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RESUMO

Ha muito tempo sabe-se que 0 excesso de peso traz grandes riscos para a
saude, e atualmente o mundo assiste a uma epidemia de obesidade com forte
impacto sobre as criancas. A obesidade € um classico exemplo de doenca
multifatorial complexa, resultante da interacdo entre fatores comportamentais,
ambientais, genéticos, metabdlicos, hormonais e psicossociais. Tém sido estudados
varios fatores associados a obesidade infantil, tais como o tipo de parto, peso e
comprimento ao nascimento, tempo de exposicdo a amamentacdo materna, bem
como fator socioecondmico familiar e a presenca de sobrepeso e/ou obesidade nos
pais. Na presenca da obesidade, a distribuicdo de gordura corporal é o maior fator
de risco para as doengas cronicas, e os indicadores de adiposidade abdominal
devem ser mensurados para avaliagdo precoce e acompanhamento desta
populacdo, com atencédo também para avaliacdo do nivel de maturacdo sexual, pois
ja esta estabelecido que a adolescéncia representa um marco nas alteracfes de
distribuicAo de gordura corporal. Outro aspecto que merece atencdo é o
cardiovascular, e nesse sentido métodos de avaliacdo da modulagdo autonémica
cardiaca tém sido investigados. A variabilidade da frequéncia cardiaca é uma
medida nao invasiva, que pode ser utilizada para identificar fenémenos relacionados
ao controle autondémico. Diante disso, os objetivos do trabalho foram: avaliar a
modulacdo autonémica cardiaca em criancas e adolescentes obesos e verificar a
associacdo desta com exame fisico, nivel de maturacdo sexual e fatores de risco
perinatais. Foram avaliadas 160 criancgas, entre 6 e 15 anos, divididas em obesas e
eutroficas, as quais foram submetidas as investigacbes de fatores de risco
perinatais, exame fisico, avaliacdo do nivel de maturacdo sexual e captacdo da
frequéncia cardiaca e intervalos R-R. A variabilidade da frequéncia cardiaca foi
analisada por métodos lineares e néo lineares. Os dados sugeriram que a obesidade
foi relacionada a uma precocidade da maturagdo sexual em ambos 0s sexos, que 0
excesso de peso alterou a modulagdo autondmica da FC e a complexidade da
mesma, e que tanto o ramo autonémico parassimpatico, quanto o simpatico estavam
alterados. O tempo de exposicdo a amamentacdo materna foi um importante fator de
risco para o desenvolvimento de obesidade infantil, uma vez que apresentou
correlagdes significativas com todos os indicadores antropométricos de distribuicéo
da gordura corporal. Ainda, 0 parto cesarea e 0 menor comprimento ao nascimento
também foram associados a presenca de obesidade. O excesso de peso na infancia
nao difere da obesidade na idade adulta, quando se trata de complicacdes e riscos
para a saude, e esforcos devem ser empregados na identificacdo dos fatores de
risco perinatais e avaliacdo precoce, para um futuro mais saudavel nesta populacao.

Palavras-chave: Obesidade infantil. Variabilidade da frequéncia cardiaca. Fatores
de risco perinatais. Maturagdo 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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ms (porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferencas de
durac&o maior que 50ms).

% = Porcentagem

PA = Presséo Arterial



RCQ = Relagéo Cintura Quadril

RMSSD = Root-Mean of square sucessive NN interval difference (raiz
quadrada da média do quadrado das diferencas entre intervalos RR
normais adjacentes, em um intervalo de tempo)

SNA = Sistema Nervoso Autbnomo

SNC = Sistema Nervoso Central

SNS = Sistema Nervoso Simpatico

SNP = Sistema Nervoso Parassimpatico

un = Unidades Normalizadas

VFC = Variabilidade da Frequéncia Cardiaca

VLF = Very Low Frequency (Muito Baixa Frequéncia)
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1 INTRODUCAO

1.1 Tema

O tema a ser abordado neste estudo versa sobre “Avaliagcdo da modulacdo
autonémica cardiaca em criancas e adolescentes obesos, sua relacdo com
avaliacado fisica, nivel de maturacdo sexual, e com fatores de risco para o
desenvolvimento da obesidade infantil”. A modulagdo autondmica sera avaliada por
métodos lineares e nao lineares, aplicados na analise de séries temporais de
intervalos R-R, com énfase nos métodos relacionados a teoria dos sistemas
dindmicos deterministicos, da qual a Teoria do Caos é parte integrante. Tais
informacdes serdo relacionadas com indicadores antropométricos, de maturacao

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

1.2 Referencial tedrico

1.2.1 Obesidade Infantil: etiologia e complicacfes

Ha muito tempo sabe-se que 0 excesso de peso traz grandes riscos para a
saude da populacdo adulta, e atualmente investiga-se como a obesidade afeta a
saude de criancas e adolescentes, visto que, 0 mundo assiste a uma epidemia do
excesso de peso com forte impacto sobre as criangas. Muitas comorbidades
associadas a obesidade, que se pensava serem aplicaveis somente aos adultos, sdo
agora vistas com frequéncia cada vez maior em criancas. Algumas dessas
condi¢cbes possuem efeito imediato sobre a saude dessa populacéo, outras possuem
efeitos crénicos em longo prazo. Além disso, sabe-se que as criancas sdo mais
vulneraveis a um conjunto Unico de problemas relacionados a obesidade porque
seus organismos estdo em processo de crescimento e desenvolvimento. Como
agravante, ja se aponta que devido ao excesso de peso e obesidade, os jovens de
hoje terdo uma vida mais curta que seus pais (DANIELS, 2006).

De acordo com relatério da Organizagdo Mundial da Saude (OMS) divulgado
em julho de 2014, o numero de criangas com obesidade no mundo pode chegar a 75
milhdes em 2025. Atualmente, sdo 44 milhdes. O Brasil, segundo os ultimos dados

da Pesquisa de Orgamentos Familiares (POF — 2008/2009), do Instituto Brasileiro de
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Geografia e Estatistica (IBGE) tém cerca de 15% de criangcas com obesidade e 30%
com excesso de peso, numeros que triplicaram nos udltimos 30 anos e afetam
meninos e meninas de todas as regides do pais (BRASIL, 2010; CARDENAS-
CARDENAS et al., 2015; WANG; LOBSTEIN, 2006; WHO, 2013).

Até recentemente, a maioria das preocupagfes médicas sobre os coragdes
das criangas eram relacionadas as malformagfes congénitas, mas com 0s avangos
em meétodos de avaliacdo ndo invasivos, tem sido possivel avaliar coracdo e vasos
sanguineos nessa populacdo, e descobrir processos fisiopatoldgicos 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 Il era quase desconhecido entre os jovens, mas que apenas 10 anos
apos, em varios centros endocrinolégicos, essa condicdo respondia por quase 50%
dos novos casos de diabetes entre criancas e adolescentes (CAMPAGNA, 2000).
Estima-se que 61% dos jovens com excesso de peso, tem pelo menos um fator de
risco adicional para doenca cardiaca, tais como, colesterol e/ou presséo arterial (PA)
elevados, e 0 excesso de peso também ja foi associado a problemas sociais e
psicologicos, tais como discriminacdo e baixa autoestima (DIETZ, 1998;
FREEDMAN, 1999; STRAUSS, 2000).

A crescente prevaléncia de obesidade, historicamente associada a um
desequilibrio entre consumo e gasto energético, também pode ser explicada pelas
mudancas ambientais dos ultimos 30 anos, em particular o suprimento ilimitado de
alimentos caloricos, associados ao estilo de vida sedentério. De fato, a obesidade é
agora considerada um classico exemplo de uma doenca multifatorial complexa,
resultante da interacdo entre fatores comportamentais, ambientais, genéticos,
metabdlicos, hormonais e psicossociais, que podem influenciar as respostas
individuais a dieta e atividade fisica. A influéncia genética que medeia a
predisposicao 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 inicio e a gravidade do excesso de peso, sdo dois determinantes
importantes da historia natural da obesidade infantil. Ele referiu que quanto mais

cedo o inicio da obesidade na infancia, maior a probabilidade de resolucao
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espontanea com a idade, assim, a obesidade que inicia mais tardiamente, mais
proximo da adolescéncia, significa maior risco de persistir na idade adulta.
Aproximadamente 80% dos adolescentes obesos, tornam-se adultos obesos. Em
relacdo a gravidade do excesso de peso, quanto maior, menor a probabilidade de
remissao espontanea. Wright et al. (2001) verificaram as implicacdes da obesidade
infantii na saude dos adultos e observaram que apenas as criangas que
permaneceram obesas até os treze anos mostram risco aumentado de obesidade
para a vida adulta, razdo pela qual se acredita que a prevencado primaria das
doencas cardiovasculares deve comegcar na infancia.

A obesidade na infancia e na adolescéncia tem sido relacionada a uma série
de resultados adversos (CAMPOS-FERRAZ; LANCHA JUNIOR, 2012;
GUINHOUYA, 2012; PEREIRA-LANCHA; PREIS et al., 2010), tanto a curto quanto
longo prazo, tais como elevacdo de colesterol e triglicérides, hipertensdo arterial
(FREEDMAN et al., 1999), resisténcia a insulina (SHAIBI; GORAN, 2008), diabetes
tipo 2 (PINHAS-HAMIEL; ZEITLER, 1996), sindrome metabdlica, sindrome de
ovarios policisticos, doenca hepatica gordurosa nédo alcodlica (CRUZ et al., 2005),
bem como cancer de mama, colo-retal, entre outros (CALLE; KAAKS, 2004).

O tecido adiposo ndo é um passivo local de estoque de energia. A principal
funcdo dos adipocitos é armazenar energia na forma de triglicerideos, durante o
consumo excessivo de alimentos, e liberar energia em periodos de jejum. O tecido
adiposo também produz numerosos horménios e citocinas que possuem um
importante papel na patogénese e desenvolvimento de complicacdes da obesidade,
tanto em adultos, quanto em criancas (ARSLAN; ERDUR; AYDIN, 2010; WILBORN
et al., 2005).

Nesse contexto, vale a pena abordar sobre alguns determinantes endocrinos
da obesidade. A leptina, produzida pelo tecido adiposo, é responsavel pelo controle
da ingestéo alimentar e, portanto, pelo balanco energético de longo prazo. A acao da
leptina no hipotalamo promove a reducdo da ingestdo alimentar e o aumento do
gasto energético. Individuos obesos apresentam elevados niveis plasmaticos de
leptina, cerca de cinco vezes mais que aqueles encontrados em eutroficos, e esse
quadro de hiperleptinemia € atribuido a alteracdes no receptor de leptina ou a uma
deficiéncia em seu sistema de transporte na barreira hemato-cefalica, traduzindo-se
em uma resisténcia a leptina (CONSIDINI et al., 1996; FRIEDMAN; HALAAS, 1998)
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Acredita-se que o hormonio da leptina seja responsavel pela associagéo entre
0 peso corporal e o inicio da puberdade e menarca. A leptina € um hormdnio
produzido pelos adipdcitos que fornece um sinal para o cérebro sobre a quantidade
de depdsitos de gordura corporal. As concentracdes de leptina no sangue sdo
fortemente relacionadas com o peso corporal. Um aumento de aproximadamente
50% nos niveis de leptina foi observado no inicio da puberdade de garotos eutroficos
e sabe-se que a concentracdo de leptina aumenta na puberdade precoce, apesar
dos niveis subsequentes declinarem no género masculino. JA& em meninas, a
concentracéo de leptina permanece constante durante quase toda puberdade, mas
aumenta ao final da mesma, e ha uma relagcédo inversa entre a concentracdo de
leptina e a idade da menarca (CLAYTON et al.,, 1997, MANTZOROS; FLIER;
ROGOL, 1997; MATKOVIC et al., 1997).

A grelina é um horménio gastrointestinal orexigeno de acdo rapida, que
desempenha um papel no consumo energético de curto prazo. A liberacdo
endogena de grelina encontra-se reduzida apos ingestdo alimentar, retornando
progressivamente aos valores basais, proximo ao término do periodo pos-prandial.
Niveis circulantes de grelina encontram-se aumentados durante jejum prolongado e
em estados de hipoglicemia, e tém sua concentracdo diminuida apos a refeicédo ou
administracdo endovenosa de glicose. A producdo de grelina apresenta reducéo
proporcional ao ganho de peso, de forma que a quantidade de grelina € menor
em obesos do que em eutréficos, no entanto os obesos tornam-se mais sensiveis as
quantidades de grelina. Além disso, eutréficos secretam grandes quantidades de
grelina enquanto dormem, ja esse fendbmeno néao € verificado em obesos (LEIDY et
al., 2004; WREN et al. 2001).

Em contraste com a grelina esta a obestatina, derivada do mesmo gene,
possui acdo anorexigena, suprime a ingestdo de alimentos e estaria associada a
reducdo de massa corporea. Encontra-se aumentada em casos de obesidade, tanto
em adultos quanto em criangas, e sugere-se como explicagao para tal aumento, um
possivel processo adaptativo e resisténcia a obestatina (ZHANG et al., 2005).

Ainda para compor esse grupo encontra-se a adiponectina, um hormonio
peptidico produzido no tecido adiposo, com fun¢des anti-inflamatoria, de controle da
ingestdo alimentar, do equilibrio corporal energético, protecdo contra

desenvolvimento de processos ateroscleroticos e aumento da sensibilidade a
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insulina. Seus niveis sanguineos sdo inversamente relacionados com o percentual
de gordura corporal em adultos, no entanto essa associacdo nao esta bem definida
em criancas (UKKOLA; SANTANIEMI, 2002). Sua sintese pelo tecido adiposo
branco € diminuida na presenca de obesidade e aumentada pela exposicédo ao frio
(MATSUZAWA et al., 2004).

Além dos desequilibrios hormonais atribuidos ao excesso de peso, o tecido
adiposo, reconhecido oOrgao endodcrino, produz outras adipocitocinas, que s&o
importantes reguladoras de inflamacéo e lesdo tecidual, presentes na obesidade e
associadas as complicagbes do excesso de peso em adultos e criangas. Niveis
aumentados de Fator de Necrose Tumoral (TNF) alfa e Interleucina (IL) 6, e niveis
reduzidos de adiponectina e IL-10, conduzem a inflamacdo e lesbes em varios
orgaos e tecidos. A proteina C reativa e a IL-10, ndo sédo produzidas pelo tecido
adiposo, mas suas concentragcdes circulantes estdo sob o controle das
adipocitocinas (ARSLAN; ERDUR; AYDIN, 2010). A inflamacdo crbnica que
acompanha a obesidade pode causar danos celulares, como por exemplo, a doenca
hepatica gordurosa que pode evoluir para esteatose hepatica (GIORGIO et al.,
2013).

A instalacdo deste quadro ndo deixa duvidas de que a obesidade é associada
a uma condicédo inflamatoria, e que os adipdécitos, bem como os produtos secretados
por eles, possuem um papel fundamental no desenvolvimento inicial da sindrome
metabdlica, 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 o0s principais fatores que predispbfe ao
desenvolvimento de obesidade infantil. S&o eles: predisposicdo genética e histérico
familiar de obesidade, etnia de alto risco e baixo nivel socioecondémico, retardo no
crescimento intrauterino com rapido ganho de peso pds parto, excessivo ganho de
peso materno, exposicdo intrauterina a diabetes gestacional, pequeno periodo de
exposicao a amamentacdo materna, dietas inadequadas na infancia e estilo de vida
sedentario. O autor refere que a minoria desses fatores esta além de um controle

individual (predisposicdo genética, historico familiar e etnia), mas todos os outros



23

podem ser moderados pelo comportamento da criangca e seus familiares e pela
intervencdo na escola, comunidade e esferas sociais. Quanto a etnia de alto risco,
Eyre et al, (2014) referiram que as criancas sul-asiaticas tem prejuizo na modulacéo
auton6mica da frequéncia cardiaca (FC).

O aleitamento materno insuficiente é apontado como importante fator de risco
para o desenvolvimento de obesidade infantil. A OMS refere que a amamentacao
materna exclusiva, até pelo menos seis meses de vida, € um fator protetor contra
obesidade infantil. A amamentacdo materna exclusiva, sem adicdo de agua, suco,
chda, formulas substitutas do leite materno, outros liquidos ou alimentos, até seis
meses de idade, oferece muitas vantagens, pois o leite materno fornece todos os
nutrientes, fatores de crescimento e componentes imunoldgicos, necessarios a
completa saude infantil (WHO, 2004).

Tweels e Newhook (2010) referem que embora existam muitos fatores
associados a obesidade infantil, tais como status socioecondmico, sobrepeso e
obesidade dos pais, peso ao nascimento e rapido ganho de peso pos natal, a
nutricdo infantil precoce € um fator que pode ser modificado para protecdo contra o
desenvolvimento de obesidade infantil. Um estudo entre criangas alemas, de 5 e 6
anos, encontrou alta prevaléncia de obesidade entre aquelas que nunca receberam
leite materno e identificaram também que, a maior duracdo do periodo de
amamentacao foi associado a menor prevaléncia de obesidade e excesso de peso
(von KRIES et al., 1999).

Catalano et al. (2009) avaliaram a presenca de fatores de risco perinatais,
associados a obesidade infantil, e referiram que a obesidade materna pré
gestacional € um fator de risco significativo para obesidade e desregulacéo
metabdlica na infancia. Eles também encontraram uma correlacdo positiva
significativa entre a porcentagem de gordura corporal ao nascimento e a mesma
medida realizada em seguimento as criancas durante oito anos. O mesmo nao
aconteceu com a correlacado do peso ao nascimento e durante o acompanhamento
das criancas, fato base para a sugestao dos autores que a avaliacdo da composicéo
corporal, ao invés da avaliacdo apenas do peso ao nascimento, pode ser um melhor
indicador de risco para obesidade infantil.

Estudos tém apresentado correlacdes significantes entre o indice de massa

corporal (IMC) dos pais e risco de obesidade para os filhos. O comportamento dos
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pais, relacionado ao status socioecondmico e nivel de instrugéo, principalmente das
maes, também afeta a salde 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 méaes e criancas, durante 15 anos, e referem que
0 maior peso ao nascimento foi relacionado com maiores valores de IMC ao longo
da vida, enquanto baixo peso ao nascimento foi associado a maior incidéncia de
obesidade central no decorrer da vida, e esse achado talvez seja devido ao rapido
ganho de peso na infancia das criangas que nasceram com baixo peso para idade
gestacional. Encontraram também que o habito materno do tabagismo durante a
gravidez foi um forte preditor de obesidade na adolescéncia e inicio da idade adulta.
O ideal € que ao nascimento, as criancas ndo 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 atencdo como potencial fator de risco
para a obesidade na infancia. Estudos tém sugerido uma possivel associacdo entre
0 parto cesareo e o aumento do risco de sobrepeso e obesidade (GOLDANI et al,
2011; HUH et al, 2012), a qual justifica-se devido a diferenca na composicao da
microbiota intestinal entre criangcas nascidas por parto cesareo 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).

Evidéncias sugerem que a microbiota intestinal seja constituida no primeiro
ano de vida. Criancas recém-nascidas tém o seu intestino colonizado ao
nascimento, com influéncia do tipo de parto, dieta infanti e medicagbes
(GRONLUND et al, 1999). Assim, a colonizagéo intestinal inicia no parto, quando o
bebé é exposto a microbiota vaginal materna, bactérias fecais e bactérias
ambientais, e € provavel que continue para além do periodo perinatal, pelo menos
até a idade de 12-24 meses, antes que a microbiota intestinal estavel 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 consideravel influéncia na

colonizacéo intestinal de criangas recém-nascidas.
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Ha relatos de que criangas nascidas por cesariana tenham um atraso de até
30 dias na colonizacéo intestinal por Bifidobacterium e Lactobacillus, ao contrario do
verificado em bebés que nascem de parto vaginal, que comecam a colonizacéo por
esses microrganismos benéficos logo apds o nascimento (GRONLUND et al, 1999).

Verifica-se que fatores comportamentais, tais como baixo nivel de atividade
fisica e a opcdo por dietas ricas em gorduras, também desempenham um papel
preponderante no desenvolvimento de obesidade infantil. A populacéo infantil é do
ponto de vista psicologico, socioecondémico e cultural, dependente do ambiente onde
vive, assim as suas atitudes sao frequentemente reflexo desse meio que, quando
desfavoravel, pode criar condicbes que conduzam ao desenvolvimento de
comportamentos “obesogénicos” (ALVES, 2010; HARDLY; HARREL; BELL, 2004).

1.2.3 Exame Fisico da Crianca Obesa

Como ja explanado anteriormente, criancas e adolescentes obesos possuem
risco para problemas de saude na juventude e idade adulta, se a obesidade persistir.
Para esclarecer as inter-relacdes entre fatores genéticos e ambientais, bem como
status nutricional e seus efeitos no desenvolvimento de doencas cronicas, medidas
antropomeétricas devidamente padronizadas sdo necessarias.

O IMC, resultado da divisdo do peso corporal, em quilos, pela estatura, em
metros ao quadrado, é um parametro antropométrico facilmente obtido, porém
apesar da praticidade, ele ndo é acurado suficiente para determinar a gordura
corporal total e sua distribuicdo. A relacdo entre risco da obesidade para
complicacbes metabolicas e IMC permanece controversa, e assim outras medidas
devem ser incluidas para determinacdo da composicdo corporal (PRATESI et al.,
2012).

Ha véarios métodos sofisticados para determinacdo da composicéo corporal e
da massa livre de gordura, tais como tomografia computadorizada, absortometria
radiolégica de dupla energia (DEXA), plestimografia por deslocamento de ar, porém
sdo meétodos dispendiosos. Sendo assim, as técnicas mais frequentemente
utilizadas sdo medidas da estatura, peso corporal, circunferéncias corporais e
dobras cutaneas, e as relacdes entre elas (SANT'ANNA; PRIORE; FRANCHESCINI,
2009).
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A distribuicdo de gordura corporal é o maior fator de risco para doengas
cronicas em adultos e criancas. Ha forte correlacdo entre obesidade central e
doencas cardiovasculares. Evidéncias epidemiologicas sugerem que a
circunferéncia da cintura (CC) e a relagdo cintura estatura, sdo indicadores de
adiposidade abdominal, positivamente relacionados com a progressao de doenca
arterial coronariana (DAC), independentemente do IMC e outros fatores de risco
(STOMFAI et al., 2011).

As complicacbes metabdlicas da obesidade sdo fortemente associadas a
distribuicdo de gordura corporal, que por sua vez € influenciada pelo sexo. O tecido
adiposo se localiza em dois locais principais: intra-abdominal e subcutaneo. 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 subcutanea é distribuida ao longo de todo corpo (SLYPER, 1998).

A mudanca na distribuicdo de gordura corporal que ocorre na adolescéncia
parece ser o mediador responsavel pelo aumento da morbidade e mortalidade que
ocorre na idade adulta, entre os que foram adolescentes obesos. Nas garotas, a
adolescéncia representa um periodo de rapido acumulo de gordura, e sabe-se que
para ambos os sexos h&d uma redistribuicdo de gordura nesta fase da vida, com
acumulo de gordura abdominal, porém mais predominante nos garotos (DIETZ,
1998).

Para medir a obesidade central varios indices tém sido sugeridos, entre eles a
CC, a relacao cintura quadril (RCQ) e a relag&o cintura estatura. Mais recentemente,
outros indices foram introduzidos nas avalia¢cbes antropométricas, tais como indice
do volume abdominal e indice de conicidade (IC), os quais séo calculados com base
em dados simples de estatura, peso, CC, circunferéncia do quadril (CQ) (MOTAMED
et al., 2015)

Em adultos, a RCQ ja foi apontada como uma importante medida indireta da
gordura visceral, atualmente a CC e o IC mostram uma melhor correlacdo com a
gordura visceral determinada por tomografia computadorizada.

O IC tem sido apontado como indicador antropométrico emergente
(CARNEIRO et al., 2014). No inicio da década de 90, esse indice foi proposto para

avaliacdo da obesidade e distribuicdo da gordura corporal, considerando que a
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obesidade central, mais do que a obesidade generalizada, estd associada as
doencas cardiovasculares, entre elas DAC (VALDEZ, 1991).

Este indice é determinado com as medidas do peso, da estatura e da CC. E
baseado na ideia de que pessoas que acumulam gordura em volta da regido central
do tronco tém a forma do corpo parecida com um duplo cone, ou seja, dois cones
com uma base comum, dispostos um sobre o outro, enquanto aguelas com menor
quantidade de gordura na regido central teriam a aparéncia de um cilindro
(PITANGA; LESSA, 2004).

Em 1996, Mueller e colaboradores ilustraram os principios do IC e referiram
que, teoricamente, os valores do indice variam de 1,0 (um cilindro perfeito) a 1,73
(um forma bicénica perfeita), ou seja, quanto maior o valor do IC, maior a distribuicdo
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 férmula original do IC (VALDEZ, 1991) utiliza o valor da
densidade corporal média do homem adulto (1050 kg/m®), a qual deve ser corrigida

para a populacao infantil.

Figura 1. llustracdo dos principios para avaliacdo do indice de conicidade.
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Fonte: MUELLER et al., 1996.

Ferreira et al. (2011) estudaram a correlacdo de indicadores antropométricos
e sindrome metabdlica em criancas de 7 a 11 anos e referiram que o IC ndo se
mostrou um bom preditor dessa sindrome, sugerindo que talvez esse indice ndo seja

eficiente para a faixa etéria estudada, no entanto, nenhum trabalho com criancas e
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adolescentes informou terem realizado a correcdo da formula original, utilizando a
densidade corporal adequada.

Outra avaliacdo bastante utilizada em criancas e adolescentes para avaliacao
da composicao corporal é a avaliacdo das dobras ou pregas cutaneas, a qual tem
sido muito utilizada para estimar a gordura corporal devido facilidade do exame,
elevada precisdo e custo relativamente baixo. Esse método tem por objetivo avaliar
a proporcao de gordura corporal localizada no tecido subcutédneo, em varias regides
corporais. Daniels, Khoury, Morrison (2000) avaliaram 201 criancas e adolescentes
com idade entre sete e 17 anos, comparando a distribuicdo da gordura corporal pelo
DEXA e pelas pregas cutaneas tricipital, subescapular e suprailiaca. A prega
cutanea subescapular foi a que obteve maior correlacdo com a distribuicdo de
gordura corporal medida pelo DEXA.

Um estudo italiano de Pecoraro et al., (2003) realizado com 228 criancas de
seis anos de idade comparou a massa de gordura mensurada pela bioimpedancia

elétrica e pela prega cutanea tricipital, encontrando boa correlagéo.

1.2.4 Avaliacdo da maturacao sexual

Crescimento, desenvolvimento e maturacdo sdo processos complexos que
levam, no ser humano, cerca de 20 anos antes de se completarem. O primeiro diz
respeito a mudancas no tamanho do individuo, considerando o corpo como um todo
ou partes dele; o segundo, a alteragbes nas funcdes organicas; e o terceiro, a
variacbes na velocidade e no tempo em que o individuo atinge a maturidade
biologica (DUARTE, 1993).

O processo de maturagdo sexual envolve as caracteristicas sexuais primarias
e secundarias. As caracteristicas sexuais primarias sao aquelas relacionadas
diretamente com a reproducdo. Nas meninas, dizem respeito ao desenvolvimento
dos ovarios, do Utero e da vagina; nos meninos, ao desenvolvimento dos testiculos,
prostata e producdo de esperma. As caracteristicas sexuais secundarias sao as
ligadas ao dimorfismo sexual externo, isto €, o desenvolvimento dos seios, pénis,
pelos faciais, pelos pubianos e modificacdo da voz. Os estudos de maturacao

tendem a se concentrar nas caracteristicas sexuais secundarias, devido a
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impossibilidade de determinagdo do nivel de desenvolvimento dos O6rgéos sexuais
internos (DUARTE, 1993).

Como mencionado por Roche et al. (1983), a popularizacdo da avaliacdo da
maturacdo sexual deveu-se a Tanner, a partir de 1962, que elaborou um sistema de
fotografias para a determinacdo dos estagios de desenvolvimento dos pelos
pubianos para ambos os sexos (estagios de P1 a P6), de desenvolvimento mamario
para meninas (estagios de M1 a M5) e de desenvolvimento dos genitais para
meninos (estagios de G1 a Gb5).

Além das caracteristicas sexuais secundarias acima apresentadas, pode-se
observar também em uma avaliacdo da maturacdo sexual, a presenca ou ndo de
pelos axilares em ambos os sexos, a presenca de pelos faciais, mudanca de voz,
volume dos testiculos, bem como a oigarca (primeira ejaculacdo) nos meninos e a
menarca (primeira menstruacéo) nas meninas (DUARTE, 1993).

Segundo Duarte (1993), ao redor de seis meses a um ano antes da menarca,
ja ocorre o pico de velocidade de crescimento em estatura e massa corporal nas
meninas. Ha casos, contudo, em que o pico de velocidade de ganho de peso
coincide com a menarca. O peso tende ainda a aumentar apés a menarca, devido
ao crescimento e desenvolvimento geral do corpo e, principalmente, devido ao
aumento nos depadsitos de gordura, em funcédo da maior atuacéao do estrogeno e da
progesterona. Por ocasido da primeira menstruacdo, cerca de 95% da estatura
adulta ja foram atingidos e o0 crescimento linear entra em processo de
desaceleracao, cessando em torno de 2,5 a 3 anos depois. A mesma autora refere
que os estudos relacionando maturacéo fisica e caracteristicas antropométricas de
adolescentes brasileiros do sexo masculinos s&o relativamente escassos e
apresentam resultados até certo ponto contraditorios. Estudos ja relataram que para
0S meninos, 0 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; LOURENCO; QUEIROZ, 2010).

A obesidade em garotas conduz a um inicio precoce da puberdade, associada
a presenca da menarca precoce. Em contraste com as meninas, o0 inicio da
puberdade nos meninos mostra uma variacdo consideravel, com a obesidade

conduzindo a ambos: maturagdo precoce ou atraso puberal. Alguns casos de
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obesidade grave em garotos podem suprimir o tempo de maturacdo puberal
(SLYPER, 1998).

Solorzano e McCartney (2010) realizaram uma revisdo sobre obesidade e
transicdo puberal em meninos e meninas e concluiram que a obesidade durante a
infancia pode conduzir a precoces sinais da puberdade nas meninas, como a telarca
(inicio do desenvolvimento mamario). JA 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 influéncias ambientais. Estudos relatam que
quadros de desnutricdo crbnica promovem atraso no inicio da puberdade e retardam
a sua progressao, enquanto tem-se associado 0 aparecimento da menarca cada vez
mais precoce a partir do século XIX, provavelmente relacionado com melhorias
substanciais na nutricdo, saneamento e saude em geral (DUNGER; AHMED; ONG,
2005; EULING et al., 2008; KAPLOWITZ et al., 2001).

A adolescéncia € definida como um periodo biopsicossocial que compreende,
segundo a OMS (1995), a segunda década da vida, ou seja, dos 10 aos 20 anos.
Esse também € o critério adotado pelo Ministério da Saude do Brasil (BRASIL,
2007a) e pelo IBGE (BRASIL, 2007b). Ja para o Estatuto da Crianca e do
Adolescente, o periodo vai dos 12 aos 18 anos (BRASIL, 2007c). Em geral, a
adolescéncia inicia-se com as mudancas corporais da puberdade e termina com a
insercao social, profissional e econdmica na sociedade adulta (FORMIGLI; COSTA,
PORTO, 2000).

Essa fase da vida se constitui como uma fase critica do processo de
crescimento e desenvolvimento humano, marcada por numerosas transformacoes
relacionadas aos aspectos fisicos, psiquicos e sociais do individuo, ou seja, trata-se
de um periodo caracterizado por mudancas bioldégicas (puberdade) e
transformacdes somaticas, as quais coincidem com importantes liberacdes
hormonais (CHIPKEVITCH, 2001).

Na adolescéncia, a idade cronoldgica deixa de ser um pardmetro seguro para
a caracterizacdo biopsicossocial de um determinado individuo. Adolescentes de
mesma idade frequentemente estdo em fases distintas da puberdade, pois esta tem
inicio e ritmo de progressdo muito variaveis entre eles. A maioria dos eventos

puberais (velocidade méxima de crescimento, menarca, aquisicdo da estatura final,
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etc.) assim como muitas patologias associadas a 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 cronoldgica (CHIPKEVITCH, 2001).

O estadiamento da puberdade se torna, assim, uma medida importante para a
caracterizacao do grau de maturagao do adolescente, facilitando a compreenséo e o
manejo de problemas clinicos mais comuns neste grupo etario (CHIPKEVITCH,
2001).

1.2.5 Variabilidade da frequéncia cardiaca e obesidade infantil

O Sistema Nervoso Autbnomo (SNA) desempenha um papel importante na
regulacdo dos processos fisiolégicos do organismo humano tanto em condiges
normais quanto patoldgicas. Dentre as técnicas utilizadas para sua avaliacdo, a
Variabilidade da Frequéncia Cardiaca (VFC) tem sido Gtil como uma medida simples
e nao-invasiva dos impulsos autonémicos, representando um dos mais importantes
marcadores quantitativos do balanco autonémico (MAJERCAK, 2002; VANDERLEI
et al., 2009).

Intrinseca ao marcapasso cardiaco, a automaticidade cardiaca é regulada
pelo sistema nervoso central (SNC) e mediada também pelos componentes do SNA,
a partir do qual a influéncia parassimpatica € modulada pela liberacdo de acetilcolina
pelo nervo vago sobre o nodo sinoatrial (NSA), e a influéncia simpatica, pela
liberacdo de epinefrina e norepinefrina. Em condi¢des de repouso, ha predominancia
da modulacdo vagal sobre o NSA. As modulacdes vagal e simpatica interagem
constantemente (HAUTALA, 2004; TASK FORCE, 1996). A modulacdo simpatica &
considerada de baixa frequéncia, pois ap0s a liberacdo dos neurotransmissores, a
resposta € verificada apos 10 al2 segundos, enquanto a modulacdo parassimpatica
é considerada de alta frequéncia, pois apds a estimulacdo vagal as respostas
ocorrem dentro de 400 milissegundos (MALIK; CAMM, 1995) (FIGURA 2).

Figura 2. llustragdo do mecanismo de regulagdo da frequéncia cardiaca (FC). O SNC
recebe informagdes provenientes dos varios sistemas do corpo humano, gerando as
modula¢Bes simpatica e parassimpatica, que irdo atuar em conjunto, na regulacao cardiaca.
A via aferente representada ilustra a funcéo 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 coordenacao do equilibrio energético corporal e assim &
associado a fisiopatologia da obesidade. Alteragbes na modulacdo simpatica ja
foram associadas ao inicio e desenvolvimento da obesidade, uma vez que a
ativacdo simpatica influencia a producédo de hormoénios e tecido adiposo. Estudos ja
demonstraram que o bloqueio farmacologico da modulacdo simpatica aumenta os
niveis de leptina e apos o tratamento com catecolaminas, a leptina circulante reduz.
Além disso, o SNA inerva o tecido adiposo branco, com a estimulagédo
parassimpatica aumentando a massa adiposa e a estimulagdo simpética reduzindo-
a, e embora isso pareca contraditorio, o tecido adiposo branco libera importantes
citocinas e horménios, tais como a leptina e adiponectina, associados a regulacéo
do gasto energético, apetite e saciedade. Assim, como resultado indireto da
hiperativagdo simpatica, os horménios que impedem o desenvolvimento da
obesidade ndo sao produzidos. Essa cascata de eventos pode explicar a génese da
obesidade. Ressalta-se ainda que a distribuicdo do tecido adiposo (visceral versus
subcutaneo) é influenciada pela atividade do SNA, pois ha relatos que a gordura
visceral abdominal € associada a maior ativacdo simpética 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 cardiacos, medidos como a distancia entre duas ondas R do sinal
eletrocardiogréfico, pois estas apresentam maior potencial para tal medicdo. Estes
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intervalos apresentam variagoes que refletem o complexo mecanismo de operacao
da bomba cardiaca e o relacionamento do sistema cardiovascular com o SNA. A
analise da VFC é um termo geral para uma série de algoritmos que avaliam as
flutuacbes que ocorrem espontaneamente em batimentos cardiacos, e representa
uma importante ferramenta clinica para avaliar o controle autonémico do coracao
(FIGURA 3) (ACHARYA et al.,, 2006; GUZZETTI et al.,, 1996; KLEIGER; STEIN;
BIGGER, 2005; LOPES et al., 2013; TASK FORCE, 1996;).

Figura 3. llustracdo da geracdo de uma série de intervalos R-R a partir de um
eletrocardiograma (ECG.). Primeiramente os picos R do ECG sao identificados e em
seguida a distancia entre cada pico consecutivo é calculada e inserida em outra série
equivalente a série de intervalos R-R.
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Fonte: SILVA, 2010.

A VFC esta diretamente relacionada a diversos marcadores fisiologicos como
regulacbes quimio e barorreflexa, autorregulacdo vascular, regulacdo nos centros
respiratorio e vasomotor, além das regulacdes pelas aferéncias simpatica e
parassimpatica (FELDMAN et al., 1990; MEYER; LINDBOM; INTAGLIETTA, 1987).
A diminuicdo da VFC esta associada com um pior prognostico cardiovascular em
individuos saudaveis, indicando ineficiéncia do SNA. Em contrapartida, a alta VFC é
sinal de mecanismos autonémicos eficientes (PUMPRLA et al., 2002).

Atualmente divide-se a andlise da VFC em duas classes metodoldgicas: 0s
métodos lineares e nado lineares. Os métodos lineares, 0s pioneiros nesse segmento,
englobam os que compd&em os dominios do tempo e da frequéncia. Ja os métodos
nao lineares, envolvem métodos baseados na Teoria do Caos e na analise de
complexidade dos sistemas dinamicos. A analise da dindmica da frequéncia
cardiaca por métodos baseados na teoria do Caos, ou seja, pela teoria de sistemas
nao-lineares vem ganhando crescente interesse (GODOY, TAKAKURA, CORREA,
2005).
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Caos e complexidade s&o termos relacionados aos sistemas dinamicos.
Sistema € o nome dado a um objeto de estudo de diferentes campos e que pode
ser, concreto ou abstrato, elementar ou composto, linear ou nao linear, simples ou
complicado, e ainda complexo e/ou cadtico. Sistemas complexos sédo altamente
compostos, construidos a partir de um grande numero de subunidades, que
interagem mutuamente e cujas Iinteracdes repetidas resultam em rico
comportamento coletivo, que realimenta o comportamento das partes individuais. Ja
0S sistemas caodticos podem ter menos subunidades que interagem, porém a
interacdo ocorre de tal modo que produz uma dindmica muito enredada e intrincada
(RICKLES; HAWE; SHIELL, 2007).

O corpo humano é um sistema dinamico, cujo estado e variaveis 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 condi¢des iniciais, ou do estado do
sistema em algum tempo inicial. Os sistemas complexos e calticos sao sistemas
nao lineares, definidos como sistemas para 0s quais as entradas nao sao
proporcionais as saidas, de forma que pequenas ou grandes mudanc¢as em algumas
variaveis ou familias de variaveis poderdo ou nao resultar em pequenas ou grandes
mudancas no sistema. Os sistemas dindmicos e ndo lineares também apresentam a
propriedade do determinismo, traduzida da seguinte forma: possibilidade de
determinar, a partir do estado inicial presente do sistema, as suas trajetorias
passadas e futuras. Um sistema cadtico é caracterizado por trés propriedades
fundamentais: previsibilidade, extrema sensibilidade as condi¢des iniciais e presenca
de um atrator ou padrdo de comportamento. Ressalta-se que o sistema cadtico
ainda possui estrutura fractal, que significa a mesma aparéncia em diferentes
escalas, propriedade também conhecida por auto-similaridade. Assim, 0S processos
fisiologicos, por estarem relacionados com a interagcdo de grande quantidade de
fatores, comportam-se como parte de um sistema dinamico deterministico ndo 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. llustracdo de um sistema composto de elementos ou partes (circulo, quadrado,
retAngulo, triangulo e losango) que manifestam seus proprios comportamentos, e podem
interagir uns com os outros (demonstrado pelas flechas). Ainda, circuitos de feedback
podem estar presentes entre os elementos (exemplo: saida do tridngulo realimenta o
losango e o quadrado). A interacdo e modulacéo desses elementos, sob diferentes tempos e
condi¢cdes, resultam em um sistema dindmico, o qual pode responder a entrada em um
determinado momento e em condicBes particulares, com uma saida especifica.
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Fonte: HIGGINS, 2002.

Associado a estes processos, 0 termo caos pode ter uma conotacao positiva,
refletindo uma situacdo de saude, na qual o organismo mostra-se preparado para
responder favoravelmente as mudancas abruptas do meio no qual esta inserido. Por
outro lado, a perda da complexidade do sistema (ou a auséncia do caos) pode ter
uma conotagcdo negativa, refletindo uma situagédo de doenca, 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 analise. Sao elas (BARANGER, [20--]):

a) sistemas complexos possuem muitos constituintes interagindo néo linearmente;
b) os constituintes de um sistema complexo sao interdependentes;

C) sistemas complexos possuem estruturas que abrangem diversas escalas;

d) um sistema complexo € capaz de comportamentos emergentes;

e) complexidade envolve interacdo entre caos e nao caos;

Para andlise 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 evolucdo espontanea de um sistema
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isolado ndo deve levar a reducdo de sua entropia. A entropia esta sempre a
aumentar, desde que o sistema evolua. Se o0 sistema eventualmente atingir um
equilibrio e sua evolucao for interrompida, sua entropia se tornara constante. No
entanto, para cada ferramenta de andlise de séries temporais, deve-se avaliar
especificamente o comportamento da entropia (BARANGER, [20--]).

No organismo humano ja foram detectados varios processos fisioldgicos com
comportamento caotico, alguns destes relacionados com algum tipo de estado
clinico possivelmente saudavel, enquanto alguns estados clinicos patologicos
geralmente se associam com comportamento linear ou entdo totalmente aleatério
(BABLOYANTZ; DESTEXHE, 1988; GODOY, 2009; SAVI, 2005; SILICEO;
MENDICOA, 2003; WAGNER; PERSSON, 1998).

Os sinais provenientes de varios processos fisiologicos tais como o sinal
proveniente da atividade elétrica cardiaca, podem ser estudados através da andlise
da série temporal formada por este sinal. A analise de séries temporais
experimentais considera uma série temporal unidimensional, usualmente associada
com uma aquisicdo experimental, para entender o comportamento do sistema
dindmico ou do fendmeno a ela associado. Uma série temporal experimental € um
conjunto discreto numeravel de valores de uma variavel de estado de um sistema
dindmico e pode ser definida como um conjunto de observacdes em funcédo do
tempo (FERREIRA, 2010).

Devido a complexidade das séries temporais experimentais provenientes de
processos fisioldgicos, o uso de apenas um método para sua analise ndo possibilita
caracterizar completamente a série e nem afirmar com fidelidade se a série
apresenta, ou n&o, comportamento caotico. E recomendado o uso de varios
métodos que se complementem, uma vez que o comportamento nao-linear € o que
predomina nos sistemas humanos, em razdo de sua natureza dinamica complexa
(FERREIRA, 2010; GODOY, TAKAKURA, CORREA, 2005) .

As andlises realizadas com auxilio de métodos dos dominios do tempo e da
frequéncia medem a magnitude global das flutuacées dos intervalos entre dois
batimentos cardiacos consecutivos (intervalo R-R), em torno de seu valor médio, ou
a magnitude das flutuagcdes em algumas frequéncias de vibragao pré-determinadas.

O dominio do tempo realiza andlises por meio de indices estatisticos e

geométricos, expressos em unidade de tempo (milissegundos), através dos quais se
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determina a variagdo de duragéo dos intervalos entre os complexos QRS normais
resultantes da despolarizacao sinusal (AUBERT; SEPS; BECKERS, 2003; RIBEIRO;
MORAES FILHO, 2005; TASK FORCE, 1996). Os indices estatisticos sao:

a) SDNN (Standard Deviation of all normal NN interval): desvio padrédo de todos
os intervalos RR normais gravados em um intervalo de tempo;

b) SDANN (Standart Deviation of the Average NN Interval): representa o desvio
padrdao das meédias 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 padréo 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 diferencas 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 diferencas
de duracédo maior que 50ms.

Estudos referem que os indices SDNN, SDANN, SDNNi sdo indices obtidos
através de intervalos R-R individuais e representam ambas atividades simpéatica e
parassimpatica, enquanto que os indices RMSSD e pNN50 sdo obtidos atraves de
intervalos R-R adjacentes e refletem a atividade parassimpatica.

O dominio da frequéncia, onde a analise da densidade de poténcia espectral
€ 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 sdo
(ACHARYA et al., 2006; LONGO; FERREIRA; CORREIA, 1995; TASK FORCE,
1996):

a) AF (Alta Frequéncia) ou HF (High Frequency): variacdo de 0,15 a 0,4Hz que
corresponde a modulagéo respiratoria e € um indicador da atuacédo do nervo
vago sobre o coracéo;

b) BF (Baixa Frequéncia) ou LF (Low Frequency): variacao entre 0,04 e 0,15Hz,
decorrente da acdo conjunta dos componentes parassimpatico e simpatico

sobre o coracdo, com predominancia do simpatico;
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c) VLF (Very Low Frequency) e ULF (Ultra Low frequency): indices menos
utilizados cuja explicacédo fisiologica ndo estd bem estabelecida e parece

estar relacionada ao sistema renina-angiotensina-aldosterona, a

termorregulacéo e ao tbnus vasomotor periférico.

A relacdo LF/HF reflete as alteragbes absolutas e relativas entre os
componentes simpatico e parassimpatico do SNA, caracterizando o balanco
simpato-vagal sobre o coracéo.

A VFC pode ser analisada também por métodos nao-lineares, os quais séo
descritos como métodos que representam a Teoria do Caos e Andlises de
Complexidade. Entre os métodos n&o-lineares estdo a andlise de flutuacdes
depuradas de tendéncias (DFA), a andlise da taxa de recorréncia, analise de
entropias (Entropia de Shannon relacionada a recorréncia e relacionada a analise
simbdlica), andlise simbdlica, Plot de Poincaré, entre outras atualmente muito
exploradas na literatura.

A analise simbdlica, descrita por Porta et al. (2001), vem sendo utilizada em
funcdo de algumas caracteristicas dos mecanismos de regulacédo cardiovascular
apresentarem comportamento nao-linear e que, portanto, ndo sao identificados
através dos métodos lineares. Além disso, os resultados da andlise simbolica
permitem inferéncias similares para aplicabilidade pratica da analise da VFC
(PORTA et al., 2009; PORTA et al., 2007).

A analise simbdlica pode distinguir em uma série de intervalos RR, as
sequéncias de batimentos cardiacos, denominados padrdes, e relaciona-los a
modulacdo simpatica e parassimpatica. Ja4 a Entropia de Shannon associada a
analise simbdlica, fornece informacdes sobre a distribuicdo desses padroes
(GUZZETTI et al., 2005; PORTA et al., 2001).

A técnica baseia-se na transformacao da série de intervalos R-R em numeros
inteiros, os quais sao identificados por um simbolos. Os simbolos identificados na
série temporal sdo agrupados de 3 em 3 formando entéo, os padrbes simbdlicos. De
acordo com tipo de variagao que cada padréo se encontra sdo agrupados em quatro
familias, sendo as seguintes (PORTA et al., 2001):

1) padrbes sem variagao [0V]
2) padrbes com uma variacao [1V]

3) padrbes com duas variagdes similares [2VS]
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4) padrdes com duas variacoes diferentes [2VD].

A Entropia de Shannon relacionada a analise simbolica fornece
guantitativamente a complexidade da distribuicdo dos padrfes. Quanto maior a
Entropia de Shannon, essa distribuicdo aparecera plana, ou seja, todos os padrdes
séo identicamente distribuidos e a série transporta 0 maximo de informacdes. Pelo
contrario, a Entropia é baixa quando alguns padrbes sdo mais comuns, enguanto
outros estao ausentes ou sao poucos frequentes (PORTA et al., 2001)

Foi Claude Shannon quem, no final dos anos 40, desenvolveu o conceito
moderno de entropia “l6gica” ou “de informacdo” como parte da medida de
informacdo ou incerteza de uma série temporal experimental. No contexto de
Shannon, a entropia esta relacionada a incerteza de se obter uma informacédo e a
capacidade informativa da fonte. De um modo geral, conceitos de entropia
possibilitam uma comparagdo das propriedades de um sistema em termos
numeéricos, por meio de sua distribuicdo de probabilidades. Trata-se de uma medida
da dispersdo 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 € o processo. De acordo com a entropia de um sinal esta
relacionada com a previsdo da evolugao futura de uma série temporal (KITLAS et al.,
2005; WAGNER; PERSSON, 1998).

O grafico de Poincaré, também chamado mapa de retorno, € uma importante
ferramenta para investigacdo de sistemas dindmicos para analise de uma série
temporal dentro de um plano cartesiano no qual um valor da série no eixo x do
espaco de fase é relacionado com o valor posterior da série no eixo y, definindo um
ponto. Dos inimeros pontos da série temporal analisada constroi-se um grafico
denominado Plot de Poincaré (FIGURA 5).
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Figura 5. llustracédo do Plot de Poincaré e indices derivados.
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Fonte: BAPTISTA, 2011.

A andlise do grafico de Poincaré pode ser feita qualitativa ou
guantitativamente. Qualitativamente, a forma do grafico € uma caracteristica
essencial, podendo-se dizer que uma nuvem de pontos mais concentrada €
indicativo de que a série temporal correspondente é de um individuo que apresenta
alguma patologia, enquanto que se 0s pontos apresentarem-se dispersos entéo a
série temporal € de um individuo que apresenta comportamento saudavel
(ACHARYA et al., 2006; KITLAS et al., 2005; LERMA et al., 2003).

Com base neste grafico é possivel também o calculo dos parametros SD1,
relacionado com a répida variabilidade, batimento-a-batimento do coracéo, e SD2,
que representa a variabilidade de longo prazo dos intervalos R-R. Um aumento no
indice SD1 indica a predominancia do sistema parassimpatico, enquanto que o
indice SD2 esta relacionado a ambos 0s sistemas, simpatico e parassimpatico.

O plot de recorréncia é usado no estudo da dependéncia temporal de uma
Série, ou seja, no estudo de sua estacionaridade. Foi primeiro proposto por Eckmann
em 1987, como uma ferramenta grafica para o diagnéstico de flutuacdes e
periodicidades ocultas na evolucdo temporal, as quais ndo sdo notaveis por outros
métodos (ECKMANN et al., 1987; WESSEL et al., 2001).

Recorréncia € uma propriedade fundamental de muitos sistemas dinamicos,
portanto, de varios processos na natureza. Os graficos de recorréncia sdo métodos

altamente eficazes e amplamente aceitos como ferramentas para investigacao de



41

séries temporais. Os mesmos podem ser avaliados de forma qualitativa e
guantitativa. Uma medida derivada do Plot de Recorréncia é a Taxa de Recorréncia
ou Percentual de Recorréncia, que corresponde a probabilidade de um estado
ocorrer em um espaco de fase. Se os valores da taxa de recorréncia sao altos, séo
especificos de estados com alta probabilidade de ocorréncia; valores baixos indicam
menor probabilidade de ocorréncia. Qualitativamente para séries temporais de
individuos saudaveis o plot de recorréncia tem uma linha diagonal e menos
quadrados aparentes, indicando VFC mais alta. JA em séries de individuos que
apresentam alguma patologia, o PR mostra mais quadrados no grafico indicando a
inerente periodicidade e uma baixa VFC (FIGURA 6) (ACHARYA et al., 2006).

Figura 6. llustracdo de plots de recorréncia obtidos de andlise de séries temporais
experimentais da FC, compostas de 1000 pontos: A) de um jovem saudavel e B) de um
doente.
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Fonte: FERREIRA, 2010.

A analise de DFA é utilizada para avaliar as propriedades de correlacéao
intrinsecas dos sistemas dinamicos. Ela foi validada para deteccdo de correlagbes
de longo prazo em sequéncias de DNA e na marcha humana. Trata-se de uma
modificacdo da analise da raiz quadrada média de um comportamento aleatorio.
Neste método, a série temporal € primeiramente integrada e dividida em janelas de
observacédo de mesmo tamanho. Em seguida, a tendéncia local é subtraida em cada
janela e a flutuacdo da raiz quadrada média desta série temporal integrada e

retificada (destendenciada) é determinada. A variabilidade é calculada da mesma
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maneira para todos os tamanhos de janela e colocada como abcissa de um grafico
com escala log-log, cuja ordenada é o tamanho das janelas de observacédo. Na
presenca de uma condi¢cdo multiescalar ha uma relacéo linear em um grafico log-log.
A inclinacdo da linha desta relacédo indica o expoente alfa das multiplas escalas (0
parametro 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; PERKIOMAKI; MAKIKALLIO; HUIKURI, 2000).

A DFA permite a distingdo entre as complexas flutuagBes intrinsecas ao
sistema nervoso no comando das ac¢des vitais do corpo humano, daquelas advindas
do meio e que também exercem influéncia sobre a FC. As flutuacdes do sinal que
sao intrinsecas ao sistema sao caracterizadas por ocorrerem ao longo de todo o
sinal, independentemente da escala utilizada na divisdo do mesmo, o que impde
sobre elas uma caracteristica de fractais. Fractais sdao formas geométricas que
podem ser subdivididas de tal forma que os segmentos resultantes dessa divisdo se
assemelham a copias reduzidas da forma original. Essa propriedade é chamada de
auto-similaridade (PENG, 1995).

Quando o sinal apresenta apenas correlagbes de curto-prazo, o valor do
expoente alfa aproxima-se de 0,5 para valores grandes de janela. Tal valor de alfa &
0 esperado para um sinal completamente descorrelacionado, ou seja, com
caracteristicas de ruido branco. Valores de alfa igual a 1,5 indicam que o sinal
comporta-se como ruido Browniano, o qual corresponde a integral de um ruido
branco. Ja valores do expoente alfa de aproximadamente 1,0 indicam a presenca de
estruturas fractais na série temporal (auto-similaridade) (FERREIRA, 2010;
PEFFETTO; RUIZ; ATTELLIS, 2006).

Os modelos nao-lineares ainda ndo sao capazes de explicar toda a
complexidade presente nos sistemas humanos e mais estudos ainda devem surgir
buscando seu refinamento. Entretanto, os modelos n&o-lineares vigentes ja estao
ajudando a explicar certos comportamentos de sistemas, que os modelos lineares
nao explicam e deste modo tém possibilitado melhor entendimento da natureza de
sistemas dinamicos complexos que ocorrem no corpo humano tanto na saude como
na doenca (GODOY, TAKAKURA, CORREA, 2005).
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O desequilibrio simpatovagal € um marcador de disfungcdo autondmica,
caracterizada pela hiperatividade simpéatica e/ou retirada vagal, tipicamente
avaliados pela VFC. A disfuncdo autondbmica tem sido associada também a
obesidade infantil, criancas obesas apresentam desequilibrios simpato-vagais e
menor VFC, em comparacgdo com criangas eutroficas.

O seguimento adotado neste estudo, que justificou a sua realizag&o, permitiu
identificar influéncias do excesso de peso na modulacdo autondmica cardiaca e
aspectos metabolicos, capazes de apontar 0s principais riscos que as criancas e
adolescentes estardo expostos, como a presenca de obesidade central (visceral). J&
que a obesidade pode trazer consequéncias graves no crescimento da crianga, na
funcdo cardiovascular, metabdlica, respiratéria, ortopédica e dermatologica, e pode
ainda influenciar negativamente aspectos psicossociais favorecendo transtornos de
conduta, depressdo, angustia e reducdo de autoestima, € de extrema importancia
gue a abordagem ao excesso de peso seja precoce, direcionada e individualizada, o
que podera ser realizado a partir de uma direcionada metodologia de avaliacao
nesta populacdo. A caracterizacdo do padrdo de VFC de criancas e adolescentes
obesos possibilita a sua aplicabilidade clinica no diagndstico, progndstico, ou
estratificacdo de risco.

Ao inicio deste estudo foram tracadas as questdes apresentadas abaixo, as
quais esse trabalho buscou responder e contribuir com a literatura referente a esse
tema:

a) O excesso de peso em criangas e adolescentes altera a modulagdo autonémica
da FC e a complexidade desta modulacdo autonémica?

b) As alteracbes em indices de VFC correlacionam-se com aspectos
antropomeétricos para risco de doencgas cardiovasculares em criangas e adolescentes
com excesso de peso?

¢) Qual ramo autonémico cardiaco deve estar alterado?

d) Quais as informacfes adicionais que os méetodos nao lineares poderdo fornecer,
em relacao aos lineares?

e) O nivel de maturagédo sexual das criancas e adolescentes associa-se a presenca

de obesidade?
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f) Os fatores de risco para desenvolvimento da obesidade infantil, descritos na
literatura e avaliados neste estudo, apresentaram correlacdo com aspectos que
caracterizam a obesidade infantil?

Diante do exposto, 0s objetivos deste trabalho foram:
- Avaliar a modulagédo autondmica cardiaca em criangas e adolescentes obesos e
identificar conjuntamente a ocorréncia de fatores de risco para doencas
cardiovasculares.
- Avaliar a crianca e o adolescente obesos, em seus aspectos antropomeétrico e
cardiovascular, para reconhecimento de sua condicdo de saude e predicdo de
marcadores de risco associados ao excesso de peso.
- Verificar associacdo entre avaliagdo autonémica cardiaca, exame fisico e avaliacao
de maturacdo sexual, para quantificar o prejuizo do excesso de peso em criancas e

adolescentes.
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2 CASUISTICA E METODOS

2.1 Desenho do estudo

Estudo observacional, retrospectivo e prospectivo, de carater transversal,

controlado, intervencional, ndo aleatorizado e aberto.

2.2 Aspectos éticos

O trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade
de Medicina de Marilia, de acordo com a Resolucdo 196/96 e suas

Complementares do Conselho Nacional de Saude (protocolo 374/09).

As criancas e seus pais e/ou responsaveis foram convidados a participar
do estudo e foram informados sobre os procedimentos experimentais e o carater
nao invasivo dos testes, bem como do fato desses ndo afetarem sua saude.
Foram esclarecidos também quanto ao sigilo das informacfes coletadas e o sigilo
das identidades dos mesmos. ApOs terem aceitado e concordado, assinaram um

termo de consentimento livre e esclarecido.

2.3 Local de realizacdo do estudo

Os testes e procedimentos experimentais foram realizados no Laboratério de
Investigagdo em Biocomunicacdo, Exercicio Fisico e Modulacdo Autondémica
Cardiaca (LIBEM), localizado na Universidade Estadual Paulista “Julio de Mesquita

Filho”, campus de Marilia.

2.4 Selecao da amostra

Foram triados individuos eutréficos e obesos de ambos os sexos, com idade
entre seis e 15 anos de idade, na rede municipal de ensino e no Centro de
Atendimento a Obesidade Infantil de Marilia (CAOIM), SP.

Para calculo do tamanho da amostra tomou-se como referéncia os valores de

RMSSD (ms) de criancas obesas e eutroficas que participaram dos testes piloto
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neste estudo, onde foi observado uma diferenca maxima entre as médias de 18,9
ms e desvio padrdo de 23,95 ms. Ao determinar um nivel de significancia de 5%
(bicaudal) e poder do teste de 80%, concluiu-se que as amostras deveriam ser
constituidas de 25 criangas por grupo, no entanto devido a maior disponibilidade de
voluntéarios, foram avaliados 100 obesos e 60 eutrdficos.

Foram feitas as medidas da massa corporal e estatura utilizando-se uma
balanca antropométrica (Ramuza® DP 200), com as criancas descalcas e usando
roupas leves. Foram calculados os indices de massa corporal e classificados de
acordo com as curvas de crescimento (FIGURAS 7 e 8), bem como classificados

qguanto ao nivel nutricional de acordo com idade e sexo (QUADRO 1) (WHO, 2007).

Figura 7. Curva de crescimento da OMS que relaciona IMC e idade para diagndstico
nutricional de meninos (5-19 anos).
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Fonte: Dados de referéncia de crescimento da OMS (WHO, 2007).
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Figura 8. Curva de crescimento da OMS que relaciona IMC e idade para diagndstico

nutricional de meninas (5-19 anos).
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Fonte: Dados de referéncia de crescimento da OMS (WHO, 2007).

Quadro 1. Classificagdo para diagnostico nutricional apds analise do IMC por idade, para
meninos e meninas (5-19 anos).

Valores Criticos Diagnéstico Nutricional

< Percentil 3 Baixo IMC para idade

> Percentil 3 e < Percentil 85 IMC adequado ou eutrofico
> Percentil 85 e < Percentil 97 Sobrepeso

= Percentil 97 Obesidade

Legenda: IMC: indice de massa corporal; <: menor; >: maior.
Fonte: Dados de referéncia de crescimento da OMS (WHO, 2007).

A triagem, selecdo da amostra e perda amostral constam na figura 9.

Criancas e adolescentes com baixo IMC e com sobrepeso n&do foram
incluidas no estudo, bem como aquelas com doencas pulmonares, neurologicas,
usuarias de medicamentos controlados, drogas ilicitas, bebidas alcodlicas e/ou
cigarros. Foram excluidos aqueles que ndo conseguiram realizar os protocolos
experimentais e aqueles cujos registros de i-RR apresentavam mais de 5% de
erros, ou seja, somente séries com mais de 95% de batimentos sinusais foram

incluidas no estudo.
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2.5 Procedimentos experimentais

Os voluntarios passaram por familiarizacdo com os pesquisadores e com 0s
procedimentos experimentais. As criancas realizaram o0s testes com roupas
confortaveis e nao fizeram uso de bebidas estimulantes (cha, café, refrigerantes),
nao realizaram atividades fisicas extenuantes na véspera e no dia do teste, e
fizeram uma refeicdo leve até 2 horas antes dos testes.

Os testes foram realizados entre 14h e 18h para padronizar as influéncias das
variagbes circadianas sobre o organismo (ROCHA, ALBUQUERQUE, ALBANESI
FILHO, 2005). A temperatura e a umidade relativa do ar foram mantidas em 23+2°C
e 50+10%, respectivamente.

Os individuos foram avaliados em dois dias, com intervalo de um dia entre
eles (FIGURA 9).
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Figura 9. Fluxograma demonstrando os passos da selecdo e avaliacdo da amostra.
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Fonte: Dados da pesquisa.

No primeiro dia de avaliacdo foram excluidas seis criancas obesas, quatro por
apresentarem diagndésticos de epilepsia, esquizofrenia e hipotireoidismo, e duas por
estarem em uso de antibioticoterapia. No segundo dia de avaliacdo foram excluidas
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vinte e cinco criangas, pois os registros de intervalos RR apresentavam mais de 5%
de erro, de acordo com verificagdo no programa de captacdo Polar Pro Trainer
(Verséo 5).

2.5.1 Avaliacéo dos Fatores de Risco para o desenvolvimento de obesidade infantil

Foi aplicado um questionario (APENDICE A) para avaliacdo dos fatores de
risco para o desenvolvimento de obesidade infantil, que continha perguntas sobre o
tipo de parto, numero de semanas de gestacdo, peso e comprimento ao nascimento
e por quanto tempo a criangca se alimentou exclusivamente da amamentacdo

materna.

2.5.2 Sinais vitais

A crianca foi mantida confortavelmente na postura sentada até que a FC se

estabilizasse, 0 que ocorreu apos o tempo de 5+2 minutos.

A pulsacdo foi medida no pulso periférico da artéria radial do membro
superior esquerdo, por palpacdo do examinador com a ponta dos dedos indicador
e médio. Com auxilio de um relogio, o avaliador contou a pulsacdo durante 60
segundos (O’SULLIVAN; SCHIMITZ, 2010).

A medida da pressdo arterial (PA) foi feita pelo método indireto, técnica
auscultatéria, utilizando-se um estetoscopio (Littman®) e um esfigmomanémetro de
coluna de mercurio (Plus Unitec®). Foram adotadas as orientacdes das VI Diretrizes
Brasileiras de Hipertensdo Arterial (SBC, 2010) para o preparo das criangas e para
0s procedimentos. A pressao sistélica foi determinada pela ausculta do primeiro som
(fase | de Korotkoff), que é um som fraco seguido de batidas regulares, e a pressao
diastélica foi determinada pelo desaparecimento do som (fase V de Korotkoff). Foi
procedida ausculta até cerca de 20 a 30 mmHg abaixo do ultimo som para confirmar
seu desaparecimento e depois proceder a deflacdo rapida e completa. A PA foi
classificada de acordo com idade, sexo e percentil da estatura (SBC, 2006),

apresentada na tabela abaixo.
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Tabela 1: Classificacdo da Presséo Arterial para Criancas e Adolescentes.

Classificacao Percentil* para pressao arterial sist  dlica (PAS) e

presséao arterial diastolica (PAD)

Normal PA < percentil 90

Limitrofe PA entre percentis 90 a 95 ou se PA exceder 120/80
mmHg sempre < percentil 90 até < percentil 95

Hipertenséo Estagio 1 Percentis 95 a 99 mais 5 mmHg

Hipertenséo Estagio 2 PA > percentil 99 mais 5 mmHg

Hipertensdo do Avental PA > percentil 95 em ambulatério ou consultorio e PA
Branco normal em ambientes ndo relacionados a pratica

clinica

Legenda: * Para idade, sexo e percentil de estatura.
Fonte: SBC, 2006.

A frequéncia respiratéria (FR), em incursdes respiratérias por minuto
(irpm), foi verificada por meio da observacdo da expansédo toracoabdominal
inspiratoria durante um minuto, apos trés minutos do inicio da coleta da VFC, com

0 voluntério em repouso supino.

2.5.3 Medidas antropométricas

Para as medidas antropométricas, as criancas foram mantidas em pé, com
peso corporal distribuido uniformemente nas duas pernas, cabeca em posi¢ao
neutra e ombros relaxados. As medidas antropométricas seguiram as
recomendacdes apresentadas em “Antropometry Procedures Manual” (NHANES

(2007), para criancas e adolescentes.

2.5.3.1 Dobras Cutaneas

Para medida das dobras cutaneas a crianga mantida em posi¢&o ortostatica, e
foi utilizado um adipdmetro cientifico (Sanny®) com precisao decimal.
A dobra cutanea tricipital foi medida no ponto medial da superficie posterior

do membro superior direito (FIGURA 10) e a subescapular foi medida no angulo
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inferior da escapula direita, apos palpacao da por¢éo triangular desse osso (FIGURA
11).

ApOs o posicionamento do adipdmetro sobre as dobras cutaneas, a leitura foi
feita dentro de no maximo 3 segundos. Foram realizadas trés medidas de cada
dobra e um valor médio foi encontrado.

As dobras cutaneas foram utilizadas para o célculo da medida da densidade
corporal individual e para ser associada ao excesso de peso, diferenciando obesos
de eutrdéficos. Segundo o Centers for Disease Control and Prevention (2012), valores
de referéncia, em média, para a dobra subescapular em meninos de 6 a 15 anos
deve ser 10,12 cm (£1,76) e em meninas deve ser 12,24 cm (*2,78), enquanto a

dobra tricipital deve ser 12,94 cm (+1,89) e para meninas 15,61 cm (x2,72).



Figura 10. llustracdo do procedimento de mensuracdo da dobra cutanea tricipital.
E w—

Fonte: Arquivo da pesquisa.

Figura 11. llustragcdo do procedimento de mensuracdo da dobra cutédnea subescapular.

Fonte: Arquivo da pesquisa.
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2.5.3.2 Circunferéncia da Cintura, do Quadril, Relagdo Cintura Quadril e indice de

Conicidade

A CC, bem como a RCQ e o IC tem como objetivo quantificar a obesidade
abdominal (central).

As CC e CQ foram medidas com fita métrica com precisdo milimétrica. Foi
tomado como referéncia o ponto médio entre a ultima costela flutuante e o topo da
crista iliaca a direita, na linha axilar média, para a medida da cintura (FIGURA 12). A
fita foi posicionada firmemente sobre e pele, porém sem promover compressao dos
tecidos e a medida foi realizada ao final da fase expiratoria do ciclo respiratério.

O mesmo documento acima citado, do Centers for Disease Control and
Prevention (2012), refere que a CC para meninos de 6 a 15 anos deve ser em média
69,73 cm (+8,27), e para as meninas 70,37 cm (+8,68).

A CQ foi realizada na regido de maior circunferéncia glatea, que corresponde
anteriormente ao nivel da sinfise pubica (FIGURA 13).

A RCQ foi obtida pelo quociente entre CC e do quadril. Foram adotados como
valores de referéncia 0,86 a 0,93 para os meninos e 0,79 a 0,91 para as meninas, de
acordo com o Centers for Disease Control and Prevention (2012). Acima desses

valores foi considerado como obesidade abdominal.

Figura 12. llustracdo do procedimento de mensuracdo da circunferéncia da cintura.
\ B 7 =

Fonte: Arquivo da pesquisa.
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Figura 13. llustracdo do procedimento de mensuracdo da circunferéncia do quadril.

Fonte: Arquivo da pesquisa.

Para o célculo do IC, inicialmente foi calculada a densidade corporal de cada
crianga, como proposto por McArdle (1992) (QUADRO 2).

Quadro 2. Formulas para calculo da densidade corporal de criangas e adolescentes de 9 a
16 anos.

Feminino Masculino
9 a 12 anos DC =1,088 - 0,014 (logl0 TR) DC =1,108 — 0,027 (log10 TR)
— 0,036 (log10 SB) — 0,038 (log10 SB)
13al6anos DC=1,114-0,031 (logl0 TR) DC =1,130- 0,055 (logl0 TR)
— 0,041 (log10 SB) — 0,026 (log10 SB)

Legenda: DC: densidade corporal; TR: dobra cuténea tricipital; SB: dobra cutanea
subescapular.
Fonte: MCARDLE, 1992.

A seguir foi calculado o IC de cada crianca a partir da seguinte férmula:

IC = circunferéncia da cintura (m) / raiz (V) 12,5664/densidade individual x raiz (V)

peso (kg)/estatura (m).

Foram utilizados como referéncia os seguintes valores de corte pra o IC:

corpo com representacdo biconcava < 1,0; corpo com representacéo cilindrica = 1,0:
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corpo com representacdo biconica > 1,0. Espera-se que os eutréficos tenham IC
menor que 1,0, e obesos tenham igual ou maior que 1,0 (MUELLER et al., 1996).

2.5.4 Nivel de Maturacédo Sexual

Para o estadiamento do nivel de maturagdo sexual da amostra utilizou-se o
meétodo de estadiamento proposto por Tanner (1962).

Os individuos receberam uma ficha especifica para cada sexo com as
imagens referentes aos estagios de maturacdo e foram instruidos a marcarem um
namero para cada um dos dois componentes, mamas e pelos para meninas
(FIGURA 14) e genitais e pelos para os meninos (FIGURA 15), de acordo com o
reconhecimento de seus 0rgaos genitais. As mamas e 0s genitais masculinos devem
ser avaliados quanto ao tamanho, forma e caracteristicas; e os pelos pubicos por
suas caracteristicas, quantidade e distribuicdo (CHIPKEVITCH, 2001).



Figura 14. Prancha utilizada para autoavaliacdo dos estagios de Tanner em meninas.

Estagios de desenvolvimento das mamas Estagios de desenvolvimento dos pelos pubianos

Estagio 1
Mamas infantis (M1)

Estagio 2

O broto mamario forma-
5B COM UMa pequena
saliéncia com elevacio da
mama & da papila e ocome
o aumento do didmetro
areolar. Melhor visualizar
lateralmente. (M2)

Estagio 3

Maior aumenio da
aréola e da papila sem
separacio do contorno
da mama. (M3}

Estagio 4

Aumento continuado e
projecao da ardola e da
papila formanda uma
segunda saliéncia acima do
nivef da mama. (W4)

Estagio 5

IMama com aspecto
adulto, com retracao da
aréola para o contomo
da mama e projecao da
papila. (M5}

Estagio 1
Auséndia de pelos, ou
pelugem natural. (P1)

Estagio 2

Pelos iniciam-se com
uma pelugem fina,
longa, um pouca mais
escura, na finha central
da regido pubiana.
{F2)

Estagio 3

Pelos em maior guantidade;
Mais esCurns e maisespessos, @
discratamente encaracolados,
com distribuicie em toda a
regido pubiana. (P3)

Estagio 4

Pelos do tipo adulio,
encaracolados, mais
distribuldos, e ainda em
pouca quantidade. (P4}

Estagio 5

Pelos tipo adulic, com
maior distribuicio na
regido pubiana, e na
raiz da coxa. (P5)

Fonte: BRASIL, 2016.



Figura 15. Prancha utilizada para autoavaliagdo dos estagios de Tanner em meninos.

Estagios de desenvolvimento da genitalia Estagios de desenvolvimento dos pelos pubianos

Estdgio |
Genitalia pré-puberal
ou Infantif,

Estagio 2

Aparece um afinamento
e hipervascularizagao da
bolea escrotal, e aumento
do volume testicular sem
aumento do tamanho do
pénis. (G2)

Estdgio 3

Ocorre aumento da bolsa
escrotal e do volume
testicular, com aumento
o eomprimento do
pénis. (G3)

Estagiou

Maior aumento e
hiperpigmentac3o da
bolsa escrotal, maior
volume testicular com
aurnento do pénis em
compnmento e diametro,
& desenvolvimento da
glande, (G4)

Estdgio 5

Genitalia adulta em
tamanho e forma e
volume testicular. (G5)

Estdgio |
Pelugempré-puberal
ou infantil, nenhum
pelo pubiano. (P1)

Estdgio 2

Ocore ¢ inide do
crescimento de alguns
pelos finos, longos,
escurcs e lisos na finha
medial ou na base do
pénis. (P2}

Estdgio 3

Aparecimento  de  maior
quantidade de pelos, mais
BsSCUTOS & mMais espessos, e
discretamente encaracolados,
com distribuicic em toda a
regido pubiana. (P3)

Estdgiou

Pelos escuros, espessos,
encaracolados, do tipo
adulto, mas ainda em
menor quantidade na
sua distribui¢3o na regido
pubiana. (P4)

Estdgio 5

Pelos do fipo adultg,
2m maior quantidade,
cobrindo toda a regido
pubiana, e estendendo-
se até a superficie
interna das coxas. (PS)

BRASIL, 2016.
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O nivel de maturacdo sexual por componente (mamas e pelos para meninas;
genitalia e pelos para meninos), de acordo com a faixa etaria e sexo, € apresentada

no quadro 3.

Quadro 3. Niveis de maturagdo sexual de Tanner para meninas (mamas e pelos) e meninos
(genitais e pelos) e as faixas etarias propostas para cada nivel.

Meninas Meninos

M1 < 8 anos Gl <9 anos
M2 8-13 anos G2 9-14 anos
M3 10-14 anos G3 10%2-15 anos
M4 11-15 anos G4 11%-16 anos
M5 13-18 anos G5 12Y2-17 anos
P1 <9 anos P1 <11 anos
P2 9-14 anos P2 11-15% anos
P3 10-14% anos P3 11%-16 anos
P4 11-15 anos P4 12-16% anos
P5 12-16% anos P5 15-17 anos

Legenda: M: mamas; P: pelos; G: genitais.
Fonte: Adaptado MARSHALL; TANNER, 1969-1970.

O estagio 1 corresponde sempre a fase infantil, impubere, e o estagio 5 a fase
pos-puberal, adulta. Portanto, sdo os estagios 2, 3 e 4 que caracterizam o periodo
puberal. Convencionou-se chamar esses estagios de estagios de maturacédo sexual

ou Estagios de Tanner.

2.5.5 Registo dos Intervalos RR e analise da Modulacdo Autonémica da Frequéncia

Cardiaca

O registro da FC e dos intervalos R-R foi realizada por meio do
cardiofrequencimetro (Polar S810, Kempele, Finlandia), previamente validado
(GAMELIN, BERTHOIN, BOSQUET, 2006). A cinta transmissora foi posicionada na
altura do processo xifoide e 0 monitor receptor permaneceu no punho esquerdo das
criancas (FIGURA 16).
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Figura 16. llustracdo do procedimento para registro dos intervalos RR, batimento a
batimento. 1: cinta transmissora; 2: monitor receptor.

Fonte: Arquivo da pesquisa.

A FC e os intervalos R-R instantaneos foram gravados pela deteccédo da
despolarizacdo ventricular, que corresponde a onda R do eletrocardiograma, com
frequéncia amostral de 1000 Hz e resolucdo temporal de um milissegundo.

ApOs colocacao do cardiofrequencimetro, as criancas foram posicionadas em
decubito dorsal em uma maca, e instruidas a manter-se em repouso, acordadas, em
siléncio. Foi aguardado um tempo médio de 5 minutos (x 2 minutos) para
estabilizacdo da FC, e os registros ocorreram durante 20 (vinte) minutos e durante
respiracdo espontanea.

Os intervalos R-R foram transmitidos para um computador, utilizando-se o
software Polar Precision Performance (versédo 3.02.007), através de uma Interface IR
(Infra Vermelho). Foi selecionado o trecho com 1000 pontos consecutivos mais
estaveis e convertidos em arquivos de texto. Os trechos selecionados foram de
batimentos sinusais, e ndo sofreram qualquer tipo de filtragem digital ou manual. Os
mesmos foram submetidos a analise da sua variabilidade, utilizando-se métodos
lineares (dominio do tempo e da frequéncia) e nao lineares (DFA, Percentual de
Recorréncia, Entropia de Shannon, Dinamica Simbdlica, e pelos indices derivados
do Plot de Poincaré).

Para as analises dos dominios do tempo e da frequéncia, bem como para as
analises nao lineares DFA e indices derivados do Plot de Poincare, foi utilizado o

Software Kubios HRV, versédo 2.2. A analise qualitativa (visual) do Plot de Poincaré
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foi realizada apdés montagem do Plot no editor de planilhas Microsoft Office Excel
(12.0 — Windows 7).

O Percentual de Recorréncia, a Entropia de Shannon derivada da recorréncia,
e a analise qualitativa (visual) do Plot de Recorréncia, foram feitas a partir do
Software Visual Recurrence Analysis (VRA), onde foram ajustados os seguintes
parametros:

a) Espaco de fase: dimensdo= 10; delay=1;

b) Esquema de cores: Volcano;

c) Distancias: raio=70; linha=2;

d) Evolucéo: barra first epoch end até o final= para incluir todos os pontos;

As analises simbolica e de complexidade pela Entropia de Shannon, foram
realizadas por meio do programa de rotinas de analise desenvolvido pelo Professor
Alberto Porta e colaboradores do Dipartimento di Scienze Precliniche, Universita
Degli Sudi di Milano, Milao, Italia (PORTA et al., 2001).

2.5.5.1 Anélise no dominio do tempo

No dominio do tempo foram feitos os seguintes calculos estatisticos: RMSSD,
expresso em milissegundos (ms), e pPNN50, em porcentagem. Os dois indices séo
representativos da modulacdo parassimpatica (ACHYARA et al.,, 2006; TASK
FORCE, 1996; ANTILA, 1979).

2.5.5.2 Andlise no dominio da frequéncia

Foi utilizada a densidade de poténcia espectral, que estuda como a poténcia
(variancia), se distribui em funcéo da frequéncia (TASK FORCE, 1996). Essa andlise
decompde a VFC em componentes oscilatérios fundamentais, sendo que as
principais faixas de frequéncia de oscilacdo sao as faixas Baixa Frequéncia (LF =
Low Frequecy: 0,04 a 0,15Hz) e Alta Frequéncia (HF = High Frequency; 0,15 a
0,4Hz), as quais foram obtidas através da Transformada Rapida de Fourier (FFT)
(MANSIER et al., 1996). LF representa modulacdo simpatica e parassimpatica,
porém com o predominio da simpatica. HF corresponde a modulacéo respiratoria e

do nervo vago (parassimpatico) sobre o coracdo. A razdo LF/HF representa o
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balanco simpatovagal (ACHYARA et al, 2006; TASK FORCE, 1996). Os dados de
LF e HF serdo apresentados em valores absolutos (ms®) e em unidades
normalizadas (un). Os dados normalizados foram calculados dividindo-se a
densidade espectral de poténcia de uma dada banda (i.e. HF) pela poténcia total,
subtraindo a banda de muito baixa frequéncia e multiplicando por 100 (MALLIANI,
1999).

2.5.5.3 Flutuacdes Depuradas de Tendéncias (DFA): indices al e a2

Quantifica a presenca ou auséncia de propriedades de correlacdo fractal em
séries temporais ndo estacionarias (ACHARYA, KANNATHAL, KRISHNAN 2004;
MANSIER et al., 1996).

Essa medida foi desenvolvida principalmente para caracterizar flutuacbes em
escalas. De acordo com a coeréncia de similaridade em um conjunto de escalas
temporais, este método calcula indices denominados de coeficientes a, ou fator de
autossimilaridade (KITLAS et al., 2005). A técnica DFA consiste em dividir uma série
temporal em janelas de diferentes tamanhos. Para cada tamanho de janela, um
coeficiente a é calculado.

Usualmente, dois diferentes indices, al e a2, podem ser calculados através
do método DFA. Valores de a = 1 ou proximos de 1, indicam normalidade do sistema
cardiaco e a presenca de propriedades fractais na série temporal experimental. Este
valor aumenta em individuos que apresentam alguma patologia. De acordo com a
literatura, baixos coeficientes al e altos coeficientes a2 indicam anormalidades no
sistema dinamico que descreve a VFC (PERFETTO; RUIZ; ATTELLIS, 2006).

2.5.5.4 Taxa de Recorréncia e Entropia de Shannon

O Plot de Recorréncia foi analisado de forma qualitativa e quantitativa. Por
meio deste grafico foram analisadas a taxa de recorréncia da série temporal, em
porcentagem, e a Entropia de Shannon.

Para analise qualitativa, sabe-se que nas séries temporais experimentais da
frequéncia cardiaca de individuos saudaveis, o PR tem uma linha diagonal e menos

quadrados aparentes, indicando VFC mais alta. Por outro lado, em séries de
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individuos que apresentam algum comprometimento de modulagdo autondémica da
FC, o grafico mostra mais quadrados definidos, indicando a inerente periodicidade e
uma baixa VFC (ACHARYA et al., 2006).

A taxa de recorréncia corresponde a probabilidade de um estado ocorrer em
um espaco de fase, indicando a sua estacionaridade. Quanto maior o ndmero de
pontos recorrentes, mais formacédo de linhas diagonais e verticais no plot de
recorréncia. Tais linhas séo utilizadas para outras medidas tais como a Entropia de
Shannon.

A Entropia de Shannon é uma medida que mostra a complexidade de um
sistema. Associada ao Plot de Recorréncia, ela mede a distribuigdo do comprimento
das linhas diagonais. A funcdo matematica refere-se a probabilidade de encontrar
uma linha diagonal (de comprimento |), dividido pelo nimero possivel de diagonais
do mesmo tamanho, naquele sistema, multiplicado pelo log do nimero de diagonais
de comprimento |. Esse calculo é feito para todas as diagonais encontradas no
sistema e depois ha soma das mesmas. Dessa forma, quanto maior a taxa de
recorréncia, maior a formacéo de linhas diagonais, e maior a Entropia de Shannon
(WEBBER; ZIBILUT, 2005).

2.5.5.5 Andlise Simbodlica e Entropia de Shannon

A técnica descrita por Porta et al. (2001), baseia-se na transformacgéo da série
de intervalos RR (em ms) em numeros inteiros, 0s quais sao identificados por
simbolos. Os simbolos identificados na série temporal sdo agrupados de 3 em 3
formando entdo, os padrbes simbolicos, que sdo avaliados quanto a taxa de
ocorréncia (FIGURA 17). Da andlise da sequéncia de trés batimentos, distingue-se a
modulacdo cardiaca simpatica e parassimpatica.

De acordo com tipo de variacdo que cada padréo se encontra sdo agrupados
em quatro familias, sendo as seguintes:

a) padrdes sem variacao [0V];
b) padrbes com uma variacdo [1V];
c) padrdes com duas variacdes similares [2VS];

d) padrdes com duas variacdes diferentes [2VD];
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Guzzetti et al. (2005) e Porta et al. (2007) avaliaram a modulagéo autonémica

da FC através do tilt test e bloqueio farmacolégico. Os autores observaram que o

padrdao OV reflete a modulacdo simpatica, o padrdao 1V corresponde tanto a

modulacdo simpatica quanto parassimpatica, e os padrdes 2VS e 2VD referem-se a

modulacdo parassimpética.

Figura 17. llustragdo dos padrBes simbolicos para categoria OV (padrdes sem variagao,
partes A e B), 1V (padrbes com uma variagdo, partes C e D), 2VS (padrdes com duas
variagdes similares, partes E e F) e 2VD (padrdes com duas variagoes diferentes, partes G e

H).

-

Simbolos

!

o K

Simbolos

H..

: Simbolos .y
(]

Simbolos

Batimentos

Fonte: Adaptado PORTA et al., 2007.
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A Entropia de Shannon, relacionada a andalise simbdlica, fornece
guantitativamente a complexidade da distribuicdo dos padrées simbolicos. Quanto
maior a Entropia significa que todos os padrdes séo identicamente distribuidos, ha
maior complexidade, e a série transporta o maximo de informacdes. Contrariamente,
a Entropia baixa significa que alguns padrbes sdo mais comuns, engquanto outros
estdo ausentes ou sdo poucos frequentes e ha menor complexidade (PORTA et al.,
2001).

2.5.5.6 Plot de Poincaré

O Plot de Poincaré, também denominado de mapa de retorno, € um método
geomeétrico indicado para avaliar a dinamica dos batimentos cardiacos, que
representa uma série temporal dentro de um plano cartesiano. Trata-se de um mapa
de pontos, no qual um valor da série temporal no eixo x do espaco de fase €&
relacionado com o valor posterior da série no eixo y, definindo um ponto. O desvio
padrdo dos pontos perpendiculares e ao longo da linha de identidade originam os
indices SD1 e SD2, respectivamente (SMITH; REYNOLDS; OWEN, 2007).

A andlise do plot de Poincaré pode ser feita de forma qualitativa (visual), por
meio da avaliacdo da figura formada pelo seu atrator, a qual € Gtil para mostrar o
grau de complexidade dos intervalos RR, e quantitativa, por meio do ajuste da elipse
da figura formada pelo atrator, de onde se obtém dois indices: SD1 e SD2.

Qualitativamente, a forma do grafico € uma caracteristica essencial, podendo-
se dizer que uma nuvem de pontos mais concentrada é indicativo de que a série
temporal correspondente € de um sujeito que apresenta alguma patologia (menor
VFC), enquanto que se 0s pontos apresentarem-se dispersos sugere-se que a série
temporal seja de um individuo saudavel (ACHARYA et al.,, 2006; KITLAS et al.,
2005; LERMA et al., 2003).

O SD1 representa a dispersdo dos pontos perpendiculares a linha de
identidade e parece ser um indice de registro instantaneo da variabilidade batimento
a batimento; o SD2 representa a dispersdo dos pontos ao longo da linha de
identidade e representa a VFC em registros de longa duracdo (BRENNAN;
PALANISWAMI; KAMEN, 2001; TULPPO et al., 1998; VOSS et al., 2007).
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2.7 Analise dos dados

Os fatores de risco para obesidade infantil, os dados do exame fisico e as
variaveis hemodinamicas sdo apresentadas em meédia e desvio-padrdo para
caracterizagao dos grupos.

A normalidade dos dados foi determinada pelo Teste de Kolmogorov-Smirnov.
Para comparar os indices de VFC entre os grupos foram realizados os testes t-
Student (paramétrico) para amostras independentes, ou o teste ndo paramétrico de
Mann-Whitney, quando os dados nao apresentaram distribuicdo normal.

Para as andlises de correlacbes foram utilizados os testes de Pearson
(paramétrico) ou Spearman (ndo paramétrico), de acordo com a distribuicdo dos
dados, e foram considerados o0s seguintes valores de coeficientes: =2 0,9 =
correlagado muito forte; 0,7 a 0,9 = correlagao forte; 0,5 a 0,7 = correlacdo moderada;
0,3 a 0,5 = correlacdo fraca; 0 a 0,3 = correlacdo muito fraca ou desprezivel
(MUKAKA, 2012).

Os resultados estdo apresentados em tabelas. Utilizou-se o0 programa
estatistico SPSS-Statistical Package for the Social Sciences (versdo 19.0) (SPSS
Inc., Chicago, IL), e o nivel de significAncia estabelecido foi de 5% para todas as

analises.



3 RESULTADOS

3.1 Voluntarios estudados
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A idade, os dados antropométricos e as variaveis hemodinamicas dos integrantes dos grupos obeso e eutrofico, estédo

apresentadas na tabela 2.

Tabela 2. Idade, dados antropométricos e varidveis hemodinamicas dos grupos obeso e eutréfico.

Idade (anos)

Massa Corporal (kg)

Estatura (m)

IMC (kg/m?)

Intervalos R-R (ms)

Frequéncia cardiaca (bpm)
Frequéncia respiratoria (irpm)
Presséo arterial sistélica (mmHQ)
Presséo arterial diast6lica (mmHgQ)
Dobra cuténea tricipital (mm)
Dobra cutédnea subescapular (mm)

Circunferéncia da cintura (cm)

Obesos Eutrdéficos
Total Meninos Menin as Total Meninos Meninas
(N=100) (N=58) (N=42) (N=60) (N=28) (N=32)
9,84 +2,03 10,10+ 2,0 9,47+1,9 9,25+ 1,49 9,07 +1,3" 9,40+ 1,6
57,42 + 14,04 58,73 £ 13,9 55,62 + 14,1 34,18 +5,83"  32,77+54" 3541+509"
1,46 +0,11 1,48 +0,11 1,45+0,11 1,43 +0,08" 1,41+0,09"  1,45+0,08
26,21 + 3,24 26,44 + 3,2 25,90 + 3,2 16,50 +1,47%  16,37+15" 16,61 +1,4"
683,23 + 88,1 689,36 + 97,3 674,75+ 74,1 730,46 +97,0° 740,64 +108" 721,5+86,7"
88,37 + 11,40 83,63+12,1 87,76 £9,9 82,60 + 7,89 8346+71  81,84%85"
19,86 + 2,86 19,62+ 1,8 20,16 +1,0 20,14 + 2,98 20,66 + 2,1 20,37+1,8
103,61+ 12,1 105,94 £ 12,5 100,38 +11,0  100,95+8,34  102,42+9,7 99,65 + 6,8
66,84 + 10,66 69,48 £ 9,5 63,19 + 11,1* 67,31+ 5,60 68,25 + 6,4 66,50 + 4,7
28,07 + 6,09 27,87 +5,9 28,34 +6,3 13,14 +3,97*  12,47+35"  13,73x4,2*
28,12 +9,78 27,41 +9,0 29,11 +10,7 9,64 * 3,23" 9,02 + 3,47 10,1 +2,9*
84,12 + 8,23 85,16 + 8,6 82,69+7,4 60,91 +4,41*  60,13+3,8" 61,12 +3,9"
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Circunferéncia do quadril (cm) 95,02 + 10,91 95,04 +12,0 94,98 +£9,2 73,36 £6,05"  73,25+53"  73,45+6,6"
RCQ 0,88 £ 0,69 0,90 £ 0,07 0,87 £ 0,0* 0,83+0,46" 0,82 + 0,04" 0,83 +0,05"
indice de Conicidade 1,49 £0,25 1,52 +£0,2 1,44 £ 0,2* 0,84 + 0,09% 0,83 + 0,09% 0,86 + 0,09”

Fonte: Dados da pesquisa.

N: nimero da amostra; IMC: indice de massa corporal; kg = quilograma; m? = metro ao quadrado; bpm = batimentos por minuto; irpm =
incursdes respiratdrias por minuto; mmHg = milimetros de mercurio; cm = centimetros;

*diferenca estatistica significativa entre 0os sexos no respectivo grupo.

*diferenca estatistica significativa intergrupo na amostra total e respectivo sexo.
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3.2 Modulac&o autonémica da FC: obesos vs eutréfico s e meninos vs meninas

3.2.1 Obesidade global

Inicialmente os indices analiticos da VFC, lineares e nédo lineares, foram avaliados quanto ao sexo, entre 0S grupos
estudados (TABELA 3).

Tabela 3. indices de VFC da amostra total de cada grupo, obesos e eutroficos, e separados por sexo.

) Obesos Eutrdéficos
Indices de VFC Total Meninos Meninas Total Meninos Meninas
] (N=100) (N=58) (N=42) (N=60) (N=28) (N=32)
Indices Temporais
- RMSSD (ms) 32,87 +18,3 32,70 +18,3 33,09 + 18,6 51,76 + 23,97 54,51 + 23,17 49,35 + 24,7"
- pPNN50 (%) 12,51 + 13,4 12,44 + 13,2 12,60 + 13,7 29,55 + 19,5" 32,9 + 194" 26,59 + 19,5"
indices Espectrais
- LF (ms?) 746,12 +793,2  789,63+922,9  686,02+573,3 1040,95+670,9" 996,25+717,1  1080,06 + 636,7"
- LF (un) 57,82 + 11,83 56,71 + 11,7 59,36 + 11,9 48,26 + 14,6" 44,42 +13,6" 51,61 + 14,77
- HF (ms?) 651,79 +1086,0 574,77 £604,3 758,14 +1523,2 1215,00 +981,5% 1330,2 +1015,5" 1114,12 + 9554
- HF (un) 41,91 +11,7 43,02 +11,6 40,36 + 11,9 51,51 + 14,57 55,29 + 13,6" 48,20 + 14,7"
- LF/IHF 1,59 + 0,86 1,53+0,8 1,69+0,8 1,15 +0,86" 0,93 +0,6” 1,33+1,0"
Recorréncia
- Percentual 31,87+9,4 31,16 +6,4 31,42+6,9 25,18 + 6,74" 23,78 + 5,6" 26,40 + 7,4*

- Entropia Shannon 3,12 +0,25 421+0,2 4,34+0,2 2,90 + 0,24" 2,86 +0,1% 2,93 +0,2%



Plot de Poincaré
-SD1
- SD2

Flutuagdes Depuradas
de Tendéncias

-al
-02
Andlise Simbolica
- Entropia Shannon
-0V (%)
- 1V (%)
- 2VS (%)
- 2VD (%)

23,25+12,9
56,13 + 26,6

1,09 + 0,18
0,85+0,12

3,46 + 0,55
28,64 +11,8
46,55 +4,9
9,52+5,3
15,26 +5,9

23,13 +12,9
56,11 + 28,9

1,09+0,1
0,84+0,1

3,45+0,5
27,73+11,3
47,08 + 4,8
9,89 +5,7

15,27 +5,1

23,41 +13,1
56,16 + 23,5

1,10+£0,1
0,86+0,1

3,46 +0,6
29,90 +12,5
45,82 +5,1

9,01+4,7

15,25 +6,8

36,61 + 16,97
73,98 + 24,52*

0,97 +0,22*
0,80 + 0,14*

3,69 + 0,42"
19,41 + 10,14"
48,11 +5,13"
12,39 + 5,777
20,07 +9,28"

38,55 + 16,3"
74,25 + 25,8"

0,90 +0,1%
0,80+0,1

3,73 +0,3"
16,76 + 7,9%
48,39 + 4,9
13,32 +5,8%
21,52 +9,4"

34,91 +17,4"
73,74 + 23,6"

1,02+0,2
0,80 +0,1%

3,64+0,4
21,73 +£11,3"
47,87 +5,3

11,58 £ 5,77
18,80 + 9,0
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Fonte: Dados da pesquisa.

N: ndmero da amostra; ms: milissegundos; ms?: milissegundos ao quadrado; %: percentual; un: unidades normalizadas; a: alfa.

kg: quilograma; m?: metro ao quadrado; cm: centimetro; mm: milimetro.
*diferenca estatistica significativa intragrupo: entre 0s sexos no respectivo grupo.
*diferenca estatistica significativa intergrupo: amostra total e respectivo sexo.
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A figura 18 (partes A e B) apresenta a dispersdo dos pontos do Plot de
Poincaré que permite a andlise visual, qualitativa. Para uma crianca obesa o plot
apresenta forma mais compacta, e para uma crianca eutrofica, o plot apresenta

distribuicdo de pontos mais ampla, com aumento na dispersao dos IRR.

Figura 18. Padréo visual do Plot de Poincaré observado em uma crian¢ca do grupo obeso
(A) e uma crianga do grupo eutrdfico (B).
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Fonte: Dados da pesquisa.

A figura 19 apresenta a andlise qualitativa do Plot de Recorréncia de uma
crianca obesa (18A) e de uma crianca eutréfica (18B). Nota-se que na crianca obesa
o Plot apresenta padrdo de mosaico, repetitivo, indicando maior linearidade,

enguanto na crianca eutréfica, ha um padrao de distribuicdo difuso, ndo repetitivo.

Figura 19. Padrao visual do Plot de Recorréncia observado em uma crianca do grupo obeso
(A) e uma crianca do grupo eutréfico (B).
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Fonte: Dados da pesquisa.



3.2.2 Dobras cutaneas e obesidade central (abdominal)
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Os dados da analise de correlacéo entre os indices lineares e néo lineares de VFC com os indicadores antropométricos de

obesidade central e as medidas das dobras cutaneas sao apresentados na tabela 4.

Tabela 4. Dados da andlise de correlacdo dos indices de VFC com dobras cutaneas e indices de obesidade abdominal.

indices Temporais
- RMSSD (ms)
- pNN50 (%)

indices Espectrais
- LF (ms?)
- LF (un)
- HF (ms?)
- HF (un)
- LF/HF

Plot Poincaré

- SD1 (ms)
- SD2 (ms)

Recorréncia

Dobra cutanea Dobra cuténea Circunferéncia da Relagéo indice de
Tricipital (mm) subescapular cintura (cm) Cintura/Quadril conicidade
(mm)

r P r p r p r p r p
-0,289 0,000* -0,319 0,000* -0,363 0,000* -0,203 0,010* -0,401 0,000*
-0,331 0,000* -0,367 0,000* -0,395 0,000* -0,217 0,006* -0,483 0,000*
-0,215 0,006* -0,251 0,001* -0,285 0,000* -0,147 0,064 -0,284 0,000*
0,264 0,001* 0,273 0,000* 0,297 0,000* 0,189 0,016* 0,346 0,000*
-0,296 0,000* -0,337 0,000* -0,373 0,000* -0,197 0,012* -0,409 0,000*
-0,263 0,001* -0,276 0,000* -0,299 0,000* -0,192 0,015* -0,346 0,000*
0,264 0,001* 0,275 0,000* 0,299 0,000* 0,200 0,011* 0,346 0,000*
-0,290 0,000* -0,319 0,000* -0,363 0,000* -0,203 0,010* -0,401 0,000*
-0,224 0,004* -0,269 0,000* -0,306 0,000* -0,159 0,045* -0,320 0,000*



- Percentual 0,412
- Entropia de Shannon 0,440
Flutuagdes Depuradas de
Tendéncias
-al 0,267
- 02 0,238
Analise Simbdlica
- Entropia de Shannon -0,278
-0V (%) 0,413
-1V (%) -0,147
- 2VS (%) -0,289
- 2VD (%) -0,312

0,000*
0,000*

0,001~
0,002*

0,000*
0,000*
0,063
0,000*
0,000*

0,406
0,401

0,227
0,204

-0,202
0,352
-0,226
-0,225
-0,232

0,000*
0,000*

0,004~
0,010*

0,011*
0,000*
0,004~
0,004~
0,0038

0,375
0,389

0,261
0,195

-0,229
0,366
-0,176
-0,259
-0,262

0,000*
0,000*

0,001~
0,013*

0,004*
0,000*
0,026*
0,001*
0,001*

0,082
0,140

0,143
0,122

-0,032
0,081
-0,015
-0,054
-0,089

0,300
0,078

0,072
0,125

0,684
0,306
0,849
0,500
0,264

0,367
0,366

0,335
0,179

-0,217
0,376
-0,069
-0,231
-0,278
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0,000*
0,000*

0,000*
0,023*

0,006*
0,000*
0,389
0,003*
0,000*

Fonte: Dados da pesquisa.

r: coeficiente de correlagéo; p: nivel de significancia; ms: milissegundos; ms?: milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %:

percentual. a: alfa.
*Significancia estatistica (p<0,05).



3.3 Modulag&o autonémica da FC: associa¢cédo com a id

ade
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Os indices de VFC dos grupos obesos e eutroficos por faixa etaria sdo apresentados na tabela 5 (amostra total de ambos

0S grupos), 6 (sexo masculino), 7 (sexo feminino) e os resultados dos testes de associagdo entre idade e os indices de VFC séo

apresentados na tabela 8.

Tabela 5. indices de VFC dos grupos obesos e eutrdficos por faixa etaria.

Faixa etaria
N absoluto (%)
indices Temporais
- RMSSD (ms)

- pNN50 (%)

indices Espectrais

- LF (ms?)
- LF (un)

- HF (ms?)

- HF (un)
- LF/HF

Plot Poincaré

- SD1 (ms)

Obesos Eutréficos

6-7 anos 8-9 anos 10-11 anos 12-15 anos 6-7 anos 8-9 anos 10-11 anos 12-15 anos

13 (13%) 28 (28%) 38 (38%) 21 (21%) 7 (11,7%) 26 (43,3%) 22 (36,7%) 5 (8,3%)
31,90+17,5 3502+17,3 36,33+20,6 26,8+135" 64,7+33,3% 530+234" 46,5+18* 49,8 +32*
12,76 +12,9 13,51+12,7 1510+154 6,39+5,3* 37,6+22,6" 31,6+200" 256+17,2" 244+23*
587,0+448 859+ 766* 913 +977* 334 +372*  1394+668" 1055+706 878 +542* 1283 + 955
59,43+7,3 5584+126 5800+99 66,78+17,5 46,6+10,6% 472+134% 50,1+16,8 48,42 +182

263 +

1034 +2531 686 +668* 674 +730* S 1821 +1298 1259 + 950" 949 +719* 1203 + 150"
40,11+7,0 4390+125 41,79+9,9 38,90+13,4 53,2+10,6" 525+13,3" 4955+16,7 53,46+18,1

1,56 +0,5 1,47 +0,7 151+05 2,11+12* 094+04* 1,08+08" 1,28+0,9" 1,18+ 1,0
2256+12,3 24,77+122 2571+145 17,30+8,3" 458+236" 375+165" 32,9+13,3" 352+227"



- SD2 (ms)

Recorréncia

- Percentual

- Entropia de Shannon

-al
-02

Andlise Simbdlica

- Entropia de Shannon

Flutuacbes

Depuradas de

Tendéncias

- 0V (%)
-1V (%)
- 2VS (%)
- 2VD (%)

49,33+19,6 60,72+ 29,6

28,6 +6,3 31,74 +6,9
4,18 +0,2 4,29 +0,2
1,06 +0,1 1,10+0,1
0,81+0,1 0,83+0,1
3,78+0,4 3,47 +0,5
22,12+10,6 27,94+115
45,94 +35 47,32+5,1
12,78+6,6 10,14+5,0
19,14+6,2 1458+54

62,7 £ 27,9*

31,67 +6,1
4,26 £ 0,3

1,09+0,1
0,86 £0,1

3,39+0,5
29,77 9,7
47,17 £ 4,7
8,18+39*
14,86 £5,4

45,5+ 14,37

36,48 +7,5*
4,22 +0,2

1,10+0,2
0,88+0,1*

3,25+0,6*
31,4+ 15,5*
43,36 + 7,2
8,50 £6,1*
14,72 £6,5

89,0 + 27,9"

24,34 +5,6
2,87 +0,2%

2,96 + 0,1
0,80+0,1

3,81+0,1
17,52 +6,6
47,92 +£5,5
11,86 +24
22,69+9,2

72,83 £22,9

23,38 + 6,8"
2,83+0,2"

2,96 +0,17
0,78+0,1

3,81 +0,4"
16,66 + 9,5"
48,04 £5,0
14,12 +5,3"
21,17 + 8,47

72,8 £22,9*

27,02 +7,2"
2,97 +0,2%

0,99 £0,2*¢
0,82+0,1

3,57+0,3
22,3+11,6"
47,41 +5,1

11,18 7,0
19,04 +10,5
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82,4 + 452"

27,64 +1,8
2,96 +0,17

1,04+0,2
0,82+0,1

3,41+0,2*
24,45 £ 6,4*
51,96 + 4,9
9,50+2,2*
16,31 + 7,0*

Fonte: Dados da pesquisa.
N: ndmero da amostra; ms: milissegundos; ms?: milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %: percentual; a: alfa.
* diferenca estatistica significativa intragrupo: diferente de 6-7 anos.
¢ diferenca estatistica significativa intragrupo: diferente de 8-9 anos.

” diferenca estatistica significativa intragrupo: diferente de 10-11 anos.

* diferenca estatistica significativa intergrupo: respectiva faixa etéaria.



Tabela 6. indices de VFC dos meninos obesos e eutréficos por faixa etaria.
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Faixa etaria
N absoluto (%)
indices Temporais
- RMSSD (ms)

- pPNN50 (%)

indices Espectrais

- LF (ms?)
- LF (un)
- HF (ms?)

- HF (un)
- LF/HF

Plot Poincaré

- SD1 (ms)
- SD2 (ms)

Recorréncia

- Percentual

- Entropia de Shannon

Meninos Obesos

Meninos Eutroéficos

6-7 anos 8-9 anos 10-11 anos 12-15 anos 6-7 anos 8-9 anos 10-11 anos 12-15 anos
6 (10,3%) 16 (27,6%) 21 (36,2%) 15 (25,9%) 4 (14,3%) 13 (46,4%) 10 (35,7%) 1(3,6%)
30,88+ 15,1 37,09+17,6 34,97+20,7 255+15% 5272+29,2 54,7+222% 497+185" 106+0**
12,18 +125 16,05+144 1355+14,0 7,12+10,4% 2925+235 345+194*% 291+174"% 64,7+0**
1003 + 456,4 +
585,3 +507 897,8 + 869 1153 + 734 1019 +752 751,7+523 2513 +0**
1193* 558%”
58,80+6,3 52,77+11,0 57,19+85 59,39 +16,7 45,3+10,7% 44,42+11,0 44,63+188 38,10+0,0
375,0 % N
387,1+304 700+586* 6750+714 £13e7 1556 + 1230 1291 + 845 1025 +855 3973 +0**
40,71+5,9 46,93+10,9 42,63+85 40,33+16,6 54,5+10,6" 553+10,97 549+188" 61,20+0,0
1,48 £0,3 1,25+0,6 1,42 +0,4 1,98+1,4¢ 0,90+0,4 0,87+0,4 1,06 +0,8" 0,63 +0,0”
21,83+10,7 26,24+124 24,74+146 181+11* 37,30+20,6 38,7+157% 351+13,1% 752+0%**
48,18 +19,6 63,08+339 6159+31,0 44,1+19% 7455+287 73,99+216 66,22+16,8 156+ 0***
26,54+52 31,33+57 32,09+65 31,52+74 2425+48 2290+6,0% 24,15+58% 29,71+0,0*
4,02+0,1 4,24 +0,1 4,21+ 0,3 427+02 287+0,1" 283+0,1" 289+0,1" 2,94+0,0



Flutuacoes
Depuradas de

Tendéncias
-al 1,03+0,1
- 02 0,75+0,1

Analise Simbolica

- Entropia de Shannon 3,80+04
-0V (%) 19,93 + 10,2
-1V (%) 45,83+ 3,4
- 2VS (%) 13,87 +7,6
- 2VD (%) 20,35+5,8

1,06 £0,1
0,79+0,1

3,45+04
25,86 £9,9
48,30 +4,9
10,53 +5,6
15,30 £5,3

1,10+£0,1
0,86+0,1

3,42+ 04
28,51 +8,5
48,12 + 3,6
8,82+4,0*
14,53 +4,2

1,11+0,2
0,90+0,0*

3,36 +0,6
31,7 £14,9*
44,83 £5,9

9,11+6,8

14,25 £5,2

1,00+ 0,1
0,78 +0,0

3,69+0,2
18,78 7,9
49,84 +1,3"
11,54 £2,3
19,81 +7,8

0,90 +0,1%
0,77+0,1

3,82 +0,3"
14,6 +6,5*"
48,70 +5,8
15,24 + 4,8"
21,39 +8,7%

0,88 +0,2%
0,81+0,9

3,65+0,3
18,5 + 9,9*"
47,69 5,1
11,80 £ 7,6
21,95+ 11,9
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0,82 +£0,0*
1,06 +0,0*

3,60+0,0*
18,33 +0,0*
45,39 + 0,0
10,72 £0,0*
25,55 + 0**

Fonte: Dados da pesquisa.

N: nUmero da amostra; ms: milissegundos; ms?: milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %: percentual; a: alfa.

* diferenca estatistica significativa intragrupo: diferente de 6-7 anos.
¢ diferenca estatistica significativa intragrupo: diferente de 8-9 anos.
¥ diferenca estatistica significativa intragrupo: diferente de 10-11 anos.
* diferenca estatistica significativa intergrupo: respectiva faixa etaria.



Tabela 7. indices de VFC das meninas obesas e eutréficas por faixa etaria.
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Faixa etaria
N absoluto (%)
indices Temporais
- RMSSD (ms)

- pNN50 (%)

indices Espectrais

- LF (ms?)
- LF (un)

- HF (ms?)

- HF (un)
- LF/HF

Plot Poincaré

- SD1 (ms)

- SD2 (ms)

Recorréncia

- Percentual

- Entropia de Shannon

Flutuacoes
Depuradas de

Meninas Obesas

Meninas Eutréficas

6-7 anos 8-9 anos 10-11 anos 12-15 anos 6-7 anos 8-9 anos 10-11 anos 12-15 anos
7 (16,7%) 12 (28,6%) 17 (40,4%) 6 (14,3%) 3 (9,4%) 13 (40,6%) 12 (37,5%) 4 (12,5%)
32,78+20,4 29,30+13,6 40,03+21,7 21,3+7,8* 80,83+37,1 51,3+25* 439+195* 357+6**
13,27 +14,3 9,85+10,0 17,1+16,8%* 458+4,1* 488+19,2" 28,7+21* 2277+17* 14,35+7**
588,4+433 776,0+663 822,4+596 233+143% 1716+509* 1091 +686 984,3+557 852 +693*
5997+85 62,1+11,0 57,35+13,3 5890+14,6 48,33+12,6 50,0+153% 54,77 +14,0 49,60 + 20,2
203 + “ 885,8 + 634 +
1590 + 3457 482 +418* 805 +924*¢ 2175 +£1568 1227 +107 .
179*¢” 616* 194*¢”
39,60+8,3 37,7+10,9 42,40+13,3 40,81 +14,7 51,46+12,6 49,7+153% 45,06+14,0 50,27 +20,1
1,63+0,6 1,86 £0,8 155+0,7* 1,80+1,2" 1,01+0,4 1,28+ 1,17 1,46 £0,9 1,33+£1,2
23,18+14,4 20,73+9,6 28,32+154 151+55* 5720+26,2 36,3+17,9% 31,0+13,8* 252 +4,7*
37,6 + 4 71,68 + 71,00 £ 4
50,32 +21,1 5591+244 65,30+23,8 108,4 + 10 62,60 + 19*
11,1*¢ 24,9* 19,8*
30,46+6,9 30,88+7,2 32,15+6,9 3153+80 2446+7,7 2387+7,8% 2941+76* 27,07+15
431+0,2 431+0,2 434+ 0,3 440+0,2 2,87 +0,3" 2,83+0,27 3,05+ 0,27 3,00 +0,17
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Tendéncias
-al 1,09 +0,2 1,18 +0,1 1,05+0,1¢ 1,07+0,1* 0,92 +0,2 0,98 + 0,2" 1,08 £0,2 1,08 +0,2

-02 0,86 +£0,1 0,89+0,1 0,85+0,1 0,85+0,1 0,83+ 0,2 0,78 +0,1% 0,82+0,1 0,76 £0,1
Andlise Simbdl ica
- Entropia de Shannon 3,76 +0,5 3,59+0,5 3,28+ 0,6 3,34+0,6 3,98+0,3 3,79+0,5 350+04 3,35+0,3**

-0V (%) 24,00 +11,3 28,46+115 32,8+12,3* 31,41+164 1583+54 18,6+11,7° 255+124* 24,74+6,6*
-1V (%) 46,02+3,9 47,03+4,2 4529+6,1 4464 +6,0 4535+84 4739+43 47,18+52 5344+39
- 2VS (%) 11,85+6,0 10,18+4,1 7,10+3,7** 8,74+5/4 12,28+3,0 13,00+5,72 10,66+6,8 9,18+2,7*
- 2VD (%) 18,11+6,8 14,31+54* 14,78+6,9* 1513+9,7 26,54+11,2 20,94+85" 16,61+9,0* 12,6+4,6**

Fonte: Dados da pesquisa.

N: nUmero da amostra; ms: milissegundos; ms?: milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %: percentual; a: alfa.
* diferenca estatistica significativa intragrupo: diferente de 6-7 anos.

¢ diferenca estatistica significativa intragrupo: diferente de 8-9 anos.

“ diferenca estatistica significativa intragrupo: diferente de 10-11 anos.

* diferenca estatistica significativa intergrupo: respectiva faixa etéaria.



Os dados dos testes de associacdo entre idade e os indices de VFC séo apresentados na tabela 8.

Tabela 8. Resultados da analise de associagéo entre idade e os indices de VFC.

Idade (anos)

Coeficiente Correlacao (r) Nivel de Significancia (p)
indices Tem porais
- RMSSD (ms) -0,184 0,020*
- pNN50 (%) -0,179 0,023*
indices Espectrais
- LF (ms?) -0,175 0,026*
- LF (un) 0,096 0,228
- HF (ms?) -0,187 0,018*
- HF (un) -0,093 0,241
- LF/HF 0,096 0,229
Recorréncia
- Percentual 0,195 0,013*
- Entropia Shannon 0,216 0,006*
Plot de Poincaré
- SD1 (ms) -0,184 0,268
- SD2 (ms) -0,142 0,074
Flutuacdes Depuradas de
Tendéncias

- DFA (al) 0,080 0,317



- DFA (a2)
Andlise Simbolica
- Entropia Shannon
-0V (%)
-1V (%)
- 2VS (%)
- 2VD (%)

0,184

-0,284
0,266
-0,017
-0,254
-0,251

0,020*

0,000~
0,023*
0,830
0,001~
0,001*

Fonte: Dados da pesquisa.
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r: coeficiente de correlagéo; p: nivel de significAncia; ms: milissegundos; ms?: milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %:

percentual; a: alfa.
*Significancia estatistica (p<0,05).

3.4 Modulag&o autonomica da FC e maturagéo sexual

Nas tabelas abaixo estdo apresentados os indices de VFC (lineares e néo lineares), comparados intra e intergrupos (obesos

versus eutroéficos), considerando-se os niveis de maturagédo sexual de Tanner. As tabelas 9 e 10 apresentam dados masculinos de

da genitalia e pelos, e as tabelas 11 e 12 apresentam dados femininos de mamas e pelos.
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Tabela 9. indices de VFC estratificados segundo o nivel de maturacdo sexual, quanto a genitalia, dos meninos obesos e eutréficos.

indices Temporais

N = absoluto(%)

Idade (anos)

- RMSSD (ms)
- pPNN50 (%)

indices Espectrais

-LF
-LF

(ms?)

(un)

- HF (ms?)
- HF (un)
- LF/HF

Recorréncia

- Percentual

- Entropia Shannon

Plot de Poincaré

- SD1
- SD2

Flutuacbes Depuradas

-al

de Tendéncias

Obesos Eutréficos
Abaixo Esperado Acima Abaixo Esperado Acima

0(0%) 21(42,1%) 37(57,9%) 4(14,3%) 13(46,4%) 11(39,3%)
12,04 +1,53 9,0+1,37 95+1,0 10,07 +0,8 7,72 0,64
28,65 + 18,7 35,01+17,8 36,42 + 8,3 56,60 + 24,12 58,61 + 23,97
9,10+12,8 14,33 + 13,3 16,62 + 10,2 34,17 + 19,22 37,39 +20,3*
622,14 + 863,4 884,70 + 953,4 558,00 + 251,6  1056,76 +934,8 1084,09 +480,5
58,77 £ 15,0 55,54 £ 9,3 46,97 £11,0 44,21 +17,1° 43,75 +10,6*
448,09 + 552,1 646,67 + 627,8 588,50 + 130,2 1394,7 £1205> 1523,8 + 876,27
40,99 £ 14,9 44,18 £9,2 52,90 +11,0 55,43 +17,0? 56,00 + 10,5%
1,83+1,2 1,35+0,5 0,96 £ 0,5 1,00+ 0,72 0,84 +0,3%
31,66+7,2 30,87 £6,0 23,47 +4,1 23,66 +5,8? 24,04 £ 6,27
4,27 £0,2 4,18 £0,2 2,84+0,1 2,85+0,1? 2,88+ 0,27
20,26 + 13,2 24,77 £12,6 25,77 £5,8 40,03 +17,1? 41,46 + 16,97
50,41 £ 27,5 59,3 +29,5 55,42 +11,2 76,19 + 32,52 78,81 +18,1*
1,11+0,2 1,07+0,1 0,98+0,1 0,86 +0,2? 0,92 +0,1*



-02
Andlise Simbolica

- Entropia Shannon

-0V (%)

- 1V (%)

- 2VS (%)

- 2VD (%)

0,90+0,1

3,36 +0,6
31,83+13,5
44,95 +5,2

8,86 +6,3
1435+£5,1

0,80+0,1*

3,51+0,4

2541 +9,2
48,30 £ 4,2*
10,48 £5,3
15,80 +5,1

0,72+0,0

3,65+0,2
20,76 + 8,6
48,6921
1490+ 7,5
15,63+2,4

0,84+0,0

3,73+0,3
16,71+ 8,42
47,45+ 4,72
13,0171
22,82 +10,22

0,78+0,1

3,77 +0,3
15,37 £ 7,47
49,38 + 5,9”
13,12+ 3,4
22,11 +£9,9

Fonte: Dados da pesquisa.

ms: milissegundos; ms% milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %: percentagem:; a: alfa;

Analise Intergrupos (obesos x eutréficos):

) diferenca estatistica significativa com Tanner esperado;

X diferenca estatistica significativa com Tanner acima do esperado;
Analise Intragrupo (obesos: Tanner esperado x Tanner acima; eutroficos: Tanner abaixo x Tanner esperado X Tanner acima):

* diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner esperado com Tanner acima do esperado;
v diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner esperado com Tanner abaixo do esperado;

# diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner abaixo do esperado com Tanner acima do esperado;
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Tabela 10. indices de VFC estratificados segundo o nivel de maturacéo sexual, quanto aos pelos, dos meninos obesos e eutroficos.

indices Temporais

indices de VFC

N = absoluto(%)

Idade (anos)

- RMSSD (ms)
- pPNN50 (%)

indices Espectrais

-LF
-LF

(ms?)

(un)

- HF (ms?)
- HF (un)
- LF/HF

Recorréncia

- Percentual

- Entropia Shannon

Plot de Poincaré

- SD1
- SD2

Flutuacbes Depuradas

-al

de Tendéncias

Obesos Eutroficos
Abaixo Esperado Acima Abaixo Esperado Acima

0(0%) 7(12,1%) 51(87,9%) 3(10,7%) 13(46,4%) 12(42,9%)
13,2+0,9 96 +1,7 11+0 8,7+13 89+11
30,84 + 20,0 32,96 + 18,2 48,46 + 18,7 62,21 £27,7° 47,67 + 20,07
10,95+ 13,3 12,64+ 13,4 27,63+18,3 39,11 +£19,82 27,55 +18,7*
659,57 + 777,7 807,49 + 946,5 874,66 +661,9 1173,61+887,2 834,50 +504,1
54,47 + 18,1 57,01 £10,7 41,96 + 27,1 40,19 + 10,0 49,63 + 12,87
610,42 £+692,6 569,88 +598,83 1478,6+1351,8 1703,9+1120> 888,41 +668,1
45,38 £ 18,1 42,70 £10,6 57,96 + 27,2 59,5 +10,0? 50,04 + 12,57
1,71+17 1,50+0,7 1,03+1,0 0,72+ 0,3 1,14+0,77
29,31+7,6 31,41+6,3 25,51 +6,7 21,25+5,1? 26,10 + 5,27
4,36 £ 0,3 4,19+0,2 2,97+ 0,1 2,77 £0,1? 2,93 +0,1*
21,81+14,1 23,32+12,9 34,30 +£13,3 44,00 £ 18,1? 33,72+ 14,17
49,92 + 26,3 56,96 + 29,4 76,70 £ 15,7 81,35+ 32,02 65,95 +18,5
1,04 +£0,2 1,09+0,1 0,94+0,2 0,83+0,12 0,97 +0,2



-02
Andlise Simbolica

- Entropia Shannon

-0V (%)

- 1V (%)

- 2VS (%)

- 2VD (%)

0,89+0,1

3,60+0,6
27,19+ 15,9
45,74 +£5,8
11,16 £6,1
15,90 £ 6,2

0,83+0,1

3,43+0,4
27,81 +10,7
47,27 £ 4,7
9,72 +57

15,19 +5,0

0,76 +0,1

3,57+0,3
23,39 +13,1
49,17 +£0,5
13,93 +10,9
13,49+2,6

0,80+0,1

3,91+0,2
13,42 £ 5,7
47,22 +4,0
1581+4,4
23,5477

0,81+0,0

3,59+0,3*
18,72 +7,6%
49,45 + 6,3%
10,48 +4.,8
21,33+114

Fonte: Dados da pesquisa.

ms: milissegundos; ms% milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %: percentagem:; a: alfa;

Analise Intergrupos (obesos x eutréficos):

) diferenca estatistica significativa com Tanner esperado;

X' diferenca estatistica significativa com Tanner acima do esperado;
Analise Intragrupo (obesos: Tanner esperado x Tanner acima; eutroficos: Tanner abaixo x Tanner esperado X Tanner acima):

* diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner esperado com Tanner acima do esperado;
v diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner esperado com Tanner abaixo do esperado;

# diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner abaixo do esperado com Tanner acima do esperado;
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Tabela 11. indices de VFC estratificados segundo o nivel de maturacéo sexual, relativo as mamas, das meninas obesas e eutroficas.

indices Temporais

indices de VF C

N = absoluto(%)

Idade (anos)

- RMSSD (ms)
- pPNN50 (%)

indices Espectrais

-LF
-LF

(ms?)

(un)

- HF (ms?)
- HF (un)
- LF/HF

Recorréncia (%)

- Percentual

- Entropia Shannon

Plot de Poincaré

- SD1
- SD2

Flutuacbes Depuradas

-al

de Tendéncias

Obesas Eutrofic as
Abaixo Esperado Acima Abaixo Esperado Acima

0(0%) 13(30,9%) 29(69,1%) 9(28,1%) 15(46,8%) 8(25,1%)
11,6+1,4 85+1,3 95+15 10,1+1,3 78+ 1,2
33,31+21,3 32,99 +17,7 54,88 + 28,6 40,62 + 16,5 59,50 +29,9”
13,86 £ 16,9 12,04 +12,4 30,17 +22,4 19,94 + 15,7 35,03 £20,7"
561,52 +621,1 741,82 +552,7 989,77 £655,1  1125,0+637,9> 1097,25+689,9
56,28 + 14,4 60,75 + 10,6 45,86 £ 11,9 57,92 +15,3 46,26 £ 13,0%
567,2 + 832,2 843,72 +1753,9 1321,8+1210,9 865,00+620,1 1347,5+1160,5
43,47 £ 14,5 38,97 £10,6 53,86 +11,9 41,98 £ 15,3 53,50 + 12,97
1,58+1,0 1,74 +0,7 0,92+0,3 1,77+ 1,2 0,96 +0,4*
31,34+7,6 31,45+6,7 25,30+ 7,4 28,60 7,2 23,52 +7,5%
4,42 +0,3 4,30+0,2 2,90+ 0,2 3,01+0,2? 2,84 £ 0,27
23,57 +15,0 23,33+12,5 38,83 + 20,2 28,74 £11,7 42,08 £ 21,2%
56,32 + 26,1 56,09 + 22,7 71,98 £ 29,8 71,57 £16,2 79,77 £ 29,67
1,02+0,1 1,13+0,1 0,92+0,1 1,16 +0,27 0,88 £0,1*~



-02 0,86 £0,1
Andlise Simbolica

- Entropia Shannon 3,42+0,5

-0V (%) 29,55 +12,5

-1V (%) 45,74 +5,9

- 2VS (%) 8,73+4,7

- 2VD (%) 15,93+ 7,7

0,86 £0,1

3,47 +0,6
30,06 + 12,7
45,85+49

9,13+4,8

14,94 + 6,5

0,78+0,1

3,58+ 0,4
17,61+7,0
49,68 +6,1
11,51+4,1
21,19+8,0

0,79+0,1

3,49+0,4
28,02 + 127
47,80 + 3,8
10,45 £6,5
13,71 +6,2
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0,84+0,1

4,00 £ 0,5*~
14,56 + 7,3**
45,99 £ 6,7
13,78 +5,5%
25,66 +9,6**

Fonte: Dados da pesquisa.

ms: milissegundos; ms% milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %: percentagem:; a: alfa;

Analise Intergrupos (obesos x eutréficos):
) diferenca estatistica significativa com Tanner esperado;
X diferenca estatistica significativa com Tanner acima do esperado;

Analise Intragrupo (obesos: Tanner esperado x Tanner acima; eutroficos: Tanner abaixo x Tanner esperado X Tanner acima):

* diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner esperado com Tanner acima do esperado;
v diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner esperado com Tanner abaixo do esperado;

# diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner abaixo do esperado com Tanner acima do esperado;
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Tabela 12. indices de VFC estratificados segundo o nivel de maturacéo sexual, quanto aos pelos, das meninas obesas e eutroficas.

indices Temporais

indices de VFC

N = absoluto(%)

Idade (anos)

- RMSSD (ms)
- pPNN50 (%)

indices Espectrais

-LF
-LF

(ms?)

(un)

- HF (ms?)
- HF (un)
- LF/HF

Recorréncia

- Percentual

- Entropia Shannon

Plot de Poincaré

- SD1
- SD2

Flutuacbes Depuradas

-al

de Tendéncias

Obesas Eutrdfica s
Abaixo Esperado Acima Abaixo Esperado Acima
0(0%) 19(45,2%) 23(54,8%) 9(28,1%) 13(40,6%) 10(31,3%)
- 11,1+1,4 8,1+£1,2 10,6 £1,2 95+1;3 8,1+172
--- 37,11 +21,8 29,76 £ 15,2 42,56 + 23,3 49,43 + 23,7 55,36 + 27,9
--- 15,64 £ 16,5 10,10+ 10,8 19,05+17,8 27,82 +20,4 31,79 +£19,6

683,26 +620,3
56,52 +13,9
698,21 + 904,3
43,20 £14,0
1,56 £0,8

31,89+7,6
4,36 +0,3

26,26 +15,4
59,22 + 26,2

1,02+0,1

688,30 * 545,6
61,71 +9,6
807,6 +1910,3
32,02+9,5
1,79+0,7

31,03+6,5
4,32+0,2

21,05+ 10,7
53,63 +21,3

1,16 +0,1*

955,11 +680,7
51,90 + 16,8
931,55 +994,3
47,95 + 16,7
1,35+0,9

26,93 +5,9
2,97 +0,2

30,13 +£16,5
65,96 + 20,9

1,06 £0,2

1163,6 + 651,5?
54,18 + 15,6
1144,53 £+ 9129
45,63 + 15,5
156+ 1,3

27,88 8,8
2,98 £0,3?

34,96 + 16,8
76,18 £ 23,1

1,07 +£0,2

1083,8 +626,8
48,02 + 12,37
1238,9 +1049,7
51,78 +12,2%
1,02+04

24,00 £ 6,77
2,84 +0,27

39,16 + 19,7
77,56 £ 27,27

0,93+0,1%
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Andlise Simbolica

- Entropia Shannon

-0V (%)

- 1V (%)

- 2VS (%)

- 2VD (%)

0,85+0,1

3,33+0,7
31,16 +13,6
45,04 £6,2
7,89 +4,3
15,87 +£7,9

0,87+0,1

3,56 +0,5
28,86 + 11,7
46,46 £4,1

9,93+4,9

14,73 £5,9

0,78+0,0

3,36 +0,3
24,38 +10,0
51,62 +3,5

9,46 £ 3,3
14,52 + 6,7

0,78+0,1

3,64+0,4
23,61 +13,6
46,07 £ 4,67
12,02+7,1
18,28 + 8,8

0,83+0,1

3,91 +0,5%
16,89 £ 8,1
46,85 * 6,2°
12,91 5,2
23,33 +9,87

Fonte: Dados da pesquisa.

ms: milissegundos; ms% milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %: percentagem:; a: alfa;

Analise Intergrupos (obesos x eutréficos):

) diferenca estatistica significativa com Tanner esperado;

X diferenca estatistica significativa com Tanner acima do esperado;
Analise Intragrupo (obesos: Tanner esperado x Tanner acima; eutroficos: Tanner abaixo x Tanner esperado X Tanner acima):

* diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner esperado com Tanner acima do esperado;
v diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner esperado com Tanner abaixo do esperado;

# diferenca estatistica significativa comparando-se Tanner abaixo do esperado com Tanner acima do esperado;
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3.5 Fatores de risco perinatais para o desenvolvime  nto de obesidade Infantil

Na tabela 13 sdo apresentados tempo de gestacao, peso e comprimento ao nascimento e tempo exclusivo de amamentacao

materna.

Tabela 13. Fatores de risco para o desenvolvimento de obesidade infantil dos obesos e eutréficos, separados por sexo.

Obesos Eutroficos
Fatores de risco Total Meninos Meninas Total Meninos Meninas
(N=100) (N=58) (N=42) (N=60) (N=28) (N=32)
Tempo de gestacdo (semanas) 38,73+2,3 39,24+2,0 38,02 + 2,5* 39,03+1,3 3957+1,3 38,56 +1,1*
Peso ao nascimento (kg) 3,17+05 3,21+0,5 3,13+0,5 3,24+0,5 3,26 +0,5 3,23+0,5
Comprimento ao nascimento (cm) 4504 +£5,1 45,37 + 4,8 4457 +5,5 46,77 + 4,2% 46,26 £ 4,5 47,21 +4,0
Tempo amamentacio materna (meses) 7,35+8,3 6,75+ 8,0 8,16 +8,8 10,36 +3,0° 10,28 +2,8° 10,43 +3,17

Fonte: Dados da pesquisa.

kg: quilograma; cm: centimetro.

*diferenca estatistica significativa intragrupo: meninos vs meninas.

*diferenca estatistica significativa intergrupos (obesos vs eutréficos) em relagéio a amostra total ou respectivo sexo.
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Foram aplicados testes de correlagdes entre os indices de VFC e a ocorréncia de fatores de risco para o desenvolvimento

de obesidade infantil, cujos coeficientes de correlacdes e niveis de significancia estdo apresentados na tabela 14.

Tabela 14. Correlacdes entre os fatores de risco perinatais para o desenvolvimento de obesidade infantil e indices (lineares e nédo lineares) da
VFC.

Tempo de gestacdo Peso nascimento (kg) Comprimento Tempo amamentacao
(semanas) nascimento (cm) (meses)
r p r P r p r p
indices Temporais
- RMSSD (ms) 0,088 0,268 0,003 0,971 -0,043 0,588 0,178 0,024*
- pPNN50 (%) 0,088 0,269 -0,008 0,916 -0,047 0,556 0,213 0,007*
indi ces Espectrais
- LF (un) -0,040 0,619 -0,036 0,655 -0,093 0,244 -0,198 0,012*
- HF (un) 0,037 0,647 0,037 0,645 0,092 0,249 0,198 0,012*
- LF/HF (ms?) -0,038 0,637 -0,066 0,405 -0,092 0,248 -0,198 0,012*
Plot de Poincaré
- SD1 (ms) 0,088 0,020* 0,003 0,974 -0,043 0,586 0,178 0,024*
- SD2 (ms) 0,109 0,172 0,059 0,458 -0,072 0,363 0,137 0,084
Recorréncia
- Percentual -0,044 0,579 -0,184 0,020* -0,022 0,781 -0,184 0,020*
- Entropia Shannon (Recorréncia) -0,043 0,586 0,007 0,934 -0,048 0,543 -0,211 0,007*

Flutuacdes Depuradas de
Tendéncias



- DFA (al)
- DFA (a2)
Analise Simbolica
- Entropia Shannon
-0V (%)
-1V (%)
- 2VS (%)
- 2VD (%)

-0,004
0,025

-0,029
0,004
0,075
-0,023
-0,045

0,959
0,757

0,714
0,963
0,345
0,772
0,572

0,031
-0,011

-0,073
0,075
0,018
-0,012
-0,116

0,669
0,894

0,356
0,346
0,826
0,885
0,144

-0,007
-0,049

-0,027
-0,014
0,055
0,08
-0,039

0,935
0,541

0,738
0,865
0,492
0,631
0,627

-0,207
-0,134

0,146
-0,243
0,059
0,189
0,210

0,009*
0,091

0,066
0,002*
0,459
0,017*
0,008*

92

Fonte: Dados da pesquisa.

r: coeficiente de correlagéo; p: nivel de significAncia; ms: milissegundos; ms?: milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %:

percentual; a: alfa.
*Significancia estatistica (p<0,05).
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Os indices de VFC dos obesos e eutroficos da amostra total e separados pelo tipo de parto sdo apresentados na tabela 15.

Tabela 15. indices de VFC dos obesos e eutréficos: amostra total e separados pelo tipo de parto.

Obesos Eutréficos
Total (N=100) Meninos (N=58) Meninas (N=42) Total (N=60) Meninos (N=28) Meninas (N=32)
Tipos de Parto Nat Ces Nat Ces Nat Ces Nat Ces Nat Ces Nat Ces
N (absoluto) 25 75 15 43 10 32 27 33 12 16 15 17
N (%) 25 75 25,9 74,1 23,8 76,2 45 55 42,9 57,1 46,9 53,1
indices Temp orais

- RMSSD (ms) 324+ 329+ 336+ 323+ 30,7+ 338+ 454+ 569+ 479+ 594+ 434+ 545+
19,3 18,1 21,6 17,2 16,3 19,5 22,3? 24,32 16,62 26,5 26,4 22,57
- pPNN50 (%) 12,1+ 126+ 1364+ 120+ 993+ 134+ 245+ 336+ 295+ 354+ 20,5 31,9+

14,8 13,0 15,7 12,5 13,8 13,9 18,92 19,47 17,52 20,9? +19,7 18,22

indices Espectrais

- LF (ms?) 7429+ 7471+ 8580+ 7657+ 5704+ 7221+ 8395+ 12056 752,6+ 1178,9 909,1+ 1230,8
826,8 787,4 986,0 910,9 505,6 595,6 569,0 +710>* 467,4 +826> 6465 +606°
- LF (un) 58,08+ 57,7+ 58,7+ 56,0+ 57,1+ 60,0+ 499+ 46,8+ 44,7+ 442+ 541+ 493%
9,4 12,5 10,2 12,2 8,4 12,8 13,92 15,12 13,62 14,1 13,2 16,0°
- HF (ms?) 5104+ 6989+ 563,11+ 5788+ 4314+ 860,2+ 9025+ 1470+ 933,2+ 1628,0 8780+ 13224
541,6 12140 617,8 606,9 420,4 1724,0 803,4> 1049>* 552,4> +1188%> 978,4> +912%*
- HF (un) 41,7+ 419+ 411+ 436+ 426+ 396% 497+ 529+ 549+ 555+ 456+ 505=
9,4 12,5 10,2 12,1 8,4 12,8 13,82 15,12 13,4° 14,1 13,1 16,0?

- LF/HF 15+ 16+ 15+ 15+ 14+ 1,7+ 1,19+ 1,11+ 093+ 0,94+ 14+ 1,27
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6,1

46,4 +
5,2
9,3+
5,4
14,8 +
5,8

47,8 +
3,6
110+
51
16,6 =
5,2

46,8 +
52
9,50 +
59
14,7 +
51

45,4 +
4,6
8,61 +
4,4
15,9 +
7,5

459 +
5,4
9,13+
4,8
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5,7
10,9 +
5,6
18,7 +
9,8

47,7
4,6
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5,62
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8,7°
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6,7
20,5+
11,2
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9,76 +
4,4
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47,4 +
5,0
13,3 +
6,3
20,0 +
9,3

Fonte: dados da pesquisa.

Nat = parto natural; Ces = Ceséarea. ms: milissegundos; ms% milissegundos ao quadrado; un: unidades normalizadas; %: percentual; a: alfa.
* diferenca estatistica significativa intragrupo: parto normal vs ceséarea.
* diferenca estatistica significativa intragrupo: meninos vs meninas.

? diferenga estatistica significativa intergrupos (obesos vs eutréficos): amostra total e respectivo sexo.
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Os resultados da andlise estatistica dos testes de associacdo entre fatores de risco perinatais para desenvolvimento da

obesidade infantil e dobras cutaneas e os indices da obesidade central (abdominal) sédo apresentados na tabela 16.

Tabela 16. Dados da andlise de associacao entre fatores de risco para o desenvolvimento de obesidade infantil e indicadores antropométricos.

Tempo de gestacéo Peso ao nascer Comprimento ao Tempo de
(semanas) (kg) nascer amamentacao
(cm) (meses)
r p r p R p r p
Dobras cutaneas
- Tricipital (mm) -0,046 0,565 -0,060 0,453 -0,102 0,197 -0,420 0,000*
- Subescapular (mm) -0,093 0,242 -0,049 0,539 -0,079 0,320 -0,362 0,000*
indices obesidade central (ab dominal)

- Circunferéncia da cintura (cm) -0,023 0,773 -0,067 0,397 -0,144 0,069 -0,481 0,000*
- Relacéo cintura/quadril 0,053 0,507 -0,072 0,366 -0,165 0,038* -0,237 0,003*
- Indice de conicidade 0,017 0,835 -0,119 0,134 -0,109 0,172 -0,484 0,000*

Fonte: Dados da pesquisa.
cm: centimetro; mm: milimetro.
*Significancia estatistica (p<0,05).
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3.6 Enfase em resultados

a)

b)

d)

O grupo composto de criancas obesas, apesar da mesma faixa etaria das
criangas eutréficas, apresentou caracteristicas antropométricas compativeis

com excesso de peso.

Dentre os fatores de risco para o desenvolvimento da obesidade infantil que a
literatura apresenta, esse trabalho buscou avaliar: tipo de parto, tempo de
gestacdo ao nhascimento, peso e tamanho ao nascimento e tempo de
exposicdo a amamentacao materna, no entanto nesta amostra os fatores que
foram associados a obesidade infantil foram: o tipo de parto ceséarea, o
comprimento ao nascimento (obesos nasceram menores), € 0 menor tempo

de exposicdo a amamentacdo materna do grupo obeso.

O tempo de exposicdo a amamentacdo materna foi um importante fator de
risco para o desenvolvimento de obesidade infantil nesta amostra, uma vez
que apresentou correlagdes significativas com todos os indicadores
antropomeétricos de excesso de peso e de distribuicdo da gordura corporal.

Em relagdo a avaliacdo do estagio de maturagdo sexual das criangas, para a
amostra de obesos, tanto meninos quanto meninas, apresentaram niveis de
maturacdo acima dos recomendados por Tanner para suas idades, de forma
mais evidente que o grupo eutréfico. Esse comportamento foi mais notavel
nas faixas etarias menores, pois com o avancar da idade, foram encontradas
mais concordancias entres o0s niveis de maturacdo sexual e faixas etérias.
Sugere-se que a obesidade em meninos e meninas, acelera o processo de

maturagdo sexual, principalmente em faixas etarias menores.

Quando os indices de VFC foram comparados de acordo com o nivel de
maturagdo sexual, os eutroéficos, tanto os que estavam abaixo, quanto os que
estavam acima do nivel de Tanner recomendado, apresentaram melhores
valores dos indices de VFC, para a maioria dos indices avaliados.
Independente do nivel de maturacdo, a VFC dos eutréficos apresentou-se

maior.



f)

9)

h)
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Quanto aos indicadores antropométricos de excesso de peso e distribuicdo da
gordura corporal, esse trabalho avaliou medidas de destaque na literatura tais
como: Dobras Cutaneas, CC, IMC, RCQ e IC. Os indicadores representaram
bem o grupo de obesos, porém quanto a avaliagdo da distribuicdo de gordura
corporal, o IC parece ser mais indicado, pois se correlacionou melhor que a
RCQ com diversos indices relativos a modulacdo autondmica cardiaca,
principalmente com indices nao lineares. Sugere-se que o IC represente
melhor a distribuicdo de gordura corporal, a qual em predominio abdominal

compromete a modulacdo autondmica cardiaca.

Ressalta-se a partir deste estudo, que o IC deve ser calculado, para criancas
e adolescentes, com a densidade corporal individual de cada um, pois dessa
forma torna-se um indicador mais fidedigno de distribuicdo de gordura

corporal.

Quanto a avaliagdo da modulacdo autondmica cardiaca, foram avaliados
diversos indices lineares e néo lineares, de complexidade, e relacionados a
Teoria do Caos, e em todos se observou que ha um prejuizo na VFC das
criancas obesas. Os indices demonstraram tanto uma menor modulagcéo
parassimpatica, quanto uma maior modulacdo simpatica, além de maior
estacionaridade e menor complexidade das séries temporais avaliadas na

amostra de obesos.

i) A idade apresentou correlagdes significativas com varios indices de andlise

)

da VFC, mostrando que quanto maior a idade, menor a VFC.

Houve uma tendéncia dos indices de VFC se manterem em valores proximos
dos 6 aos 11 anos e apresentarem caracteristica de reducdo da VFC a partir
dos 12 anos, principalmente nos obesos. Na andlise intergrupo, na maioria
das faixas analisadas e para a maioria dos indices, os eutrdficos
apresentaram resultados que representaram melhor VFC.

k) Os indices de VFC se apresentaram mais homogéneos entre os eutroficos,

quando as diferentes faixas etarias foram comparadas.
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) O tempo de exposicdo a amamentagcdo materna merece destaque neste
trabalho como um importante fator de risco para o desenvolvimento de
obesidade infantil, pois apresentou correlacdes significativas com varios
indices de analise da VFC, sugerindo que quanto menor o periodo de

amamentacdo materna a que a crianca é exposta, menor a VFC.
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4 DISCUSSAO

Em 2006, Wang e Lobstein descreveram que a obesidade estava se tornando
uma epidemia global, mas que a compreensao deste problema em criancas era
muito limitada devido a falta de dados representativos comparaveis de diferentes
paises, e devido a grande variacdo nos critérios para definicdo de obesidade. Ha 10
anos esses autores concluiram que a obesidade e o sobrepeso havia aumentado
mais drasticamente em paises economicamente desenvolvidos e em populagbes
urbanizadas e que politicas e programas eficazes eram necessarios nos niveis
global, regional e nacional, para limitar o problema entre as criancas. Hoje o cenario
€ pouco diferente, e pesquisas acerca dos riscos e comprometimentos da
obesidade, apesar de terem aumentado nos ultimos anos, ainda sdo necessarias,
principalmente pesquisas que nos apontem ferramentas de avaliagdo Uteis, baixo
custo e ndo invasivas, como a VFC, e que nos direcione para medidas preventivas e

terapéuticas.

4.1 Obesidade global

4.1.1 Diagnostico da obesidade global

No presente estudo, o IMC foi utilizado para compor os grupos obeso e
eutrofico, de acordo com as curvas especificas para a idade e sexo, como
recomenda a OMS (2007). Entretanto, alguns pesquisadores tém questionado o
potencial dessa medida (WHO, 1985; RICARDO; ARAUJO, 2002).

Como medidas adicionais foram incluidas as dobras cutaneas tricipital e
subescapular. Segundo o Centers for Disease Control and Prevention (2012), os
valores de referéncia, em meédia, para a dobra subescapular em meninos de 6 a 15
anos deve ser 10,12 cm (x1,76) e em meninas deve ser 12,24 cm (+2,78), enquanto
a dobra tricipital deve ser 12,94 cm (x1,89) para meninos e 15,61 cm (¥2,72) para
meninas. Os achados do presente estudo, para o grupo eutrofico, sdo concordantes
com os valores de referéncia citados, e dos obesos encontram-se acima, ndo
havendo diferenca entre os sexos. Foram encontradas correlagdes significativas

fracas entre ambas as dobras cutaneas e todos os indices de VFC.
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Sabe-se que técnicas de avaliacdo da composicdo corporal duplamente
indiretas, como as utilizadas neste estudo, s&o menos rigorosas, porém apresentam
melhor aplicacdo pratica e menor custo financeiro, podendo ser empregadas tanto
em pesquisas de campo com grandes amostras, quanto em estudos clinicos
(YONAMINE; PIRES-NETO, 2000; SANT'ANNA; PRIORE; FRANCHESCINI, 2009).

Giugliano e Melo (2004) referem que um dos problemas no diagndstico de
sobrepeso e obesidade em populacdes jovens é a auséncia de valores de referéncia
de medidas antropométricas, bem como desacordo quanto aos valores de “ponto de
corte” ou limites para identificacdo do excesso de peso. Esses autores realizaram
um estudo para avaliar a concordancia entre o IMC, segundo padréo internacional, e
indicadores de adiposidade (dobras cutaneas, CC e CQ) no diagnéstico de
sobrepeso e obesidade em escolares. O estudo demonstrou que é adequada a
escolha do IMC/idade, baseado em padrao internacional, como indicador diagndstico
de sobrepeso e obesidade em escolares. Ele apresentou concordancia com o
excesso de adiposidade corpérea, calculada a partir da medida de dobras cutaneas,
e com as gorduras visceral e central, estimadas a partir das CC e CQ.

Porém, Glaner (2005) referiu que o IMC ndo apresenta consisténcia para
classificar mocas e rapazes, quanto a gordura corporal, pois encontrou fraca
concordancia entre IMC e avaliacdo das dobras cutaneas. Da mesma forma,
Januario e colaboradores (2008) demonstraram que o IMC, guando comparado ao
percentual de gordura, quantificado pelo método de dobras cutaneas, apresentou
concordancia moderada pela anélise do indice Kappa, para classificar criancas de
ambos os sexos, de 8 a 10 anos, em relacédo a gordura corporal, acima e dentro do
critério de referéncia para saude.

Tem sido postulado que as dobras cutdneas sdo mais sensiveis na
avaliacdo do excesso de gordura corporal que o IMC (GLANER, 2005), uma vez que
esse autor encontrou apenas 12% de meninos e 10% de meninas obesas quando
avaliados pelo IMC, ao passo que as dobras cutaneas indicaram que 33% dos
meninos e 25% das meninas apresentaram valores de gordura corporal acima do
recomendado.

O estudo de Kriemler et al. (2010) com 372 criancas de 6 a 13 anos
encontraram que a soma de dobras cutaneas apresentou acuracia similar aos

indices da percentagem de gordura corporal pelo método DEXA, sugerindo que
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devido a simplicidade e baixo custo do método de avaliacdo pela medida das dobras

cutaneas, 0 mesmo pode ser empregado para esse fim.
4.1.2 Obesidade global e modulacdo autonémica da frequéncia cardiaca

No presente estudo, observou-se, de modo geral que o0s obesos
apresentaram maior modulacdo simpatica, menor parassimpatica, maior
estacionaridade e menor complexidade das séries temporais. Nao foram
encontradas diferencas significativas entre 0s sexos no respectivo grupo. Houve
correlacéo significativa fraca das medidas de dobras cutaneas com todos os indices
de VFC.

Em relacdo aos indices lineares no dominio do tempo e da frequéncia, os
resultados do presente estudo sdo concordantes com outras pesquisas que referem
que a disfuncédo autonémica cardiaca em criancas e adolescentes obesos relaciona-
se a maior modulacdo simpatica em detrimento da vagal (YAKINCI et al. 2000; RIVA
et al., 2001; PASCHOAL; TREVISAN; SCODELER 2009; VANDERLEI et al., 2009;
BIRCH, DUNCAN E FRANKLIN, 2012; FREITAS et al., 2014). Porém discorda de
Michels et al. (2013) em relacao a influéncia do sexo que verificaram maiores indices
RMSSD (ms), pNN50 (%), VLF (ms?), LF (ms?) e HF (ms®) nos meninos e estdo de
acordo Seppala et al. (2014).

Observa-se no presente estudo que o indice LF (ms?) foi maior no grupo
eutrofico, entretanto quando analisado em unidades normalizadas (LF un), verifica-
se gue é menor. Isso indica que o espectro total de poténcia € maior no grupo
eutréfico, como descrito por Yakinci et al. (2000).

Ja Ancona et al. (2009), utilizando indices lineares concluiram que, a VFC nas
duas posicOes avaliadas, decubito dorsal e em pé, ndo mostrou diferencas na
modulacdo autondémica da FC entre obesos e eutroficos.

Métodos de andlise da VFC de dindmica néo linear tém mostrado novos
entendimentos sobre a FC e alteragbes em sua variabilidade, em diferentes
condicbes fisiolégicas e patologicas, fornecendo informacbes progndsticas
adicionais e complementares as analises tradicionais dos dominios do tempo e da
frequéncia (VOSS et al., 2009). A néo linearidade € um fendmeno presente em todos

0S sistemas vivos e por essa razdo surgem dificuldades de analises pelas técnicas
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estatisticas normalmente utilizadas, em funcdo dos comportamentos irregulares que
provocam. Assim, tem sido cada vez mais frequente o interesse pelo comportamento
dos sistemas dinamicos néo lineares em diversas areas de pesquisa, incluindo
regulagcéo autonémica cardiovascular (ROQUE, 2009).

No presente estudo o percentual de Recorréncia e a Entropia Shannon foram
maiores no grupo obeso (31,87% e 3,12), comparado ao eutroéfico (25,18% e 2,9), os
quais sado concordantes com Gastaldelli et al. (1999). Esses autores referem que a
andlise da quantificacdo da recorréncia € uma ferramenta valiosa para se estudar
VFC e que a obesidade, condig&o clinica com excessivas morbidade e mortalidade
cardiaca, possivelmente devido a disfuncdo autondémica, € caracterizada por
mudancas consensuais, em ambas caracteristicas linear e nao linear, da VFC.

Referente & andlise ndo linear DFA, ambos os indices, al e a2, foram maiores
nos obesos e néo apresentaram diferencgas significativas entre os sexos. Valores de
al proximos a 1 sdo associados a presenca de propriedades de correlacéo fractal
nas séries temporais e nota-se que o grupo eutréfico possui mediana mais proxima
de 1, comparado ao grupo obeso. Os valores de al devem ser maiores que 0S
valores do indice a2, o que também ocorreu nesta amostra. Vanderlei et al. (2009),
analisaram propriedades fractais da VFC de criancas obesas, por meio da
ferramenta ndo linear DFA (Detrended Fluctuation Analysis) e encontraram uma
perda das propriedades de correlagdo fractal de tempo curto (al), associada a
reducdo em ambas modulag¢des, simpatica e parassimpatica.

Vanderlei, Vanderlei e Garner (2014) conduziram um estudo para analisar a
dindmica da FC em criancas obesas, pela analise da VFC utilizando parametros
mais eficientes e mais rapidos da Teoria do Caos, tais como, Entropia Espectral,
Flutuacdo Depurada de Tendéncias Espectral (DFAs) e Método Multi-Taper
Espectral. Os autores encontraram um achado incomum, relacionado a um aumento
nos parametros caoticos, uma vez que estados ndo saudaveis, como a obesidade,
sao representados por decréscimos na desordem, especialmente dos intervalos R-
R.

No que se refere a analise simbdlica, que avalia de forma isolada as
modulac¢des simpatica e parassimpatica, foi verificado que o padréo de distribuicdo
0V (%), ou seja, sem variacao, associado a modulacéo simpatica, foi maior no grupo

obeso, enquanto os padrées 2VS (%) (com duas variagdes similares) e 2VD (%)
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(com duas variacbes distintas), associados a modulagdo parassimpatica,
predominaram no grupo eutréfico. Cysark et al. (2013) avaliaram se os padrbes
simbdlicos da dinamica da FC refletiam mudancas autonémicas cardiacas durante a
infancia e adolescéncia e verificaram que essa analise é capaz de refletir a
maturagéo do controle autondmico nesta fase da vida.

Varios relatos tém procurado demonstrar que o desequilibrio no SNA,
sobretudo no sistema nervoso simpatico (SNS), representa um importante
mecanismo tanto para o desenvolvimento da obesidade quanto de disturbios
associados (COLAK et al. 2000; YAKINCI et al., 2000; KUNIYOSHI et al., 2003;
LANGSBERG, 1996; RIBEIRO et al.,, 2001; SCHERRER, 1994; TUCK, 1992),
enquanto ha uma outra linha que sugere que a obesidade pode gerar uma
diminuicdo na VFC, o que aumenta significantemente a mortalidade cardiovascular
(BIGGER et al., 1993; HRUSHESKY et al., 1984; HUIKURI et al., 2000; KLEIGER et
al., 1987; MAKIKALLIO et al., 1999).

Segundo Peterson (1998), o sistema regulatério do armazenamento de
energia corporal envolve interagcbes complexas entre fatores humorais, neurais,
metabdlicos e psicologicos, e tem sido sugerido que o SNA pode ser a central que
coordena esse sistema. O SNA fornece importante contribuicdo no controle
energético corporal e desempenha um papel na fisiopatologia da obesidade, de
forma que alteracbes na atividade do SNS sdo associadas ao inicio e
desenvolvimento da obesidade.

Alguns fatores neuro-humorais podem explicar a disfuncdo autonémica
cardiaca observada na obesidade. Dentre eles, merecem destaque eleva¢cdes nos
niveis de insulina, leptina, citocinas proé-inflamatérias, estresse oxidativo e
catecolaminas. Tais mecanismos sdo responsaveis pela hiperativagdo simpatica
observada nos individuos adultos obesos e, dessa forma, € possivel especular que
as criancas e os adolescentes também possam apresentar alteracdes nesse sentido
(FREITAS et al.,, 2014; HAJER; VAN HAEFTEN; VISSEREN, 2008; MUSSAD;
HAYNE, 2007).

Evidéncias de aumento da atividade simpatica associada a obesidade
também foram relatadas por Kuniyoshi et al. (2003), que testaram a hipotese que a
atividade nervosa simpatica muscular (MSNA) e a resisténcia vascular do antebraco

seriam aumentadas durante o estresse mental ou teste de pressdo ao frio em
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obesos saudaveis, comparados aos eutréficos. Os autores referiram que a
obesidade foi relacionada ao aumento da MSNA e da resisténcia vascular do
antebraco durante os testes. Este inapropriado controle neurovascular pode exercer
efeito adverso sobre fatores de risco para eventos cardiovasculares, e assim, deve
ser considerado no tratamento de sujeitos obesos.

Contrariamente, Colak et al. (2000) referiram que uma reducédo na modulacao
simpatica pode ser a razao primaria para 0 armazenamento excessivo de energia

em pessoas obesas.

4.2 Obesidade Central (Abdominal)

As trés medidas de obesidade central utilizadas no presente estudo foram
maiores no grupo obeso (CC = 84,12; RCQ = 0,88; IC = 1,49) em relacdo ao
eutrofico (CC = 60,91; RCQ = 0,83; IC = 0,84). As meninas do grupo obeso
apresentaram menores valores de RCQ (0,87) e IC (1,44) comparados aos meninos
do mesmo grupo (RCQ = 0,9 e IC = 1,52), indicando que a obesidade abdominal é
maior nos meninos. Nao houve diferenca significativa entre 0s sexos no grupo
eutrofico.

Em relacdo a CC, os dados os obesos estdo acima dos valores propostos
pelo Centers for Disease Control and Prevention (2012), que indicam a CC para
meninos de 6 a 15 anos deve ser em média 69,73 cm (x8,27), e para as meninas
70,37 cm (£8,68). Mederico et al. (2013), apds avaliarem 919 meninos e meninas
entre 9 e 17 anos, na cidade de Mérida, Venezuela, sugerem valores de 69,7 a 83,6
cm para CC em meninas, e valores de 69,2 a 86,7 cm em meninos. Essa medida
associou-se fracamente com todos os indices de VFC. Farah et al. (2013)
encontraram predominio da modulacdo simpatica nessa populacdo e ainda,
correlacdes significantes entre RMSSD (ms) e pNN50 (%) com a CC. Ja o IMC néo
apresentou correlacdo com parametro algum de VFC. Eles concluiram, portanto, que
a obesidade central foi um bom indicador de disfungdo autonémica na amostra
estudada, melhor que o indice de obesidade geral.

Ja os dados da RCQ apresentaram-se dentro dos valores de referéncia
propostos pelo Centers for Disease Control and Prevention (2012): 0,86 a 0,93 para

0os meninos e 0,79 a 0,91 para as meninas. Esses resultados permanecem similares,
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guando tomados como referéncia os valores propostos por Soar, Vasconcelos e
Assis (2004): 0,78 a 0,93 e para as meninas, valores de 0,73 a 0,91. Houve
correlacéo fraca somente com os indices lineares de VFC.

O IC esta de acordo com o proposto Mueller et al. (1996), indicando que a
representacdo do corpo dos obesos € biconica (>1,0) e a dos eutroficos é bicbncava
(<1,0). Assim como na RCQ, verifica-se que 0s meninos obesos apresentam maior
IC que as meninas obesas, sendo uma provavel explicacdo, a maior preocupacao da
menina com a estética e com a propria alimentacdo, de forma que 0s meninos
obesos sdo os que mais consomem alimentos caldricos nas cantinas das escolas
(ABREU, 2008).

Sant’anna, Priore e Franchescini (2009) citam a inexisténcia de um valor de
referéncia como uma limitag&o para o uso do IC em criangas e adolescentes. Outros
estudos (MUELLER et al. 1996; PEREZ; LANDAETA-JIMENEZ; VASQUEZ, 2002;
CANDIDO, FREITAS E MACHADO-COELHO, 2011) referem que esta é uma
medida simples que pode ser utilizada para avaliacdo da distribuicdo de gordura
corporal em criancgas.

Outro aspecto de fundamental importancia que contribui para interpretagoes
equivocadas é a aplicacao da férmula proposta para adultos (VALDEZ, 1991), a qual
utiliza a densidade corporal média de um adulto, para o calculo do IC de criancas e
adolescentes. No presente estudo, foi calculada a densidade corporal de cada
crianga, como proposto por McArdle (1992) e substituida na formula original.

4.2.1 Obesidade central e risco doencas

Assim como visto em adultos, o acumulo de gordura na regidao abdominal
pode trazer implicacbes adversas para a saude de criancas. Portanto, deve-se
enfatizar a importancia da prevencédo de sobrepeso e obesidade para se prevenir
futuros problemas nesta populagéo.

Tem sido verificado que medidas aumentadas de CC estdo associadas com
hipertensédo arterial (ZHANG; WANG, 2013) e dislipidemias (HIRSCHLER et al.,
2011).

Carneiro et al. (2014), avaliaram 148 adolescentes e verificaram que 0s

indicadores antropométricos se mostraram estatisticamente correlacionados com
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resisténcia a insulina, com relacdo ao calculo HOMA-IR (Homeostasis Model
Assessment of Insulin Resistance). As medidas relacionadas ao acumulo de gordura
central, dentre elas o IC (utilizando forma padrdo com a densidade corporal média
do adulto), apresentaram-se mais eficazes em predizer resisténcia a insulina. Os
autores concluem que esses indicadores podem funcionar como um sinal de alerta
aos profissionais em sua pratica clinica, servindo como ferramentas na deteccéo de
grupos de risco em abordagens preventivas e terapéuticas em populacdes
vulneraveis.

Alguns estudos tem se dedicado a investigacdo da associacdo dos indices
antropometricos com sindrome metabdlica em criancas e adolescentes. Nesse
sentido, Ferreira et al. (2011) avaliaram 109 criancas de 7 a 11 anos e consideraram
preditores dessa sindrome a CC, o percentual de gordura corporal e o IMC,
sugerindo que o IC e a RCQ nao foram considerados preditores, e que o IC,
calculado pela formula tradicional para adultos, relacionado predominantemente a
gordura central, apesar de muito utilizado na populacdo adulta e de ter grande
associacdo com doencas cardiovasculares, ndo mostrou boa sensibilidade e
especificidade para criangas na predicdo da sindrome metabdlica. Ja Andaki et al.
(2013), referiram que o IC foi preciso na predicdo de sindrome metabdlica somente
para meninos, com um ponto de corte de 1,16. Vale ressaltar que em ambos o0s
estudos, o IC foi calculado pela formula tradicional de Valdez (1991), que néo
considera a densidade corporal das criangas.

Tentolouris, Argyrakopoulou e Katsilambros (2008) publicaram um estudo
sobre as perturbac¢des na funcédo autonémica associadas a sindrome metabdlica, da
qual a obesidade é um importante componente. Os autores apresentaram o
esquema representado abaixo (FIGURA 20) para explicar a relagéo patogénica entre
sindrome metabodlica e ativacdo do SNS. O estresse cronico € associado ao
desenvolvimento inicial de sindrome metabdlica e esse efeito € provavelmente
mediado através da acdo do estresse sobre o tronco cerebral, o que induz a
ativacdo do SNS. Somando-se a isso, a sindrome metabdlica também induz a

ativacdo do SNS por outros mecanismos.
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Figura 20: Relacao entre componentes da Sindrome Metabdlica e hiperatividade simpatica.
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Fonte: TENTOLOURIS; ARGYRAKOPOULOU; KATSILAMBROS, 2008.

Vrijkotte et al. (2015) avaliaram a associagdo entre ativacdo nervosa
autondmica e perfil metabolico em criancas de 5 e 6 anos. Os resultados
confirmaram uma associacdo entre balanco autondémico e perfil metabdlico onde
uma reducédo na modulacao parassimpatica foi associada com adiposidade central e
elevacdo na presséo arterial sistolica, indicativos de risco metabdlico aumentado ja
em fase precoce da vida.

Outro aspecto a ser considerado € que a disfuncdo autondmica esta
associada a baixa qualidade do sono (retardo para inicio do sono, distarbios
respiratorios durante o sono) e obesidade (adiposidade central). Os autores
ressaltam que esses achados séo de particular interesse, pois a associagao entre
sono, obesidade e desequilibrio simpatovagal parece estar emergindo em faixas
etarias jovens (JARRIN et al., 2015).
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4.3 ldade e Modulagcdo Autondmica da Frequéncia Card iaca

Quando os indices de VFC foram avaliados por faixas etarias, na analise
intragrupos, verificou-se uma tendéncia dos mesmos se manterem dos 6 aos 11
anos e apresentarem alteragao significativa dos 12 aos 15 anos, no grupo obeso.
Verificou-se uma reducdo do RMSSD (ms), pNN50 (%), das bandas espectrais LF e
HF (ms?), indices SD1 e SD2, bem como um aumento na relacdo LF/HF, o
componente a2 da DFA e o componente OV (%) da analise simbdlica. Poucos
indices apresentaram alteracdo a partir dos 10 anos, tais como, LF e HF (ms?), SD2
e 2VS (%).

Ainda na analise intragrupo, verificou-se que os indices RMSSD (ms) e
PNN50 (%) reduziram significativamente nas meninas eutroficas, com o aumento da
idade.

Na andlise intergrupo, para a maioria das faixas etérias analisadas e para a
maioria dos indices, o grupo eutréfico apresentou melhor VFC. Os indices se
apresentaram mais homogéneos, quando as faixas etarias foram comparadas neste
grupo.

Ainda, os resultados deste trabalho mostraram que a idade apresentou
correlagdo positiva significativa com Percentual de Recorréncia, Entropia de
Shannon (associada a taxa de recorréncia) e DFA (a2), ou seja, quanto maior a
idade maior a Recorréncia, maior a Entropia de Shannon e maiores valores do
componente a2 da DFA.

Michels et al. (2013) avaliaram 460 criangas entre 5 e 10 anos para encontrar
valores de referéncia, especificos para idade e género, de indices da VFC de curto
prazo, dos dominios do tempo e da frequéncia. Em ambos os géneros foram
identificados aumentos da modulacdo parassimpética e reducdo da modulacéo
simpética, relacionados a idade.

Seppald et al. (2014) avaliaram criancas pré-puberes (6-8 anos) para
definirem valores de referéncia para varios parametros de VFC, e referiram que a
idade, estatura, peso e IMC, apresentaram fracas associacbes com 0s parametros
de VFC, sugerindo que os mesmos nao interferem nos valores de referéncia. Os

dados do presente trabalho sédo discordantes dos autores acima.
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Outro fator associado a idade é o tempo de exposicéo a obesidade. Rabbia et
al. (2003), que avaliaram criancas entre 10 e 14 anos, com diferentes duracfes da
presenca de obesidade, para andalise da funcdo autondmica cardiovascular,
utilizando-se métodos lineares e nao lineares. As criancas foram estratificadas em
trés grupos: obesas recentes (ha menos de 4 anos), obesas intermediarias (de 4 a 7
anos) e obesas de longo tempo (ha mais de 7 anos). Eles encontraram que todos os
parametros relacionados a modulacdo parassimpatica, estiveram significativamente
e persistentemente reduzidos em todos 0s grupos obesos, em comparagdo com 0S
controles eutroficos. No presente trabalho o tempo de exposi¢cao a obesidade néo foi
avaliado, porém os dados sdo concordantes com Rabbia et al. (2003) no que diz
respeito a reducado dos indices referentes a modulacdo parassimpatica com aumento

das faixas etarias.

4.4 Maturacao sexual

4.4.1 Maturacao sexual e obesidade

Observou-se neste trabalho, que tanto os meninos (57,9% para genitalia e
87,9% para os pelos) quanto as meninas (69,1% para mamas e 54,8% para 0s
pelos) obesos estdo com niveis de maturagdo sexual acima dos recomendados
pelos estagios de Tanner, com base na faixa etaria. Nenhuma crianca desse grupo
apresentou maturacao abaixo do esperado.

O mesmo néo aconteceu com o grupo eutréfico, no qual a maioria encontra-
se na faixa esperada e alguns com niveis abaixo dos recomendados.

Sugere-se, portanto, que a obesidade em meninos e meninas acelera o
processo de maturacdo sexual e sdo concordantes com outros estudos (FRISCH,
1996; WAJCHENBERG, 2000; PINTO, 2014; DAI et al., 2014; ADAMI;
VASCONCELOS, 2008).

Discute-se na literatura se o tempo de maturacdo afeta a composicao
corporal, ou se a presenca da obesidade afeta o tempo de maturacao sexual. Alguns
autores sugerem que o tecido adiposo subcutaneo atua como uma glandula
hormonal secundaria, que influencia a sintese e liberacdo de horménios, tais como

estrogénio, promovendo assim o inicio da menarca em meninas (FRISCH, 1996;
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WAJCHENBERG, 2000; PINTO, 2014). Outros estudos sugerem que as mudancas
hormonais associadas a maturacdo sexual, por exemplo, os niveis de estrogénio,
favorecem o desenvolvimento do tecido adiposo (GUO et al., 1998; KAPLOWITZ et
al., 2001; DAI et al.,, 2014). Ainda ha estudos que referem que a predisposicao
genética, dietas, status nutricional, condigbes socioeconfmicas, pratica de
exercicios, nivel de saude, bem estar geral e até condi¢cdes climaticas, atuam em
combinacéo e influenciam a maturacdo sexual (BELSKY, STEINBERG, DRAPER,;
1991; REES, 1993).

O estradiol € o0 mais potente dos estrogénios naturais, tendo fundamental
importancia no desenvolvimento dos caracteres sexuais femininos e na fisiologia do
ciclo menstrual. Na puberdade o0s estrogénios sado responsaveis pelo
desenvolvimento dos caracteres sexuais secundarios, atuando principalmente nas
mamas e tecido gorduroso. Curiosamente, em contraste com as meninas, 0S
meninos obesos possuem maiores niveis de estradiol quando comparados com
eutroficos, provavelmente relacionado a atividade aumentada da aromatase (enzima
responsavel pela conversdo de andrégenos em estradiol dentro do tecido adiposo).
Tem sido mostrado em homens adultos que o estradiol exerce um controle, por
feedback negativo, sobre ambos, o hipotalamo e a hipdfise. Isto resulta em reducéo
na frequéncia de pulso de liberacdo do horménio gonadotrofina (o qual estimula a
producdo de testosterona — principal hormdnio masculino), e na capacidade de
resposta da hipéfise a liberagcdo do hormonio gonadotrofina. E possivel que os niveis
elevados de estradiol em meninos com massa corporal gorda aumentada, exerca
um feedback negativo sobre o eixo hipotalamo-hipofise-gbnadas de um modo
analogo aos homens adultos. Contudo, em garotas, 0 excesso de estradiol conduz
as manifestacbes internas e externas da puberdade (BLUM et al., 1997;
MANTZOROS; FLIERS; ROGOL, 1997). Assim, tenta-se explicar porque a
associacao foi mais forte em meninas que em meninos, no estudo de Dai et al.,
2014.

A figura 21 ilustra a estruturacdo do eixo hipotalamico-hipofisario-gonadal,
para melhor compreenséao da influéncia do estradiol sobre o0 mesmo, em homens

obesos, o0 qual pode ser estendido para meninos obesos.
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Figura 21: Esquema do eixo hipotalamico-hipofisario-gonadal.
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Fonte: Adaptado de COSTA et al., 2003 e WISNIEWSKI, 2013.

Resultados similares aos de Dai et al. (2014), foram encontrados por Adami e
Vasconcelos (2008), que avaliaram 629 escolares entre 10 e 14 anos para investigar
a associacao entre maturacdo sexual precoce e obesidade. Encontraram um risco
aumentado de meninas com maturacdo sexual precoce terem maiores prevaléncias
de sobrepeso e obesidade, enquanto essa tendéncia ndo pbéde ser encontrada nos
meninos.

Estudo conduzido pela Pediatric Research in Office Settings Network em
garotas americanas de 3 a 12 anos, especialmente nas garotas negras, 0

desenvolvimento puberal ocorria mais precocemente (HERMAN-GIDDENS et al.,
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1997). Além disso, relataram que a média de idade para inicio do desenvolvimento
das mamas havia passado de 11 para 10 anos, e em garotas negras foi relatado aos
9 anos. O mesmo ocorreu para o aparecimento de pelos pubianos. A média de idade
da menarca em garotas caucasianas foi 12,8 anos e para as garotas negras foi 12,6
anos. Estudos mais recentes associaram a maturagdo sexual precoce, pelo
desenvolvimento das mamas e pelos pubicos, a um indice de massa corporal
aumentado em garotas caucasianas. Ja a puberdade precoce em garotas negras
possui mecanismo mais complexo, envolvendo influéncia genética e ambiental e
sugerindo que a raca também influencia no desenvolvimento puberal (KAPLOWITZ
et al., 2001; ANDERSON et al. 2003; BIRO et al. 2001).

Em 2005, Pierce e Leon apresentam dois modelos propostos para explicar a
relacdo entre IMC na infancia, idade da menarca e IMC na idade adulta. O primeiro
modelo (FIGURA 22) traduz a relagdo mais simples e mais difundida, de que o IMC
na infancia associa-se a idade da menarca e que a idade da menarca poderia
influenciar o IMC da idade adulta. O segundo modelo, proposto pelos autores
(FIGURA 23), traduz que o IMC na infancia deve ser dividido em IMC precoce (do
inicio da infancia) e tardio (do final da infancia), uma vez que o periodo em que o
IMC é avaliado faz diferenca na influéncia que exerce, pois os determinantes da
variacdo do IMC no inicio da infancia séo diferentes daqueles do final da infancia.
Por exemplo, se avaliado entre as idades de 4 e 6 anos, 0 mesmo nado é afetado
pelas mudancas da puberdade, ou seja, ndo ha influéncia da puberdade nas
variaveis antropoméetricas, porém se mensurado dos 9 aos 11 anos, ira refletir em
maior grau as mudancgas no crescimento e composi¢ao corporal associadas com o
processo de desenvolvimento puberal e maturacdo sexual. O segundo modelo
propde que o IMC precoce do inicio da infancia interfere no nivel de maturacéo
sexual e também no IMC tardio (do final da infancia). Por sua vez, o nivel de
maturacdo e o IMC tardio influenciam o IMC da idade adulta. Novamente ndo ha
dados consistentes que afirmem que a idade da menarca influencia o IMC da idade
adulta. Dessa forma, os autores sugerem que a maturagdo sexual precoce € um
preditor de altos valores de IMC na idade adulta, mais importante que o IMC na

infancia.
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Figura 22: Primeiro modelo proposto para a relacdo entre IMC na infancia, idade da
menarca e IMC na idade adulta.
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Fonte: PIERCE; LEON, 2005.

Figura 23: Ultimo modelo proposto para a relagéo entre IMC na infancia, idade da menarca
e IMC na idade adulta.
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Fonte: PIERCE; LEON, 2005.

Davison, Susman e Birch (2003) estudaram a direcdo de causalidade na
relacéo entre peso corporal e inicio da puberdade em garotas dos 5 aos 9 anos, em
trés momentos (aos 5, aos 7 e aos 9 anos). Os autores avaliaram IMC, percentual
de gordura corporal pelo método de bioimpedancia e dobras cutaneas, CC, bem
como medidas do desenvolvimento puberal, tais como, niveis de estradiol,
desenvolvimento das mamas (Escala de Tanner) e houve o preenchimento de uma
escala de desenvolvimento puberal pelas maes das garotas. A escala questionava
sobre crescimento em estatura, presenca de pelos (axilares e pubicos), mudancas
na pele (presenca de espinhas), desenvolvimento das mamas e menstruacao. Eles
observaram que a prevaléncia de sobrepeso e obesidade aumentou entre as
garotas, dos 5 aos 9 anos, com aumento mais pronunciado entre 7 e 9 anos. Como
esperado, todas as medidas do desenvolvimento puberal aumentaram com o
avancar da idade. Aos 9 anos, 56% das garotas apresentaram algum
desenvolvimento das mamas (maior ou igual ao estagio 2 de Tanner).

Kaplowitz e Oberfield (1999) referiram que as garotas estdo experimentando o

inicio do desenvolvimento das mamas entre 8 e 9 anos de idade, um ano mais cedo
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do que 20 anos atras. Ainda Davison, Susman e Birch (2003) referiram que aos 9
anos as garotas que foram classificadas em puberdade precoce apresentaram niveis
de estradiol mais elevados, desenvolvimento das mamas mais avancado e altos
escores no preenchimento da escala de desenvolvimento puberal. Nesse grupo eles
identificaram 59% de garotas com sobrepeso e 30% com obesidade, engquanto
foram identificadas 21% e 8% de sobrepeso e obesidade, respectivamente, no grupo
desenvolvimento puberal tardio. Esses autores observaram que as garotas com
maior percentual de gordura corporal e com maior estatura aos 5 anos, eram
significativamente mais propensas a apresentarem desenvolvimento puberal
precoce aos 9 anos. Eles concluiram que os niveis de gordura corporal durante o
periodo médio da infancia implicam no aparecimento precoce da puberdade em
meninas. Os maiores percentuais de gordura corporal e adiposidade abdominal, aos
5 e 7 anos, foram associados a puberdade precoce aos 9 anos.

Wang (2002) avaliou criancas e adolescentes entre 8 e 14 anos, para verificar
a associacao entre maturacdo sexual e obesidade. Verificaram que meninos em
estagios avancados de maturagdo sexual possuiam menores medidas
antropométricas de IMC e dobras cutaneas, enquanto que as garotas em estagios
avancados de maturacdo sexual, apresentaram maiores medidas de IMC e dobras
cutaneas, comparadas as garotas em estagios menos avancados da classificacéo
de Tanner. Outra constatagdo importante deste autor foi que a maturagdo sexual
precoce em meninos foi associada a um aumento da estatura, mas ndo a um
aumento do peso corporal, enquanto houve associacao tanto de estatura, quanto de
peso, has meninas com maturacdo sexual precoce. O autor sugere que a maturagao
sexual pode ter influéncias biolégicas diferentes sobre o crescimento em peso e
estatura, em meninos e meninas.

Dados sobre a relacdo entre maturacéo sexual precoce e obesidade no sexo
masculino tém sido relatados, porém em menor quantidade. Estudos tem
demonstrado que meninos com maturacdo sexual precoce, apresentam na idade
adulta, maiores valores de adiposidade, tanto pela avaliacdo de dobras cutaneas,
quanto pelas medidas da CC e do DEXA (KINDBLOM et al., 2006; SANDHU et al.,
2006).

Por outro lado, em 2009 os autores Buyken, Karaolis-Danckert e Remer

avaliaram 215 meninos e meninas e sugeriram que a composi¢cdo corporal pré
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puberal ndo se associa ao inicio precoce da puberdade, pelo contrario, os valores
elevados de IMC no periodo pré puberal podem influenciar a velocidade, que
meninos e meninas, avancam através da puberdade e resultam em precoce

obtencado dos estédgios puberais mais tardios.

4.4.2 Maturagdo sexual e Modulacdo Autondmica da Frequéncia Cardiaca

Quando os indices de VFC foram analisados de acordo com o nivel de
maturacdo sexual, na analise intergrupos, verificou-se que os eutréficos, com niveis
maturacionais esperados ou acima do esperado, apresentaram melhor VFC,
verificada pelo comportamento da maioria dos indices, referente as avaliacdes
quanto ao desenvolvimento da genitdlia e pelos nos meninos, e quanto ao
desenvolvimento das mamas e pelos nas meninas.

Nas andlises intragrupos, os meninos obesos com nivel maturacional acima
do esperado, apresentaram reducédo do componente al da DFA e 1V (%) da analise
simbdlica, quando avaliados quanto ao desenvolvimento da genitalia. JA& quanto a
presenca de pelos pubianos, os meninos eutréficos com niveis maturacionais acima
do esperado apresentaram reducdo de OV (%) quando comparados com oS
eutroficos com niveis maturacionais esperados.

Em relagdo ao desenvolvimento das mamas, as meninas com Tanner
esperado apresentaram aumento do componente al e OV (%), quando comparadas
com 0 grupo que apresentou Tanner abaixo do esperado. Bem como as eutroficas
com Tanner acima do esperado apresentaram reducao de al e OV (%) e elevacéo
da Entropia de Shannon (Simbdlica) e 2VD (%), quando comparadas com as
eutroficas com nivel maturacional esperado.

Quanto a presenca de pelos pubianos nas meninas, as obesas com niveis
maturacionais acima do esperado apresentaram aumento de al, quando
comparadas as meninas com niveis maturacionais esperados. As eutrdéficas com
niveis maturacionais esperado e acima do esperado, apresentaram reducdo de 1V
(%), quando comparadas as eutréficas com Tanner abaixo do esperado, e ainda, as
eutroficas com Tanner acima do esperado apresentaram um aumento da Entropia
de Shannon (simbdlica), quando comparadas com as eutréficas com Tanner abaixo

do esperado.
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Além do fato das criangas eutroficas apresentarem melhor VFC independente
do nivel de maturacéo sexual, ndo foi possivel estabelecer uma relacdo entre niveis
de maturacdo e comportamento da VFC, quando se avaliou isoladamente os grupos
por sexo. Seppald et al. (2014), que avaliaram criangcas pré-puberes (6-8 anos),
referiram que o estagio de maturagdo apresentou fracas associacbes com O0s
parametros de VFC, sugerindo que néo interfere nos valores de referéncia.

N&o foram encontrados outros estudos na literatura que associaram niveis
maturacionais avaliados em criangas e adolescentes, com modulagdo autonémica
da FC.

4 5 Fatores de Risco Perinatais

4.5.1 Fatores de Risco Perinatais e Obesidade

O comprimento ao nascer e o tempo de amamentagdo foram menores no
grupo obeso (45,04 cm e 7,35 semanas) comparados ao eutrofico (46,77 cm e 10,36
semanas). J4 o tempo de gestacao e o peso ao nascer ndo apresentaram diferencas
estatisticas significativas entre os grupos. A obesidade associou-se ao tipo de parto
cesarea, menor comprimento ao nascimento e menor tempo de exposicdo a

amamentacao materna.

4.5.1.1 Tempo de gestacao

O tempo de gestacdo dos grupos obeso (39,73 semanas) e eutrofico (39,03
semanas) foram similares, entretanto, tanto as meninas obesas (38,02 semanas),
quanto as eutréficas (38,56 semanas) apresentaram menor tempo de gestacao,
comparados aos meninos do respectivo grupo.

N&o houve correlagéo significativa entre o tempo de gestacdo com os indices
de VFC, dobras cuténeas e indices de medida de obesidade central.

O tempo de gestacao néo é citado na literatura como fator de risco importante
para o desenvolvimento de obesidade infantil e ha indicios de que a prematuridade

possa ter relacdo com a presenca de obesidade na infancia.
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Rooney, Mathiason e Schauberger (2011), estudaram fatores de risco para
obesidade infantil em um grupo de méaes e criancas, durante 15 anos, e referem que
0 maior peso ao nascimento foi relacionado com maiores valores de IMC ao longo
da vida, enquanto baixo peso ao nascimento foi associado a maior incidéncia de
obesidade central no decorrer da vida, e esse achado talvez seja devido ao rapido
ganho de peso na infancia das criangcas que nasceram com baixo peso para idade
gestacional. Encontraram também que o habito materno do tabagismo durante a
gravidez foi um forte preditor de obesidade na adolescéncia e inicio da idade adulta.
O ideal € que ao nascimento, as criancas ndo sejam “grandes para a idade
gestacional (GIG)”, nem “pequenas para a idade gestacional” (PIG), e que sejam

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

4.5.1.2 Peso ao Nascimento

N&o foi encontrada diferenca significativa entre obesos (3,17 kg) e eutroficos
(3,24 kg) e entre 0s sexos nos respectivos grupos, no que se refere ao peso ao
nascer. Também ndo houve correlagdo significativa entre o peso ao nascer 0s
indices de VFC, dobras cutaneas e indices de medida de obesidade central.

As pesquisas sdo conflitantes a esse respeito. A maioria dos trabalhos refere
gue o baixo peso ao nascimento esteja mais relacionado ao ganho de peso na
infancia precoce. Martins e Carvalho (2006) buscaram identificar pontos
concordantes e contraditorios sobre a associacdo entre 0 peso ao nascer e 0
excesso de peso em criancas de até sete anos de idade. Os autores ressaltam que
pode haver uma hipétese de programacéo fetal, na qual o baixo peso ao nascer,
resultado de condi¢cbes intrauterinas adversas, promoveria uma reprogramacao
compensatoria durante a infancia, levando a um maior risco de doencas cronicas
nos adultos. Ainda referem que o papel do peso ao nascer como um marcador das
condi¢bes in utero no desenvolvimento da obesidade infantil poderia ser reforcado
ou atenuado, dependendo das demais variaveis implicadas nessa associacao que,
por sua vez, podem refletir as caracteristicas econémicas, sociais e culturais que
distinguem cada localidade, atribuindo-se maior ou menor peso aos fatores
ambientais (pOs-natais). Verificaram a importancia de aspectos pds-natais

resultantes de um modelo de industrializagdo, urbanizacdo e desenvolvimento
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econdmico caracterizado por marcada globalizacdo, que € um dos principais
elementos desencadeadores das grandes mudancas no estilo de vida das
populacdes em que o sobrepeso e obesidade sdo consequéncias marcantes.

Ong et al. (2000) buscaram identificar preditores de desenvolvimento pos
natal, do nascimento aos dois anos de idade, e sua relacdo com tamanho e
presenca de obesidade aos cinco. As maiores variacdes nas taxas de ganho de
peso sdo vistas nos primeiros dois anos de vida, quando as criangcas podem mostrar
significantes ascensfes ou declinios no desenvolvimento. Isso ocorre
frequentemente para compensar a limitagcdo ou aprimoramento no desenvolvimento
fetal, e até os dois anos de idade o crescimento usualmente segue uma trajetéria
fetal. Os autores observaram que um pronunciado desenvolvimento pds natal é
comumente associado a uma severa restricdo no crescimento intrauterino, o qual
pode ser associado a gravidez primipara e habito do tabagismo materno. As
criancas que apresentaram maior desenvolvimento nos primeiros dois anos de vida,
apresentaram maiores percentagens do gordura corporal, distribuicdo central de
gordura, e maior estatura, aos cinco anos de idade, e essas mesmas criangas
nasceram com menor peso, provavelmente relacionado a restricdo no crescimento
intrauterino.

Catalano et al. (2009), referem que um importante fator de risco perinatal para
a obesidade infantil € o IMC materno antes da gestagdo, independente do status
glicémico da mée e do peso ao nascimento. Os autores referem que a obesidade
pode ser programada no Uutero, por meio de um status metabdlico adverso
decorrente da obesidade materna.

Simon, Souza e Souza (2008) encontraram que O peso ao nascer acima de
3,5 kg apresentou-se como fator de risco para desenvolver sobrepeso e obesidade.

4.5.1.3 Comprimento ao Nascimento

As criancas obesas nasceram com menor comprimento (45,04 cm), quando
comparadas as eutroficas (47,77 cm). Nao ha diferenca significativa entre os sexos.
A RCQ apresentou correlagcdo negativa e significativa com comprimento ao

nascimento, sugerindo que crian¢as que nascem menores apresentam maior RCQ.
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Dewey (2003), Martins e Carvalho (2006) e Hohw et al. (2015) referem que
as condicdes da crianca in uUtero podem gerar uma programacdo fetal com
consequente reprogramacdo compensatoria na infancia, conduzindo dentre outras
doencas, a obesidade. Dessa forma as criangas que nasceram menores,
provavelmente devido algum fator de estresse gestacional, ndo avaliado neste

trabalho, desenvolveram obesidade na infancia.

4.5.1.4 Tempo de Exposi¢cdo a Amamentacdo Materna

No presente estudo, verificou-se que o tempo de amamentacéo foi de 7,3 e
10,3 meses para 0s grupos obeso e eutroficos, respectivamente. Nao houve
diferencas entre meninos e meninas Nos respectivos grupos.

Houve correlacdo significativa, porém fraca, entre tempo de amamentacdo
materna e o0s indices de VFC, sugerindo que quanto menor o periodo de
amamentacao materna a que a crianca € exposta, menor a VFC.

Também verificou-se que quanto menor o0 tempo de exposicdo a
amamentacdo materna, maiores foram: IC, RCQ, CC, CQ e as dobras cutaneas
(correlacdes estatisticamente significantes).

O aleitamento materno representa uma das experiéncias nutricionais mais
precoces do recém-nascido, dando continuidade a nutricdo iniciada na vida intra-
uterina. A composigao do leite materno em termos de nutrientes difere qualitativa e
guantitativamente das férmulas infantis. Além disso, varios fatores bioativos estao
presentes no leite humano, entre eles hormonios e fatores de crescimento que vao
atuar sobre o crescimento, a diferenciacdo e a maturacdo funcional de o6rgaos
especificos, afetando varios aspectos do desenvolvimento (WAGNER, 2002). De
acordo com as recomendacdes da OMS (WHO, 2002), o aleitamento materno
exclusivo deve ser realizado até o sexto més e, a partir dai, dar-se-a inicio a
alimentacdo complementar que também exerce papel importante a saude.

As primeiras experiéncias nutricionais do individuo podem afetar sua
suscetibilidade para doencas cronicas na idade adulta, tais como obesidade,
hipertenséo, diabetes e doenca cardiovascular. Isso tem recebido a denominacéo de
imprinting metabdlico. O termo imprinting metabdlico descreve um fenébmeno através

do qual uma experiéncia nutricional precoce, atuando durante um periodo critico e
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especifico do desenvolvimento, acarreta em uma janela de oportunidade, que por
sua vez conduziria um efeito duradouro, persistente ao longo da vida, predispondo a
determinadas doencas (WATERLAND; GARZA, 1999).

Esses mesmos autores, em 1999, propuseram alguns potenciais mecanismos
através dos quais o fendmeno de imprinting metabodlico poderia ocorrer, entre eles
inducdo de variacbes na estrutura de determinados oOrgdos (modificacbes na
vascularizacéo, inervacdo ou justaposicdo dos diferentes tipos celulares dentro do
orgéo), alteracbes no namero de células e diferenciacdo metabdlica (alteracdes na
expressdo de determinados genes, acarretando variagdes na producdo de enzimas,
horménios, receptores hormonais e transportadores transmembrana).

A composicdo unica do leite materno poderia, portanto, estar implicada no
processo de imprinting metabdlico, alterando, por exemplo, o nimero e/ou tamanho
dos adipocitos ou induzindo ao fenémeno de diferenciagdo metabodlica. A
complexidade da rede neuroendocrina que regula o balanco energético, com seus
multiplos integrantes e o grande numero de fatores bioativos presentes no leite
humano, sugere uma infinidade de potenciais mecanismos de atuacdo do leite
materno nesse processo (BALABAN; SILVA, 2004).

Dewey (2003) aponta como possivel mecanismo do efeito da amamentacao
sobre a prevencdo do excesso de peso, a aprendizagem de autorregulardo do
consumo de energia, associada a uma programacao metabdlica que ocorre no inicio
da vida, com a exposi¢cdo a amamentacdo. O autor refere que mais pesquisas para
examinar possiveis mecanismos do efeito da amamentacdo sobre a prevencao do
excesso de peso sdo necessarias, para continuidade do apoio e promocao ao
aleitamento materno.

Mozetic, Silva e Ganen (2016), referiram que o aleitamento materno € de
extrema importancia para 0 recém-nascido, sendo uma de suas primeiras
experiéncias nutricionais. Este tem mostrado grandes beneficios na reducdo de
alguns parametros da sindrome metabdlica, como dislipidemias, diabetes mellitus e
hipertensdo arterial sistémica, além de efeito protetor contra doencgas
cardiovasculares. A introducdo de novos alimentos deve complementar as
qualidades do leite humano a partir de seis meses de vida e a adocéo de estilo de
vida saudavel, principalmente neste periodo, podera determinar sua condicdo de

saulde futura e até mesmo de seus descentes.
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O tempo de amamentagcdo esta associado inversamente com a obesidade
infantil. Tem sido verificado resultados positivos a partir de trés meses de
amamentacao (TEWLLS; NEWHOOK, 2010; MCCRORY; LAYTE, 2012). Porém,
quando esse periodo for estendido para 13 a 25 semanas, a reducdo obesidade
atinge 38% aos nove anos de idade, e a amamentacdo acima de 26 semanas foi
associada a uma reducdo de 51% (MCCRORY; LAYTE, 2012). Esses achados
persistem mesmo apos o0 ajuste para a idade, sexo e peso ao nascer (NOVOTNY et
al., 2007).

Portanto, esforcos devem ser realizados no sentido de estimular a
amamentacao, pois trata-se de uma estratégia 0til para a prevencdo de obesidade
infantii em criancas, além de outros beneficios que proporciona (TEWLLS;
NEWHOOK, 2010; ARMSTRONG; REILLY, 2002), independentemente da idade da
crianca, da renda familiar, do estado nutricional e da escolaridade dos pais (SIMON;
SOUZA; SOUZA, 2008; PORTELA et al.,, 2015). Depressdo pos parto, nivel
educacional (GAFFNEY et al, 2012) e condi¢cdo socioecondmica, (SIMON; SOUZA;
SOUZA, 2008), sao fatores que se associam ao menor tempo de aleitamento
materno.

Interessante observar que a cesariana perde a significancia estatistica como
fator de risco no grupo de criancas amamentadas por no minimo 12 meses. Os
sistemas fisiolégico e metabdlico se ajustam, por meio do leite materno,
reprogramando as criangas que nao tiveram contato com a microbiota vaginal de
suas maes durante o parto (PORTELA et al., 2015).

4.5.1.5 Tipo de Parto

A ocorréncia de parto cesarea nos grupos obesos e eutroficos foram 75% e
55%, respectivamente.

Os achados do presente estudo séo concordantes com a literatura (PORTELA
et al. 2015; PEI et al. 2014; HUH et al., 2012) que refere que a cesariana € um fator
de risco para a presenca da obesidade na infancia. Huh et al. (2012) recrutaram 284
gestantes e acompanharam suas crian¢as ap0s 0 nascimento, até o terceiro ano de
idade, encontraram que criangas que nasceram por parto tipo cesarea possuiam

risco aumentado para obesidade infantil. Os autores ainda relatam que o tipo de



123

parto pode influenciar o risco de obesidade em longo prazo, através dos efeitos
sobre as fungbes enddcrina, imune e inflamatoria, que sao independentes da
composi¢cdo microbiota intestinal. O trabalho de parto € associado com muitas
mudancas nos niveis hormonais materno, placentario e de citocinas inflamatorias,
situacdo que pode auxiliar na prevencdo do surgimento de obesidade infantil.
Segundo Carrilo-Larco, Miranda e Bernabé-Ortiz (2015), tal risco parece ser mais
forte em idades mais precoces.

Porém, um estudo brasileiro (BARROS et al., 2012) apontou que as taxas de
nascimento por parto cesarea no Brasil, e em muitos outros paises, sdo motivo de
grande preocupacdo devido aumento da morbidade materna e infantil, entretanto
nao encontraram associacdo desse tipo de parto com o aumento significativo do
risco de obesidade, até o inicio da idade adulta.

Quando comparado os grupos desse estudo, verificou-se que 0s obesos
apresentaram menores valores de RMSSD (ms), pNN50 (%), HF (un), SD2 tanto
para parto natural como cesarea. E somente entre 0os obesos nascidos por parto
cesérea, encontrou-se reducgdo para Entropia Shannon (Analise simbdlica), 2VS (%)
e 2VD (%).

Ainda, os obesos apresentaram maiores valores de LF (un), percentual de
recorréncia, Entropia Shannon (Anéalise Recorréncia), e componente al (DFA) em
ambos os tipos de parto. E entre os eutréficos nascidos por parto cesarea, maiores
valores da Entropia Shannon (Analise Simbdlica), 2VS (%) e 2VD (%).

Sugere-se que entre 0s obesos, o tipo de parto cesérea reforca a condicao
de reduzida variabilidade neste grupo, pois 0s obesos apresentaram reducao dos
indices representativos da modulacdo parassimpatica, bem como reducdo da
complexidade do controle autonémico cardiaco em ambos os tipos de parto, porém
alguns indices (Entropia de Shannon da Analise Simbdlica, 2VS (%) e 2VD (%))
apresentaram maior influéncia do parto cesarea.

Na analise intragrupo, observou-se apenas nos eutroficos que os indices, LF
(ms?), HF (ms®, SD2 e Entropia Shannon (Analise simbdlica) foram
significativamente maiores naqueles com parto cesarea. Quando analisados 0s
sexos em separado, apresentaram esses mesmos resultados para HF (ms?) e SD2.

Sugere-se que entre os eutroficos o tipo de parto exerca pouca influéncia sobre os
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indices de VFC, pois verificou-se indices representativos de maior VFC em
eutroficos nascidos por parto cesarea.
N&o foram encontrados estudos que correlacionassem os fatores de risco

para obesidade infantil com indices de VFC, como os apresentados neste trabalho.

4.6 Implicacdes Clinicas

Os resultados deste trabalho apresentaram diferentes fatores de risco para
obesidade infantil que podem ser manejados por varios segmentos da area da
saude, no sentido de gerar acdes preventivas junto a mae, a propria crianca e seus
familiares, uma vez que o0 excesso de peso na fase precoce da vida pode
comprometer a saude também na idade adulta.

Além dos fatores de risco, o trabalho apresentou métodos de avaliacdo da
crianca obesa, dentre eles exame fisico antropométrico e avaliagdo da modulacao
auton6mica cardiaca, os quais foram associados aos fatores de risco e entre si,
configurando importantes marcadores do prejuizo que a obesidade traz a saude
desta populagcédo. Ressalta-se que os exames sdo simples, ndo necessitam de
metodologia sofisticada e podem ser realizados por varios profissionais da saude,
desde que treinados.

A avaliacdo da VFC em criancas e adolescentes obesos é importante por
retratar a modulag&o auton6mica da FC, detectar de forma precoce, a partir de uma
metodologia simples e acessivel, a presenca de disfuncdo e assim permitir
intervencdes e orientacdes, antes da instalacdo das complicacdes advindas com o
excesso de peso, contribuindo para minimizar a morbidade e mortalidade por
doencas cardiocirculatérias.

Resultados indicam para a necessidade de busca de um balanco autonémico
(menor modulagcdo simpatica e maior parassimpatica) por intervencdes especificas,
como por exemplo, programas de atividades fisicas e de reducdo de estresse, ja
durante a primeira infancia, os quais podem prevenir a obesidade e perfil metabdlico

desfavoravel associado, para o decorrer da vida.

4.7 Limitacdes do Estudo
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As principais limitagbes deste estudo foram:

As informacgdes sugeridas pelos resultados deste estudo aplicam-se a um
contexto populacional especifico, pois os dados manejados sofrem variagdes
populacionais;

Impossibilidade de coletar mais dados, entre eles, referentes a fatores de
risco para o desenvolvimento da obesidade, tais como, historico de peso
corporal dos pais e nivel de escolaridade dos mesmos, avaliacdo do nivel de
aptidao fisica da crianca, avaliacdo de inquérito alimentar, avaliacéo
socioeconbmica, e ainda, dados sobre idade da menarca e exames
laboratoriais como nivel de leptina e proteina C-reativa;

A maioria das criangcas (predominantemente as obesas) foi submetida a
exames laboratoriais (hemograma, glicemia, teste oral de tolerancia a glicose,
colesterol total e fracOes, triglicérides, medida de hormdénio estimulante da
tiredide (TSH), triiodotironina (T3) e tiroxina (T4), os quais ndo foram
analisados para esse trabalho pois os resultados ndo estavam completos
para toda amostra, no entanto ressalta-se que serdo analisados futuramente;
O N amostral pequeno quando se dividiu a amostra por faixa etaria e sexo. A
analise comparativa por faixas etérias entre os garotos obesos e eutrdficos foi
inviabilizada devido apenas um (1) voluntéario eutréfico compor a amostra dos

12 aos 15 anos.
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5 CONCLUSOES

Os dados do presente estudo indicam que:

A obesidade em criancas e adolescentes altera a modulagdo autonémica da
FC e a complexidade da mesma. Foi identificado que tanto o ramo
autondmico parassimpatico, quanto o simpatico, estdo alterados mediante do
excesso de peso nesta populagao.

Os métodos néo lineares de analise da VFC complementaram a analise linear
e puderem adicionar informacgfes de que a complexidade e fractalidade dos
sinais elétricos cardiacos estdo alteradas na crianga obesa, juntamente as
alteracdes das ferramentas de analise dos dominios do tempo e da
frequéncia.

Os aspectos antropométricos avaliados neste estudo apresentaram
importantes correlacbes com os indices de VFC, de forma a sugerir que a
presenca do excesso global de peso, bem como a distribuicdo central de
gordura, foram associados a reducéo da VFC.

Deve ser dada importante atencdo a exposi¢cao da crianca a maior periodo de
amamentacdo materna, bem como quanto ao estimulo para realizacdo de
parto natural, pois ambos foram associados ao risco de obesidade, bem
como a reducao da VFC, achados fortemente relacionados a um aumento do
risco cardiovascular.

As criancas obesas apresentam niveis de maturacdo sexual adiantados para
a faixa etéaria, independente do género, e a aceleragdo no processo de
desenvolvimento sexual também apresentou associacdo com as alteracbes
nos indices de VFC.

A obesidade infantil estd associada a alteracbes no sistema nervoso
autbnomo, portanto, esforcos devem ser empregados para o diagnéstico
precoce e estratégias preventivas, ja que essas alteracdes podem contribuir

para ocorréncia de doencgas cardiovasculares.
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APENDICE A

AVAYAY  UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA

AVA
u ne S ' 40LI0 DE MESQUITA FILHO”
Campus de Marilia

FICHA DE AVALIACAO — PROJETO OBESIDADE INFANTIL

DADOS PESSOAIS E MATURAGCAO SEXUAL

Nome completo: Prontuario:
Data nascimento: Idade: Sexo:
CPF: RG: UF:
Local Nascimento: UF:
Raca: () branca ( ) negra () amarela )(vermelha
Estudante: ( )sim ( )nao Série/Periodo:
Instituicdo de Ensino:
Endereco:
Bairro: Cidade: UF:
Telefone: E-mail:
Estagios de d Ivi dos pelos pubi Estagios ded da genitali Estagios de dos pelos p

Estagios de desenvolvimento das mamas

m:ﬂ,\ v

-

f— ’(//(Q\;J ‘!mdﬁo. ’i//(‘\j “mgm

v
g —

Estagio2 Blagio 1 Eitdgiod

i

Estdgie 3

Blagieu

Estagio 5 Bitagio s Eitdgin G

& & o L «

Fonte: BRASIL, 2016.

MENINAS MENINOS
Apresente os valores dos estagios para o Apresente os valores dos estagios para o
desenvolvimento de mamas e pelo pubianos: desenvolvimento da genitalia e pelo pubianos:
M P G P

REGISTRO DA FC E DOS INTERVALOS RR BATIMENTO A BATI MENTO
(CARDIOFREQUENCIMETRO)

1) Repouso em declbito dorsal: deixar o voluntario repouso para que a FC se estabilize.
Registrar a FC por 20 minutos em respiragdo espontanea; Frequéncia respiratéria:
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EXAME FISICO

Data: ...... loiiid...... Horério: ...... h....... min Horério da dltima refeigéo:

...... h......min

Temperatura do ambiente (23+2°C): .......... °Cc Umidade relativa do ar (40-60%):

1. Sinais vitais (sentado):

PA: ......... X vernnns mmHg FC:........ bpm Temperatura corporal; .......... °C
2. Antropometria:
Massa corporal: ........... Kg Estatura: ........... m IMC: .......... kg/m2
Circunferéncia cintura: ....... cm Circunferéncia quadril: ........ cm RCQ:
Indice de Conicidade..................... Dobra Tricipital:............... Dobra Subescapular:.............

AVALIACAO FATORES DE RISCO PARA OBESIDADE INFANTIL

Antecedentes pessoais:
() Crianga filha Gnica
() Crianga gémea monozig6tica (idénticos) () Crianga gémea dizigotica (ndo idénticos)
() Irmé&os ndo gémeos Quantos: Idade dos irmé&os:

Crianca nasceu:
( ) Parto normal ( ) Parto Ceséria Quantas semanas:

Peso ao nascer: Comprimento ao nascer:

Crianca recebeu amamentagdo materna?

( )Sim ( ) Néo

Se sim, até que idade houve amamentagédo materna exclusiva:
Com que idade houve inser¢éo de alimentos complementares:
Com que idade houve encerramento da amamentacao materna:

Em média a crianca dorme quantas horas por noite:
Possui dificuldades para dormir?
( ) Sim ( ) Néo

Se sim, quais séo elas:

() Crianca apresenta apnéia obstrutiva do sono ou roncos excessivos
() Crianca apresenta frequentemente pesadelos

() Crianca apresenta dificuldades de iniciar o sono

() Outras:

A crian¢a costuma dormir durante o dia?
( ) Sim ( ) N&o Com que frequéncia semanal? Quanto tempo em média:

A crianca apresenta-se sonolenta durante o dia?
( ) Sim ( ) Néo

Doencas associadas (problemas muscular esquelético, pulmonar, tiredide, renal, entre outros):

Medicamentos em uso:

Medicamento Dosagem Horério(s) que toma Tempo que toma

Cirurgias: Quais? Quando?

Observacoes:




