhook (2010) referem que embora existam muitos fatores 

associados à obesidade infantil, tais como status socioeconômico, sobrepeso e 

obesidade dos pais, peso ao nascimento e rápido ganho de peso pós natal, a 

nutrição infantil precoce é um fator que pode ser modificado para proteção contra o 

desenvolvimento de obesidade infantil. Um estudo entre crianças alemãs, de 5 e 6 

anos, encontrou alta prevalência de obesidade entre aquelas que nunca receberam 

leite materno e identificaram também que, a maior duração do período de 

amamentação foi associado à menor prevalência de obesidade e excesso de peso 

(von KRIES et al., 1999). 

Catalano et al. (2009) avaliaram a presença de fatores de risco perinatais, 

associados à obesidade infantil, e referiram que a obesidade materna pré 

gestacional é um fator de risco significativo para obesidade e desregulação 

metabólica na infância. Eles também encontraram uma correlação positiva 

significativa entre a porcentagem de gordura corporal ao nascimento e a mesma 

medida realizada em seguimento às crianças durante oito anos. O mesmo não 

aconteceu com a correlação do peso ao nascimento e durante o acompanhamento 

das crianças, fato base para a sugestão dos autores que a avaliação da composição 

corporal, ao invés da avaliação apenas do peso ao nascimento, pode ser um melhor 

indicador de risco para obesidade infantil. 

Estudos têm apresentado correlações significantes entre o índice de massa 

corporal (IMC) dos pais e risco de obesidade para os filhos. O comportamento dos 
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pais, relacionado ao status socioeconômico e nível de instrução, principalmente das 

mães, também afeta a saúde de seus filhos e aumenta as chances para o 

desenvolvimento de obesidade infantil (HE et al., 2000; LI et al., 2009; WHITAKER, 

2004). 

Rooney, Mathiason e Schauberger (2011), estudaram fatores de risco para 

obesidade infantil em um grupo de mães e crianças, durante 15 anos, e referem que 

o maior peso ao nascimento foi relacionado com maiores valores de IMC ao longo 

da vida, enquanto baixo peso ao nascimento foi associado à maior incidência de 

obesidade central no decorrer da vida, e esse achado talvez seja devido ao rápido 

ganho de peso na infância das crianças que nasceram com baixo peso para idade 

gestacional. Encontraram também que o hábito materno do tabagismo durante a 

gravidez foi um forte preditor de obesidade na adolescência e início da idade adulta. 

O ideal é que ao nascimento, as crianças não sejam “grandes para a idade 

gestacional (GIG)”, nem “pequenas para a idade gestacional” (PIG), e que sejam 

sim, “adequadas para idade gestacional” (AIG). 

Recentemente, o tipo de parto ganhou atenção como potencial fator de risco 

para a obesidade na infância. Estudos têm sugerido uma possível associação entre 

o parto cesáreo e o aumento do risco de sobrepeso e obesidade (GOLDANI et al, 

2011; HUH et al, 2012), a qual justifica-se devido a diferença na composição da 

microbiota intestinal entre crianças nascidas por parto cesáreo e por parto vaginal 

(PENDERS et al., 2006), o que influencia o metabolismo energético, podendo 

contribuir futuramente para o desenvolvimento da obesidade (LEY et al., 2006). 

Evidências sugerem que a microbiota intestinal seja constituída no primeiro 

ano de vida. Crianças recém-nascidas têm o seu intestino colonizado ao 

nascimento, com influência do tipo de parto, dieta infantil e medicações 

(GRÖNLUND et al, 1999). Assim, a colonização intestinal inicia no parto, quando o 

bebê é exposto a microbiota vaginal materna, bactérias fecais e bactérias 

ambientais, e é provável que continue para além do período perinatal, pelo menos 

até a idade de 12-24 meses, antes que a microbiota intestinal estável seja formada 

(FAVIER et al, 2002; ZOETENDAL; AKKERMANS; DE VOS, 1998), e é por isso que 

o tipo de parto tem se configurado como um fator de considerável influência na 

colonização intestinal de crianças recém-nascidas. 
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Há relatos de que crianças nascidas por cesariana tenham um atraso de até 

30 dias na colonização intestinal por Bifidobacterium e Lactobacillus, ao contrário do 

verificado em bebês que nascem de parto vaginal, que começam a colonização por 

esses microrganismos benéficos logo após o nascimento (GRÖNLUND et al, 1999). 

Verifica-se que fatores comportamentais, tais como baixo nível de atividade 

física e a opção por dietas ricas em gorduras, também desempenham um papel 

preponderante no desenvolvimento de obesidade infantil. A população infantil é do 

ponto de vista psicológico, socioeconômico e cultural, dependente do ambiente onde 

vive, assim as suas atitudes são frequentemente reflexo desse meio que, quando 

desfavorável, pode criar condições que conduzam ao desenvolvimento de 

comportamentos “obesogênicos” (ALVES, 2010; HARDLY; HARREL; BELL, 2004). 

 

1.2.3 Exame Físico da Criança Obesa 

 

Como já explanado anteriormente, crianças e adolescentes obesos possuem 

risco para problemas de saúde na juventude e idade adulta, se a obesidade persistir. 

Para esclarecer as inter-relações entre fatores genéticos e ambientais, bem como 

status nutricional e seus efeitos no desenvolvimento de doenças crônicas, medidas 

antropométricas devidamente padronizadas são necessárias. 

O IMC, resultado da divisão do peso corporal, em quilos, pela estatura, em 

metros ao quadrado, é um parâmetro antropométrico facilmente obtido, porém 

apesar da praticidade, ele não é acurado suficiente para determinar a gordura 

corporal total e sua distribuição. A relação entre risco da obesidade para 

complicações metabólicas e IMC permanece controversa, e assim outras medidas 

devem ser incluídas para determinação da composição corporal (PRATESI et al., 

2012). 

Há vários métodos sofisticados para determinação da composição corporal e 

da massa livre de gordura, tais como tomografia computadorizada, absortometria 

radiológica de dupla energia (DEXA), plestimografia por deslocamento de ar, porém 

são métodos dispendiosos. Sendo assim, as técnicas mais frequentemente 

utilizadas são medidas da estatura, peso corporal, circunferências corporais e 

dobras cutâneas, e as relações entre elas (SANT’ANNA; PRIORE; FRANCHESCINI, 

2009). 
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A distribuição de gordura corporal é o maior fator de risco para doenças 

crônicas em adultos e crianças. Há forte correlação entre obesidade central e 

doenças cardiovasculares. Evidências epidemiológicas sugerem que a 

circunferência da cintura (CC) e a relação cintura estatura, são indicadores de 

adiposidade abdominal, positivamente relacionados com a progressão de doença 

arterial coronariana (DAC), independentemente do IMC e outros fatores de risco 

(STOMFAI et al., 2011). 

As complicações metabólicas da obesidade são fortemente associadas à 

distribuição de gordura corporal, que por sua vez é influenciada pelo sexo. O tecido 

adiposo se localiza em dois locais principais: intra-abdominal e subcutâneo. A 

gordura abdominal compreende a gordura visceral ao redor do omento e mesentério, 

junto a uma pequena quantidade de gordura retro peritoneal, ao passo que a 

gordura subcutânea é distribuída ao longo de todo corpo (SLYPER, 1998). 

A mudança na distribuição de gordura corporal que ocorre na adolescência 

parece ser o mediador responsável pelo aumento da morbidade e mortalidade que 

ocorre na idade adulta, entre os que foram adolescentes obesos. Nas garotas, a 

adolescência representa um período de rápido acúmulo de gordura, e sabe-se que 

para ambos os sexos há uma redistribuição de gordura nesta fase da vida, com 

acúmulo de gordura abdominal, porém mais predominante nos garotos (DIETZ, 

1998). 

Para medir a obesidade central vários índices têm sido sugeridos, entre eles a 

CC, a relação cintura quadril (RCQ) e a relação cintura estatura. Mais recentemente, 

outros índices foram introduzidos nas avaliações antropométricas, tais como índice 

do volume abdominal e índice de conicidade (IC), os quais são calculados com base 

em dados simples de estatura, peso, CC, circunferência do quadril (CQ) (MOTAMED 

et al., 2015) 

Em adultos, a RCQ já foi apontada como uma importante medida indireta da 

gordura visceral, atualmente a CC e o IC mostram uma melhor correlação com a 

gordura visceral determinada por tomografia computadorizada. 

O IC tem sido apontado como indicador antropométrico emergente 

(CARNEIRO et al., 2014). No início da década de 90, esse índice foi proposto para 

avaliação da obesidade e distribuição da gordura corporal, considerando que a 
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obesidade central, mais do que a obesidade generalizada, está associada às 

doenças cardiovasculares, entre elas DAC (VALDEZ, 1991). 

Este índice é determinado com as medidas do peso, da estatura e da CC. É 

baseado na ideia de que pessoas que acumulam gordura em volta da região central 

do tronco têm a forma do corpo parecida com um duplo cone, ou seja, dois cones 

com uma base comum, dispostos um sobre o outro, enquanto aquelas com menor 

quantidade de gordura na região central teriam a aparência de um cilindro 

(PITANGA; LESSA, 2004). 

Em 1996, Mueller e colaboradores ilustraram os princípios do IC e referiram 

que, teoricamente, os valores do índice variam de 1,0 (um cilindro perfeito) a 1,73 

(um forma bicônica perfeita), ou seja, quanto maior o valor do IC, maior a distribuição 

central de gordura (FIGURA 1). Esses autores referiram ainda que o IC parece ter 

uma pequena vantagem sobre a RCQ, pois parece refletir melhor a gordura corporal 

total. Vale lembrar que a fórmula original do IC (VALDEZ, 1991) utiliza o valor da 

densidade corporal média do homem adulto (1050 kg/m3), a qual deve ser corrigida 

para a população infantil. 

 

Figura 1.  Ilustração dos princípios para avaliação do índice de conicidade. 

 
Fonte:  MUELLER et al., 1996. 
 

Ferreira et al. (2011) estudaram a correlação de indicadores antropométricos 

e síndrome metabólica em crianças de 7 a 11 anos e referiram que o IC não se 

mostrou um bom preditor dessa síndrome, sugerindo que talvez esse índice não seja 

eficiente para a faixa etária estudada, no entanto, nenhum trabalho com crianças e 
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adolescentes informou terem realizado a correção da fórmula original, utilizando a 

densidade corporal adequada. 

Outra avaliação bastante utilizada em crianças e adolescentes para avaliação 

da composição corporal é a avaliação das dobras ou pregas cutâneas, a qual tem 

sido muito utilizada para estimar a gordura corporal devido facilidade do exame, 

elevada precisão e custo relativamente baixo. Esse método tem por objetivo avaliar 

a proporção de gordura corporal localizada no tecido subcutâneo, em várias regiões 

corporais. Daniels, Khoury, Morrison (2000) avaliaram 201 crianças e adolescentes 

com idade entre sete e 17 anos, comparando a distribuição da gordura corporal pelo 

DEXA e pelas pregas cutâneas tricipital, subescapular e suprailíaca. A prega 

cutânea subescapular foi a que obteve maior correlação com a distribuição de 

gordura corporal medida pelo DEXA. 

Um estudo italiano de Pecoraro et al., (2003) realizado com 228 crianças de 

seis anos de idade comparou a massa de gordura mensurada pela bioimpedância 

elétrica e pela prega cutânea tricipital, encontrando boa correlação. 

 

1.2.4 Avaliação da maturação sexual 

 

Crescimento, desenvolvimento e maturação são processos complexos que 

levam, no ser humano, cerca de 20 anos antes de se completarem. O primeiro diz 

respeito a mudanças no tamanho do indivíduo, considerando o corpo como um todo 

ou partes dele; o segundo, a alterações nas funções orgânicas; e o terceiro, a 

variações na velocidade e no tempo em que o indivíduo atinge a maturidade 

biológica (DUARTE, 1993). 

O processo de maturação sexual envolve as características sexuais primárias 

e secundárias. As características sexuais primárias são aquelas relacionadas 

diretamente com a reprodução. Nas meninas, dizem respeito ao desenvolvimento 

dos ovários, do útero e da vagina; nos meninos, ao desenvolvimento dos testículos, 

próstata e produção de esperma. As características sexuais secundárias são as 

ligadas ao dimorfismo sexual externo, isto é, o desenvolvimento dos seios, pênis, 

pelos faciais, pelos pubianos e modificação da voz. Os estudos de maturação 

tendem a se concentrar nas características sexuais secundárias, devido à 
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impossibilidade de determinação do nível de desenvolvimento dos órgãos sexuais 

internos (DUARTE, 1993). 

Como mencionado por Roche et al. (1983), a popularização da avaliação da 

maturação sexual deveu-se a Tanner, a partir de 1962, que elaborou um sistema de 

fotografias para a determinação dos estágios de desenvolvimento dos pelos 

pubianos para ambos os sexos (estágios de P1 a P6), de desenvolvimento mamário 

para meninas (estágios de M1 a M5) e de desenvolvimento dos genitais para 

meninos (estágios de G1 a G5).  

Além das características sexuais secundárias acima apresentadas, pode-se 

observar também em uma avaliação da maturação sexual, a presença ou não de 

pelos axilares em ambos os sexos, a presença de pelos faciais, mudança de voz, 

volume dos testículos, bem como a oigarca (primeira ejaculação) nos meninos e a 

menarca (primeira menstruação) nas meninas (DUARTE, 1993). 

Segundo Duarte (1993), ao redor de seis meses a um ano antes da menarca, 

já ocorre o pico de velocidade de crescimento em estatura e massa corporal nas 

meninas. Há casos, contudo, em que o pico de velocidade de ganho de peso 

coincide com a menarca. O peso tende ainda a aumentar após a menarca, devido 

ao crescimento e desenvolvimento geral do corpo e, principalmente, devido ao 

aumento nos depósitos de gordura, em função da maior atuação do estrógeno e da 

progesterona. Por ocasião da primeira menstruação, cerca de 95% da estatura 

adulta já foram atingidos e o crescimento linear entra em processo de 

desaceleração, cessando em torno de 2,5 a 3 anos depois. A mesma autora refere 

que os estudos relacionando maturação física e características antropométricas de 

adolescentes brasileiros do sexo masculinos são relativamente escassos e 

apresentam resultados até certo ponto contraditórios. Estudos já relataram que para 

os meninos, o pico de crescimento coincide com a fase adiantada do 

desenvolvimento dos genitais e pilosidade pubiana, momento em que se identifica, 

na maioria das vezes, o desenvolvimento acentuado de massa magra (CASTILHO; 

BARROS FILHO, 2000; LOURENÇO; QUEIROZ, 2010). 

A obesidade em garotas conduz a um início precoce da puberdade, associada 

a presença da menarca precoce. Em contraste com as meninas, o início da 

puberdade nos meninos mostra uma variação considerável, com a obesidade 

conduzindo a ambos: maturação precoce ou atraso puberal. Alguns casos de 



30 

 

 

obesidade grave em garotos podem suprimir o tempo de maturação puberal 

(SLYPER, 1998). 

Solorzano e McCartney (2010) realizaram uma revisão sobre obesidade e 

transição puberal em meninos e meninas e concluíram que a obesidade durante a 

infância pode conduzir a precoces sinais da puberdade nas meninas, como a telarca 

(início do desenvolvimento mamário). Já nos meninos, a obesidade pode conduzir a 

um atraso no desenvolvimento puberal. 

Uma multiplicidade de fatores parece afetar o tempo e o ritmo do 

desenvolvimento puberal, incluindo as influências ambientais. Estudos relatam que 

quadros de desnutrição crônica promovem atraso no início da puberdade e retardam 

a sua progressão, enquanto tem-se associado o aparecimento da menarca cada vez 

mais precoce a partir do século XIX, provavelmente relacionado com melhorias 

substanciais na nutrição, saneamento e saúde em geral (DUNGER; AHMED; ONG, 

2005; EULING et al., 2008; KAPLOWITZ et al., 2001). 

A adolescência é definida como um período biopsicossocial que compreende, 

segundo a OMS (1995), a segunda década da vida, ou seja, dos 10 aos 20 anos. 

Esse também é o critério adotado pelo Ministério da Saúde do Brasil (BRASIL, 

2007a) e pelo IBGE (BRASIL, 2007b). Já para o Estatuto da Criança e do 

Adolescente, o período vai dos 12 aos 18 anos (BRASIL, 2007c). Em geral, a 

adolescência inicia-se com as mudanças corporais da puberdade e termina com a 

inserção social, profissional e econômica na sociedade adulta (FORMIGLI; COSTA; 

PORTO, 2000). 

Essa fase da vida se constitui como uma fase crítica do processo de 

crescimento e desenvolvimento humano, marcada por numerosas transformações 

relacionadas aos aspectos físicos, psíquicos e sociais do indivíduo, ou seja, trata-se 

de um período caracterizado por mudanças biológicas (puberdade) e 

transformações somáticas, as quais coincidem com importantes liberações 

hormonais (CHIPKEVITCH, 2001). 

Na adolescência, a idade cronológica deixa de ser um parâmetro seguro para 

a caracterização biopsicossocial de um determinado indivíduo. Adolescentes de 

mesma idade frequentemente estão em fases distintas da puberdade, pois esta tem 

início e ritmo de progressão muito variáveis entre eles. A maioria dos eventos 

puberais (velocidade máxima de crescimento, menarca, aquisição da estatura final, 
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etc.) assim como muitas patologias associadas à puberdade (acne, escoliose, 

ginecomastia) e algumas dosagens laboratoriais (hemoglobina, fosfatase alcalina, 

dosagens hormonais) se correlacionam mais com determinadas fases da puberdade 

do que com a idade cronológica (CHIPKEVITCH, 2001). 

O estadiamento da puberdade se torna, assim, uma medida importante para a 

caracterização do grau de maturação do adolescente, facilitando a compreensão e o 

manejo de problemas clínicos mais comuns neste grupo etário (CHIPKEVITCH, 

2001). 

 

1.2.5 Variabilidade da frequência cardíaca e obesidade infantil 

 

O Sistema Nervoso Autônomo (SNA) desempenha um papel importante na 

regulação dos processos fisiológicos do organismo humano tanto em condições 

normais quanto patológicas. Dentre as técnicas utilizadas para sua avaliação, a 

Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC) tem sido útil como uma medida simples 

e não-invasiva dos impulsos autonômicos, representando um dos mais importantes 

marcadores quantitativos do balanço autonômico (MAJERCAK, 2002; VANDERLEI 

et al., 2009). 

Intrínseca ao marcapasso cardíaco, a automaticidade cardíaca é regulada 

pelo sistema nervoso central (SNC) e mediada também pelos componentes do SNA, 

a partir do qual a influência parassimpática é modulada pela liberação de acetilcolina 

pelo nervo vago sobre o nodo sinoatrial (NSA), e a influência simpática, pela 

liberação de epinefrina e norepinefrina. Em condições de repouso, há predominância 

da modulação vagal sobre o NSA. As modulações vagal e simpática interagem 

constantemente (HAUTALA, 2004; TASK FORCE, 1996). A modulação simpática é 

considerada de baixa frequência, pois após a liberação dos neurotransmissores, a 

resposta é verificada após 10 a12 segundos, enquanto a modulação parassimpática 

é considerada de alta frequência, pois após a estimulação vagal as respostas 

ocorrem dentro de 400 milissegundos (MALIK; CAMM, 1995) (FIGURA 2). 

 

Figura 2.  Ilustração do mecanismo de regulação da frequência cardíaca (FC). O SNC 
recebe informações provenientes dos vários sistemas do corpo humano, gerando as 
modulações simpática e parassimpática, que irão atuar em conjunto, na regulação cardíaca. 
A via aferente representada ilustra a função dos barorreceptores. 
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Legenda:  SNC: Sistema Nervoso Central; SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona; 
NS: Nodo Sinoatrial; VFC: variabilidade da FC. 
Fonte:  NAKAZATO, 2007. 
 

O SNA contribui na coordenação do equilíbrio energético corporal e assim é 

associado à fisiopatologia da obesidade. Alterações na modulação simpática já 

foram associadas ao início e desenvolvimento da obesidade, uma vez que a 

ativação simpática influencia a produção de hormônios e tecido adiposo. Estudos já 

demonstraram que o bloqueio farmacológico da modulação simpática aumenta os 

níveis de leptina e após o tratamento com catecolaminas, a leptina circulante reduz. 

Além disso, o SNA inerva o tecido adiposo branco, com a estimulação 

parassimpática aumentando a massa adiposa e a estimulação simpática reduzindo-

a, e embora isso pareça contraditório, o tecido adiposo branco libera importantes 

citocinas e hormônios, tais como a leptina e adiponectina, associados à regulação 

do gasto energético, apetite e saciedade. Assim, como resultado indireto da 

hiperativação simpática, os hormônios que impedem o desenvolvimento da 

obesidade não são produzidos. Essa cascata de eventos pode explicar a gênese da 

obesidade. Ressalta-se ainda que a distribuição do tecido adiposo (visceral versus 

subcutâneo) é influenciada pela atividade do SNA, pois há relatos que a gordura 

visceral abdominal é associada à maior ativação simpática em homens (FLIERS et 

al., 2003; PETERSON et al., 1988; RAYNER; TRAYHURN, 2001). 

O termo VFC relaciona-se ao estudo dos intervalos existente entre os 

batimentos cardíacos, medidos como a distância entre duas ondas R do sinal 

eletrocardiográfico, pois estas apresentam maior potencial para tal medição. Estes 
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intervalos apresentam variações que refletem o complexo mecanismo de operação 

da bomba cardíaca e o relacionamento do sistema cardiovascular com o SNA. A 

análise da VFC é um termo geral para uma série de algoritmos que avaliam as 

flutuações que ocorrem espontaneamente em batimentos cardíacos, e representa 

uma importante ferramenta clínica para avaliar o controle autonômico do coração 

(FIGURA 3) (ACHARYA et al., 2006; GUZZETTI et al., 1996; KLEIGER; STEIN; 

BIGGER, 2005; LOPES et al., 2013; TASK FORCE, 1996;). 

 

Figura 3.  Ilustração da geração de uma série de intervalos R-R a partir de um 
eletrocardiograma (ECG.). Primeiramente os picos R do ECG são identificados e em 
seguida a distância entre cada pico consecutivo é calculada e inserida em outra série 
equivalente à série de intervalos R-R. 

 
Fonte:  SILVA, 2010. 
 

A VFC esta diretamente relacionada a diversos marcadores fisiológicos como 

regulações quimio e barorreflexa, autorregulação vascular, regulação nos centros 

respiratório e vasomotor, além das regulações pelas aferências simpática e 

parassimpática (FELDMAN et al., 1990; MEYER; LINDBOM; INTAGLIETTA, 1987). 

A diminuição da VFC está associada com um pior prognóstico cardiovascular em 

indivíduos saudáveis, indicando ineficiência do SNA. Em contrapartida, a alta VFC é 

sinal de mecanismos autonômicos eficientes (PUMPRLA et al., 2002). 

Atualmente divide-se a análise da VFC em duas classes metodológicas: os 

métodos lineares e não lineares. Os métodos lineares, os pioneiros nesse segmento, 

englobam os que compõem os domínios do tempo e da frequência. Já os métodos 

não lineares, envolvem métodos baseados na Teoria do Caos e na análise de 

complexidade dos sistemas dinâmicos. A análise da dinâmica da frequência 

cardíaca por métodos baseados na teoria do Caos, ou seja, pela teoria de sistemas 

não-lineares vem ganhando crescente interesse (GODOY, TAKAKURA, CORREA, 

2005). 
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Caos e complexidade são termos relacionados aos sistemas dinâmicos. 

Sistema é o nome dado a um objeto de estudo de diferentes campos e que pode 

ser, concreto ou abstrato, elementar ou composto, linear ou não linear, simples ou 

complicado, e ainda complexo e/ou caótico. Sistemas complexos são altamente 

compostos, construídos a partir de um grande número de subunidades, que 

interagem mutuamente e cujas interações repetidas resultam em rico 

comportamento coletivo, que realimenta o comportamento das partes individuais. Já 

os sistemas caóticos podem ter menos subunidades que interagem, porém a 

interação ocorre de tal modo que produz uma dinâmica muito enredada e intrincada 

(RICKLES; HAWE; SHIELL, 2007). 

O corpo humano é um sistema dinâmico, cujo estado e variáveis evoluem ao 

longo do tempo, de acordo com alguma regra. A forma como um sistema evolui ao 

longo do tempo depende de regras e das condições iniciais, ou do estado do 

sistema em algum tempo inicial. Os sistemas complexos e caóticos são sistemas 

não lineares, definidos como sistemas para os quais as entradas não são 

proporcionais às saídas, de forma que pequenas ou grandes mudanças em algumas 

variáveis ou famílias de variáveis poderão ou não resultar em pequenas ou grandes 

mudanças no sistema. Os sistemas dinâmicos e não lineares também apresentam a 

propriedade do determinismo, traduzida da seguinte forma: possibilidade de 

determinar, a partir do estado inicial presente do sistema, as suas trajetórias 

passadas e futuras. Um sistema caótico é caracterizado por três propriedades 

fundamentais: previsibilidade, extrema sensibilidade às condições iniciais e presença 

de um atrator ou padrão de comportamento. Ressalta-se que o sistema caótico 

ainda possui estrutura fractal, que significa a mesma aparência em diferentes 

escalas, propriedade também conhecida por auto-similaridade. Assim, os processos 

fisiológicos, por estarem relacionados com a interação de grande quantidade de 

fatores, comportam-se como parte de um sistema dinâmico determinístico não linear 

e recentemente, sendo estudados do ponto de vista da teoria do caos (FERREIRA, 

2010; RICKLES; HAWE; SHIELL, 2007) (FIGURA 4). 
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Figura 4.  Ilustração de um sistema composto de elementos ou partes (círculo, quadrado, 
retângulo, triângulo e losango) que manifestam seus próprios comportamentos, e podem 
interagir uns com os outros (demonstrado pelas flechas). Ainda, circuitos de feedback 
podem estar presentes entre os elementos (exemplo: saída do triângulo realimenta o 
losango e o quadrado). A interação e modulação desses elementos, sob diferentes tempos e 
condições, resultam em um sistema dinâmico, o qual pode responder à entrada em um 
determinado momento e em condições particulares, com uma saída específica. 

 
Fonte:  HIGGINS, 2002. 
 

Associado a estes processos, o termo caos pode ter uma conotação positiva, 

refletindo uma situação de saúde, na qual o organismo mostra-se preparado para 

responder favoravelmente às mudanças abruptas do meio no qual está inserido. Por 

outro lado, a perda da complexidade do sistema (ou a ausência do caos) pode ter 

uma conotação negativa, refletindo uma situação de doença, na qual o organismo 

perde a sua complexidade vital (GODOY, 2009). 

Vale a pena recapitular e ressaltar as propriedades dos sistemas complexos, 

para chegarmos ao entendimento de sua análise. São elas (BARANGER, [20--]): 

a) sistemas complexos possuem muitos constituintes interagindo não linearmente; 

b) os constituintes de um sistema complexo são interdependentes; 

c) sistemas complexos possuem estruturas que abrangem diversas escalas; 

d) um sistema complexo é capaz de comportamentos emergentes; 

e) complexidade envolve interação entre caos e não caos; 

 Para análise da complexidade de um sistema sugere-se utilizar medidas de 

Entropia. Entropia é simplesmente uma palavra elegante que significa “desordem”, 

uma medida quantitativa para esse conceito. A evolução espontânea de um sistema 
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isolado não deve levar a redução de sua entropia. A entropia está sempre a 

aumentar, desde que o sistema evolua. Se o sistema eventualmente atingir um 

equilíbrio e sua evolução for interrompida, sua entropia se tornará constante. No 

entanto, para cada ferramenta de análise de séries temporais, deve-se avaliar 

especificamente o comportamento da entropia (BARANGER, [20--]). 

No organismo humano já foram detectados vários processos fisiológicos com 

comportamento caótico, alguns destes relacionados com algum tipo de estado 

clínico possivelmente saudável, enquanto alguns estados clínicos patológicos 

geralmente se associam com comportamento linear ou então totalmente aleatório 

(BABLOYANTZ; DESTEXHE, 1988; GODOY, 2009; SAVI, 2005; SILICEO; 

MENDICOA, 2003; WAGNER; PERSSON, 1998).  

Os sinais provenientes de vários processos fisiológicos tais como o sinal 

proveniente da atividade elétrica cardíaca, podem ser estudados através da análise 

da série temporal formada por este sinal. A análise de séries temporais 

experimentais considera uma série temporal unidimensional, usualmente associada 

com uma aquisição experimental, para entender o comportamento do sistema 

dinâmico ou do fenômeno a ela associado. Uma série temporal experimental é um 

conjunto discreto numerável de valores de uma variável de estado de um sistema 

dinâmico e pode ser definida como um conjunto de observações em função do 

tempo (FERREIRA, 2010). 

Devido a complexidade das séries temporais experimentais provenientes de 

processos fisiológicos, o uso de apenas um método para sua análise não possibilita 

caracterizar completamente a série e nem afirmar com fidelidade se a série 

apresenta, ou não, comportamento caótico. É recomendado o uso de vários 

métodos que se complementem, uma vez que o comportamento não-linear é o que 

predomina nos sistemas humanos, em razão de sua natureza dinâmica complexa 

(FERREIRA, 2010; GODOY, TAKAKURA, CORREA, 2005) . 

As análises realizadas com auxílio de métodos dos domínios do tempo e da 

frequência medem a magnitude global das flutuações dos intervalos entre dois 

batimentos cardíacos consecutivos (intervalo R-R), em torno de seu valor médio, ou 

a magnitude das flutuações em algumas frequências de vibração pré-determinadas. 

O domínio do tempo realiza análises por meio de índices estatísticos e 

geométricos, expressos em unidade de tempo (milissegundos), através dos quais se 
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determina a variação de duração dos intervalos entre os complexos QRS normais 

resultantes da despolarização sinusal (AUBERT; SEPS; BECKERS, 2003; RIBEIRO; 

MORAES FILHO, 2005; TASK FORCE, 1996). Os índices estatísticos são: 

a) SDNN (Standard Deviation of all normal NN interval): desvio padrão de todos 

os intervalos RR normais gravados em um intervalo de tempo; 

b) SDANN (Standart Deviation of the Average NN Interval): representa o desvio 

padrão das médias dos intervalos RR normais, a cada 5 minutos, em um 

intervalo de tempo; 

c) SDNNi (The Mean of the 5 minutes Standard Deviation of NN Intervals): é a 

média do desvio padrão dos intervalos RR normais a cada 5 minutos; 

d) RMSSD (Root-Mean of square sucessive NN interval difference): é a raiz 

quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos RR normais 

adjacentes, em um intervalo de tempo; 

e) pNN50 (Percent of normal-normal NN intervals whose difference exceeds 50 

ms): representa a porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferenças 

de duração maior que 50ms. 

Estudos referem que os índices SDNN, SDANN, SDNNi são índices obtidos 

através de intervalos R-R individuais e representam ambas atividades simpática e 

parassimpática, enquanto que os índices RMSSD e pNN50 são obtidos através de 

intervalos R-R adjacentes e refletem a atividade parassimpática. 

O domínio da frequência, onde a análise da densidade de potência espectral 

é a mais utilizada, analisa registros da intensidade das ondas verificadas em 

intervalos de tempo menores, tendo sido verificado na literatura intervalos de tempo 

de até 4 segundos, sua unidade de medida é o Hertz (Hz) e seus componentes são 

(ACHARYA et al., 2006; LONGO; FERREIRA; CORREIA, 1995; TASK FORCE, 

1996): 

a) AF (Alta Frequência) ou HF (High Frequency): variação de 0,15 a 0,4Hz que 

corresponde à modulação respiratória e é um indicador da atuação do nervo 

vago sobre o coração; 

b) BF (Baixa Frequência) ou LF (Low Frequency): variação entre 0,04 e 0,15Hz, 

decorrente da ação conjunta dos componentes parassimpático e simpático 

sobre o coração, com predominância do simpático; 
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c) VLF (Very Low Frequency) e ULF (Ultra Low frequency): Índices menos 

utilizados cuja explicação fisiológica não está bem estabelecida e parece 

estar relacionada ao sistema renina-angiotensina-aldosterona, à 

termorregulação e ao tônus vasomotor periférico.  

A relação LF/HF reflete as alterações absolutas e relativas entre os 

componentes simpático e parassimpático do SNA, caracterizando o balanço 

simpato-vagal sobre o coração. 

A VFC pode ser analisada também por métodos não-lineares, os quais são 

descritos como métodos que representam a Teoria do Caos e Análises de 

Complexidade. Entre os métodos não-lineares estão a análise de flutuações 

depuradas de tendências (DFA), a análise da taxa de recorrência, análise de 

entropias (Entropia de Shannon relacionada à recorrência e relacionada à análise 

simbólica), análise simbólica, Plot de Poincaré, entre outras atualmente muito 

exploradas na literatura. 

A análise simbólica, descrita por Porta et al. (2001), vem sendo utilizada em 

função de algumas características dos mecanismos de regulação cardiovascular 

apresentarem comportamento não-linear e que, portanto, não são identificados 

através dos métodos lineares. Além disso, os resultados da análise simbólica 

permitem inferências similares para aplicabilidade prática da analise da VFC 

(PORTA et al., 2009; PORTA et al., 2007).  

A análise simbólica pode distinguir em uma série de intervalos RR, as 

sequências de batimentos cardíacos, denominados padrões, e relacioná-los à 

modulação simpática e parassimpática. Já a Entropia de Shannon associada à 

análise simbólica, fornece informações sobre a distribuição desses padrões 

(GUZZETTI et al., 2005; PORTA et al., 2001). 

A técnica baseia-se na transformação da série de intervalos R-R em números 

inteiros, os quais são identificados por um símbolos. Os símbolos identificados na 

série temporal são agrupados de 3 em 3 formando então, os padrões simbólicos. De 

acordo com tipo de variação que cada padrão se encontra são agrupados em quatro 

famílias, sendo as seguintes (PORTA et al., 2001): 

1) padrões sem variação [0V] 

2) padrões com uma variação [1V] 

3) padrões com duas variações similares [2VS]  
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4) padrões com duas variações diferentes [2VD]. 

A Entropia de Shannon relacionada à análise simbólica fornece 

quantitativamente a complexidade da distribuição dos padrões. Quanto maior a 

Entropia de Shannon, essa distribuição aparecerá plana, ou seja, todos os padrões 

são identicamente distribuídos e a série transporta o máximo de informações. Pelo 

contrário, a Entropia é baixa quando alguns padrões são mais comuns, enquanto 

outros estão ausentes ou são poucos frequentes (PORTA et al., 2001) 

Foi Claude Shannon quem, no final dos anos 40, desenvolveu o conceito 

moderno de entropia “lógica” ou “de informação” como parte da medida de 

informação ou incerteza de uma série temporal experimental. No contexto de 

Shannon, a entropia está relacionada à incerteza de se obter uma informação e a 

capacidade informativa da fonte. De um modo geral, conceitos de entropia 

possibilitam uma comparação das propriedades de um sistema em termos 

numéricos, por meio de sua distribuição de probabilidades. Trata-se de uma medida 

da dispersão dos dados, onde se descreve a irregularidade, a complexidade ou o 

grau de incerteza da série temporal experimental. Quanto mais alto o valor da 

entropia, mais complexo é o processo. De acordo com a entropia de um sinal está 

relacionada com a previsão da evolução futura de uma série temporal (KITLAS et al., 

2005; WAGNER; PERSSON, 1998). 

O gráfico de Poincaré, também chamado mapa de retorno, é uma importante 

ferramenta para investigação de sistemas dinâmicos para análise de uma série 

temporal dentro de um plano cartesiano no qual um valor da série no eixo x do 

espaço de fase é relacionado com o valor posterior da série no eixo y, definindo um 

ponto. Dos inúmeros pontos da série temporal analisada constrói-se um gráfico 

denominado Plot de Poincaré (FIGURA 5). 
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Figura 5.  Ilustração do Plot de Poincaré e índices derivados. 

 
Fonte:  BAPTISTA, 2011. 

 

A análise do gráfico de Poincaré pode ser feita qualitativa ou 

quantitativamente. Qualitativamente, a forma do gráfico é uma característica 

essencial, podendo-se dizer que uma nuvem de pontos mais concentrada é 

indicativo de que a série temporal correspondente é de um indivíduo que apresenta 

alguma patologia, enquanto que se os pontos apresentarem-se dispersos então a 

série temporal é de um indivíduo que apresenta comportamento saudável 

(ACHARYA et al., 2006; KITLAS et al., 2005; LERMA et al., 2003). 

Com base neste gráfico é possível também o cálculo dos parâmetros SD1, 

relacionado com a rápida variabilidade, batimento-a-batimento do coração, e SD2, 

que representa a variabilidade de longo prazo dos intervalos R-R. Um aumento no 

índice SD1 indica a predominância do sistema parassimpático, enquanto que o 

índice SD2 está relacionado a ambos os sistemas, simpático e parassimpático. 

O plot de recorrência é usado no estudo da dependência temporal de uma 

série, ou seja, no estudo de sua estacionaridade. Foi primeiro proposto por Eckmann 

em 1987, como uma ferramenta gráfica para o diagnóstico de flutuações e 

periodicidades ocultas na evolução temporal, as quais não são notáveis por outros 

métodos (ECKMANN et al., 1987; WESSEL et al., 2001). 

Recorrência é uma propriedade fundamental de muitos sistemas dinâmicos, 

portanto, de vários processos na natureza. Os gráficos de recorrência são métodos 

altamente eficazes e amplamente aceitos como ferramentas para investigação de 
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séries temporais. Os mesmos podem ser avaliados de forma qualitativa e 

quantitativa. Uma medida derivada do Plot de Recorrência é a Taxa de Recorrência 

ou Percentual de Recorrência, que corresponde a probabilidade de um estado 

ocorrer em um espaço de fase. Se os valores da taxa de recorrência são altos, são 

específicos de estados com alta probabilidade de ocorrência; valores baixos indicam 

menor probabilidade de ocorrência. Qualitativamente para séries temporais de 

indivíduos saudáveis o plot de recorrência tem uma linha diagonal e menos 

quadrados aparentes, indicando VFC mais alta. Já em séries de indivíduos que 

apresentam alguma patologia, o PR mostra mais quadrados no gráfico indicando a 

inerente periodicidade e uma baixa VFC (FIGURA 6) (ACHARYA et al., 2006). 

 

Figura 6.  Ilustração de plots de recorrência obtidos de análise de séries temporais 
experimentais da FC, compostas de 1000 pontos: A) de um jovem saudável e B) de um 
doente. 

 
Fonte:  FERREIRA, 2010. 

 

A análise de DFA é utilizada para avaliar as propriedades de correlação 

intrínsecas dos sistemas dinâmicos. Ela foi validada para detecção de correlações 

de longo prazo em sequências de DNA e na marcha humana. Trata-se de uma 

modificação da análise da raiz quadrada média de um comportamento aleatório. 

Neste método, a série temporal é primeiramente integrada e dividida em janelas de 

observação de mesmo tamanho. Em seguida, a tendência local é subtraída em cada 

janela e a flutuação da raiz quadrada média desta série temporal integrada e 

retificada (destendenciada) é determinada. A variabilidade é calculada da mesma 

A B 
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maneira para todos os tamanhos de janela e colocada como abcissa de um gráfico 

com escala log-log, cuja ordenada é o tamanho das janelas de observação. Na 

presença de uma condição multiescalar há uma relação linear em um gráfico log-log. 

A inclinação da linha desta relação indica o expoente alfa das múltiplas escalas (o 

parâmetro de auto-similaridade) que descreve as propriedades de auto similaridade 

dos intervalos R-R das séries temporais. Tipicamente, a variabilidade aumenta com 

o tamanho da janela (HAUSDORFF et al., 1996; IYENGAR et al., 1996; PENG et al., 

1995; PERKIÖMÄKI; MÄKIKALLIO; HUIKURI, 2000). 

A DFA permite a distinção entre as complexas flutuações intrínsecas ao 

sistema nervoso no comando das ações vitais do corpo humano, daquelas advindas 

do meio e que também exercem influência sobre a FC. As flutuações do sinal que 

são intrínsecas ao sistema são caracterizadas por ocorrerem ao longo de todo o 

sinal, independentemente da escala utilizada na divisão do mesmo, o que impõe 

sobre elas uma característica de fractais. Fractais são formas geométricas que 

podem ser subdivididas de tal forma que os segmentos resultantes dessa divisão se 

assemelham a cópias reduzidas da forma original. Essa propriedade é chamada de 

auto-similaridade (PENG, 1995). 

Quando o sinal apresenta apenas correlações de curto-prazo, o valor do 

expoente alfa aproxima-se de 0,5 para valores grandes de janela. Tal valor de alfa é 

o esperado para um sinal completamente descorrelacionado, ou seja, com 

características de ruído branco. Valores de alfa igual a 1,5 indicam que o sinal 

comporta-se como ruído Browniano, o qual corresponde à integral de um ruído 

branco. Já valores do expoente alfa de aproximadamente 1,0 indicam a presença de 

estruturas fractais na série temporal (auto-similaridade) (FERREIRA, 2010; 

PEFFETTO; RUIZ; ATTELLIS, 2006). 

Os modelos não-lineares ainda não são capazes de explicar toda a 

complexidade presente nos sistemas humanos e mais estudos ainda devem surgir 

buscando seu refinamento. Entretanto, os modelos não-lineares vigentes já estão 

ajudando a explicar certos comportamentos de sistemas, que os modelos lineares 

não explicam e deste modo têm possibilitado melhor entendimento da natureza de 

sistemas dinâmicos complexos que ocorrem no corpo humano tanto na saúde como 

na doença (GODOY, TAKAKURA, CORREA, 2005). 
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O desequilíbrio simpatovagal é um marcador de disfunção autonômica, 

caracterizada pela hiperatividade simpática e/ou retirada vagal, tipicamente 

avaliados pela VFC. A disfunção autonômica tem sido associada também à 

obesidade infantil, crianças obesas apresentam desequilíbrios simpato-vagais e 

menor VFC, em comparação com crianças eutróficas. 

O seguimento adotado neste estudo, que justificou a sua realização, permitiu 

identificar influências do excesso de peso na modulação autonômica cardíaca e 

aspectos metabólicos, capazes de apontar os principais riscos que as crianças e 

adolescentes estarão expostos, como a presença de obesidade central (visceral). Já 

que a obesidade pode trazer consequências graves no crescimento da criança, na 

função cardiovascular, metabólica, respiratória, ortopédica e dermatológica, e pode 

ainda influenciar negativamente aspectos psicossociais favorecendo transtornos de 

conduta, depressão, angústia e redução de autoestima, é de extrema importância 

que a abordagem ao excesso de peso seja precoce, direcionada e individualizada, o 

que poderá ser realizado a partir de uma direcionada metodologia de avaliação 

nesta população. A caracterização do padrão de VFC de crianças e adolescentes 

obesos possibilita a sua aplicabilidade clínica no diagnóstico, prognóstico, ou 

estratificação de risco. 

 Ao início deste estudo foram traçadas as questões apresentadas abaixo, as 

quais esse trabalho buscou responder e contribuir com a literatura referente a esse 

tema: 

a) O excesso de peso em crianças e adolescentes altera a modulação autonômica 

da FC e a complexidade desta modulação autonômica? 

b) As alterações em índices de VFC correlacionam-se com aspectos 

antropométricos para risco de doenças cardiovasculares em crianças e adolescentes 

com excesso de peso? 

c) Qual ramo autonômico cardíaco deve estar alterado?  

d) Quais as informações adicionais que os métodos não lineares poderão fornecer, 

em relação aos lineares? 

e) O nível de maturação sexual das crianças e adolescentes associa-se à presença 

de obesidade? 
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f) Os fatores de risco para desenvolvimento da obesidade infantil, descritos na 

literatura e avaliados neste estudo, apresentaram correlação com aspectos que 

caracterizam a obesidade infantil? 

 Diante do exposto, os objetivos deste trabalho foram: 

- Avaliar a modulação autonômica cardíaca em crianças e adolescentes obesos e 

identificar conjuntamente a ocorrência de fatores de risco para doenças 

cardiovasculares. 

- Avaliar a criança e o adolescente obesos, em seus aspectos antropométrico e 

cardiovascular, para reconhecimento de sua condição de saúde e predição de 

marcadores de risco associados ao excesso de peso. 

- Verificar associação entre avaliação autonômica cardíaca, exame físico e avaliação 

de maturação sexual, para quantificar o prejuízo do excesso de peso em crianças e 

adolescentes. 
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5 CONCLUSÕES 

 

 Os dados do presente estudo indicam que: 

• A obesidade em crianças e adolescentes altera a modulação autonômica da 

FC e a complexidade da mesma. Foi identificado que tanto o ramo 

autonômico parassimpático, quanto o simpático, estão alterados mediante do 

excesso de peso nesta população. 

• Os métodos não lineares de análise da VFC complementaram a análise linear 

e puderem adicionar informações de que a complexidade e fractalidade dos 

sinais elétricos cardíacos estão alteradas na criança obesa, juntamente às 

alterações das ferramentas de análise dos domínios do tempo e da 

frequência. 

• Os aspectos antropométricos avaliados neste estudo apresentaram 

importantes correlações com os índices de VFC, de forma a sugerir que a 

presença do excesso global de peso, bem como a distribuição central de 

gordura, foram associados à redução da VFC. 

• Deve ser dada importante atenção à exposição da criança a maior período de 

amamentação materna, bem como quanto ao estímulo para realização de 

parto natural, pois ambos foram associados ao risco de obesidade, bem 

como à redução da VFC, achados fortemente relacionados a um aumento do 

risco cardiovascular. 

• As crianças obesas apresentam níveis de maturação sexual adiantados para 

a faixa etária, independente do gênero, e a aceleração no processo de 

desenvolvimento sexual também apresentou associação com as alterações 

nos índices de VFC.  

• A obesidade infantil está associada a alterações no sistema nervoso 

autônomo, portanto, esforços devem ser empregados para o diagnóstico 

precoce e estratégias preventivas, já que essas alterações podem contribuir 

para ocorrência de doenças cardiovasculares. 
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