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RESUMO 

Introdução: O PPAR-Ȗ 2 é um receptor nuclear que diferencia os adipócitos, 

armazena adequadamente os lipídios e atenua da hipertensão. O polimorfismo 

do gene Pro 12 Ala do PPAR - Ȗ 2 reduz a atividade deste receptor em até 50%. 

Por isso, este polimorfismo tem sido associado a obesidade, hipertensão arterial 

e demais doenças cardiovasculares.Uma vez que a hipertensão e a obesidade 

proporcionam o desequilíbrio autonômico ainda não se sabe se esta mutação 

genética pode está associada ao aumento da expressão nervosa simpática na 

obesidade e demais alterações modulares autonômicas. Objetivo: Analisar a 

influência do polimorfismo do gene Pro12 Ala do PPAR- Ȗ 2 sobre os parâmetros 

antropométricos, hemodinâmicos e autonômicos de adolescentes obesos. 

Materiais e métodos: É um estudo transversal, realizado em São Luís, com 95 

adolescentes entre 11 e 19 anos de ambos os sexos divididos em grupos de 

adolescentes eutróficos (GE), obesos(GO) e obesos com polimorfismo(GOP), 

em que foram obtidas as medidas de altura, peso, IMC, % de gordura, PA e 

maturação sexual. Foi também coletado dado da frequência cardíaca através do 

ECG para análise auto-regressiva da variabilidade da frequência cardíaca, 

considerando as variáveis SDNN, RMSSD, LF e HF (ms e n.u), além do índice 

LF/HF.A identificação do polimorfismo foi examinada por genotipagem para 

Pro12Ala usando o Fragmento de Restrição Polimorfismo - Polimerase Reação 

em Cadeia (PCR – RFLP). Para comparação dos grupos adotou-se o teste 

ANOVA. Resultados: A frequência genotípica correspondeu a Pro/Pro 

81%,Pro/Ala 16%.Frequência alélica de Pro foi de 90% e Ala de 9%.As variáveis 

que estavam significativamente aumentadas no GOP comparado ao GE (p< 

0,05) foram: peso corporal (61,3 kg vs.47,5 kg),circunferência da cintura (74,4 

cm vs.63,7 cm) e % de massa gorda (25,6% vs.18,6%).Os valores 

significativamente maiores de GO em comparação ao GE foram em: PAS (113,7 

mmHg vs.104,5 mmHg), PAD (66,0 mmHg vs.60,2 mmHg), LF n.u (50,56 n.u 

vs.38,71 n.u), HF n.u (49,46 n.u vs.61,29 n.u) e índice LF/HF (1,13 vs.0,68). 

Conclusão: a obesidade é uma condição independente para alterações da 

modulação autonômica, pois o polimorfismo do gene Pro 12 Ala não influenciou 

nas alterações antropométricas, hemodinâmicas e autonômicas de adolescentes 

obesos. 

Palavras-chave: Obesidade; Adolescentes; Modulação Autonômica. 
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ABSTRACT 

Introduction: PPAR-Ȗ β is a nuclear receptor that differentiates adipocytes, 

adequately stores lipids and attenuates hypertension. The PPAR - Ȗ β Pro 12 Ala 

gene polymorphism reduces the activity of this receptor by up to 50%. Therefore, 

this polymorphism has been associated with obesity, arterial hypertension and 

other cardiovascular diseases. Since hypertension and obesity provide 

autonomic imbalance, it is not yet known if this genetic mutation can be 

associated with an increase in sympathetic nervous expression in obesity and 

Other autonomic modular changes. Objective: To analyze the influence of 

PPAR-Ȗ β Pro1β Ala gene polymorphism on the anthropometric, hemodynamic 

and autonomic parameters of obese adolescents. Materials and methods: A 

cross-sectional study was carried out in São Luís, Brazil, with 95 adolescents 

between 11 and 19 years of age, divided into groups of eutrophic (GE), obese 

(GO) and obese with polymorphism (GOP). The measurements of height, weight, 

BMI,% of fat, BP and sexual maturation were obtained. Heart rate data were also 

collected through the ECG for the autoregressive analysis of heart rate variability, 

considering the variables SDNN, RMSSD, LF and HF (ms and n.u), in addition to 

the LF / HF index. The identification of the polymorphism was examined By 

genotyping for Pro12Ala using the Restriction Fragment Polymorphism - 

Polymerase Chain Reaction (PCR - RFLP). ANOVA was used to compare the 

groups. Results: The genotype frequency corresponded to Pro / Pro 81%, Pro / 

Ala 16%. Pro allelic frequency was 90% and Ala was 9%. Variables that were 

significantly increased in GOP compared to GE (p <0.05 ) Were: body weight 

(61.3 kg vs.47.5 kg), waist circumference (74.4 cm vs.63.7 cm) and fat mass% 

(25.6% vs.18.6%) . Significantly higher values of GO were compared with SBP 

(113.7 mmHg vs.104.5 mmHg), DBP (66.0 mmHg vs.60.2 mmHg), LF n.u (50.56 

n.u vs. .38.71 n.u), HF% (49.46 n.u vs..61.29 n.u) and LF / HF index (1.13 

vs.0.68). Conclusion: Obesity is an independent condition for autonomic 

modulation alterations, since the polymorphism of the Pro 12 Ala gene did not 

influence the anthropometric, hemodynamic and autonomic alterations of obese 

adolescents. 

 
Key words: Obesity; Adolescent; Autonomic Modulation. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

A obesidade é considerada a pandemia da atualidade e um sério 

problema de saúde pública. Nos últimos tempos, tem crescido o número de 

obesos entre adolescentes de 12 a 17 anos representando 8,4% da população 

brasileira, 17,1% encontram-se com sobrepeso e 9,6% hipertensos (BLOCH; 

CARDOSO; SCHIERI, 2016). 

Sabe-se que a obesidade na adolescência está associada a fatores de 

risco para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares (DCV) na vida adulta 

(CARDIOLOGY, 1996) e que os processos fisiopatológicos relacionado às 

doenças cardiovasculares (DCV), podem iniciar ainda na infância. A extensão 

dessas doenças em crianças e adolescentes pode estar associada à presença 

dos mesmos fatores de risco que têm sido identificados em adultos, tais como 

alterações no perfil lipídico, excesso de peso, hipertensão, idade, gênero e 

herança genética (LOVEGROVE; GITAU, 2008).  

O excesso de peso, quando somado ao aumento da circunferência da 

cintura e o elevado percentual de gordura, podem contribuir para o aumento da 

pressão arterial, o débito cardíaco, o volume intravascular e aumento da 

atividade nervosa simpática (NAGAI; MORITANI, 2004) levando ao desequilíbrio 

autonômico, que por sua vez reduz a ação cardioprotetora do sistema nervoso 

parassimpático, considerado um importante fator de risco para as doenças 

cardiovasculares (PASCHOAL et al., 2009) 

Esse quadro clínico pode ter outro fator agravante quando há variações 

genéticas, incluindo polimorfismos em genes relacionados ao metabolismo de 

lipídios e regulação da pressão arterial (CHALMERS; KASKEL; BAMGBOLA, 

2006), como o polimorfismo do gene Pro 12 Ala do Receptor Ativado por 

Proliferadores de Peroxissomos Ȗ β (PPAR Ȗ β). 

Este, por sua vez, é considerado um receptor nuclear que exerce papel 

essencial no metabolismo lipídico, bem como na diferenciação de adipócitos, no 

armazenamento de lipídios e atenuação da hipertensão (CHINETTI; 

FRUCHART; STAELS, 2001). 

O polimorfismo do gene Pro 12 Ala do PPAR - Ȗ 2 reduz a atividade deste 

receptor em até 50%, diminuindo assim sua capacidade de regular o 
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metabolismo do tecido gorduroso e o sistema renina angiotensina aldosterona. 

Por essa razão, este polimorfismo tem sido associado ao aumento de peso, 

elevado percentual de gordura e do perímetro da cintura, a obesidade, 

hipertensão arterial, aterosclerose e demais doenças cardiovasculares 

(MANSOORI et al., 2015).  

Um estudo brasileiro evidenciou que adolescentes com excesso de peso 

possuem o polimorfismo do gene Pro12 Ala e apresentaram maiores valores de 

medidas antropométricas, tais como: peso, índice de massa corporal, percentual 

de gordura e circunferência da cintura (QUEIROZ et al., 2015). 

Entretanto, não se sabe o quanto a obesidade associada ao polimorfismo 

do gene Pro 12 Ala do PPAR contribui para alterações distúrbios autonômicos 

cardíacos e hemodinâmicos. Dentro dessa perspectiva, torna-se essencial 

nortear as possíveis investigações, ainda incompreensíveis, sobre a influência 

do polimorfismo Pro 12 Ala sob a diferentes variáveis antropométricas, como 

peso, estatura, circunferência da cintura; ao comportamento da pressão arterial 

e frequência cardíaca, além da função autonômica cardíaca em adolescentes 

obesos.  

Visto que adolescentes obesos serão adultos obesos em potencial, pois 

há um risco cumulativo para obesidade na idade adulta de 6,55, observado em 

meninos e meninas. Sugere-se que o risco pode ser maior quando há variações 

genéticas associadas (MIKKILA et al., 2007).  

É necessário compreender melhor os desfechos em relação ao risco 

cardiovascular, para que então seja possível instituir medidas eficazes e 

individualizadas para a redução precoce destes riscos. 
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2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

 

2.1 Variáveis Antropométricas e Obesidade em adolescentes 

 

Adolescentes obesos possuem risco para problemas de saúde na 

juventude e idade adulta, se a obesidade persistir. Para esclarecer as inter-

relações entre fatores genéticos e ambientais, bem como status nutricional e 

seus efeitos no desenvolvimento de doenças crônicas, medidas antropométricas 

devidamente padronizadas são necessárias. 

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

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

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

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

complicações metabólicas e IMC permanece controversa, e assim outras 

medidas devem ser incluídas para determinação da composição corporal 

(PRATESI et al., 2012). 

Há vários métodos sofisticados para determinação da composição 

corporal e da massa livre de gordura, tais como tomografia computadorizada, 

absortometria radiológica de dupla energia (DEXA), plestimografia por 

deslocamento de ar, porém são métodos dispendiosos. Sendo assim, as 

técnicas mais frequentemente utilizadas são medidas da estatura, peso corporal, 

circunferências corporais e dobras cutâneas, e as relações entre elas 

(SANT’ANNA; PRIORE; FRANCHESCINI, β009). 

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

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

doenças cardiovasculares. Evidências epidemiológicas sugerem que a 

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

adiposidade abdominal, positivamente relacionados com a progressão de 

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

de risco (STOMFAI et al., 2011).  

As complicações metabólicas da obesidade são fortemente associadas à 

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



19 
 

tecido adiposo se localiza em dois locais principais: intra-abdominal e 

subcutâneo. A gordura abdominal compreende a gordura visceral ao redor do 

omento e mesentério, junto a uma pequena quantidade de gordura retro 

peritoneal, ao passo que a gordura subcutânea é distribuída ao longo de todo 

corpo (SLYPER, 1998).  

A mudança na distribuição de gordura corporal que ocorre na 

adolescência parece ser o mediador responsável pelo aumento da morbidade e 

mortalidade que ocorre na idade adulta, entre os que foram adolescentes 

obesos. Nas garotas, a adolescência representa um período de rápido acúmulo 

de gordura, e sabe-se que para ambos os sexos há uma redistribuição de 

gordura nesta fase da vida, com acúmulo de gordura abdominal, porém mais 

predominante nos garotos (DIETZ,1998). 

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

eles a CC, a relação cintura quadril (RCQ) e a relação cintura estatura. Em 

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

visceral, atualmente a CC mostra uma melhor correlação com a gordura visceral 

determinada por tomografia computadorizada (MOTAMED et al., 2015). 

. 

2.2 Obesidade em adolescentes: um risco cardiovascular 

 

A obesidade é um importante problema de saúde pública e pode ser 

desenvolvida pelo acúmulo excessivo de gordura, resultante do desequilíbrio 

entre o despendido calórico e ganho calórico (SILVA et al., 2012 ; PINHO, 2013). 

Ela está inserida no grupo das Doenças e Agravos Não Transmissíveis 

(DANT’s), assim como doenças cardiovasculares, cerebrovasculares, 

neoplasias, doenças respiratórias crônicas e diabetes mellitus (SCHMIDT et al., 

2011). 

Considerada uma pandemia da atualidade, pois tem aumentado a sua 

prevalência em idades cada vez mais precoce, despertando a preocupação de 

pesquisadores e profissionais da área da saúde (BLOCH; CARDOSO; SCHIERI 

et al., 2016). 

Em 2015, foi identificado que 8,4% da população brasileira entre 12 a 17 

anos são obesos, 17,1% encontram-se com sobrepeso e 9,6% hipertensos 

(BLOCH; CARDOSO; SCHIERE, 2016). 
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No período da adolescência, além das transformações fisiológicas, o 

indivíduo sofre importantes mudanças psicossociais, o que contribui para a 

vulnerabilidade característica desse grupo populacional. Os adolescentes 

podem ser considerados um grupo de risco nutricional, devido à inadequação de 

sua dieta decorrente do aumento das necessidades energéticas e de nutrientes 

para atender à demanda do crescimento (SIGULEM et al., 2001). 

Mas além disso, é importante considerar que a gênese da obesidade é 

multifatorial, resultante da interação entre fatores comportamentais, ambientais, 

genéticos, metabólicos, hormonais e psicossociais, que podem influenciar as 

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

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

bem como o distribuição de calorias armazenadas entre músculos e gordura 

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

A obesidade eleva a probabilidade de hipertensão em 47%, de diabetes 

em 43%, de hipercolesterolemia em aproximadamente 20%, e a probabilidade 

de doença cardíaca em 15%. Além disso, a morbidade e mortalidade pode ser 

evitada significativamente pela redução das taxas de obesidade (COSTA et al., 

2009). 

Isso pode ser fisiologicamente explicado pela seguinte razão: o tecido 

adiposo é biologicamente ativo e secreta adipocinas, fator de necrose tumoral 

alfa, interleucina-6, inibidor do ativador de plasminogênio-1, proteína-C reativa, 

resistina, proteína estimulante de acilação e os fatores envolvidos no sistema 

renina angiostensina. Esses, em sua grande maioria, estão relacionados, direta 

ou indiretamente, a processos que contribuem para a aterosclerose, a 

hipertensão arterial, a resistência insulínica e o diabetes mellitus tipo 2, a 

dislipidemia, ou seja, representam o elo entre adiposidade, síndrome metabólica 

e doenças cardiovasculares (HERMSDORFF; MONTEIRO, 2004). 

Nesse contexto, vale a pena abordar sobre alguns determinantes 

endócrinos da obesidade. A leptina, produzida pelo tecido adiposo, é 

responsável pelo controle da ingestão alimentar e, portanto, pelo balanço 

energético de longo prazo (RAHMOUNI et al.,2005). A ação da leptina no 

hipotálamo promove a redução da ingestão alimentar e o aumento do gasto 

energético (MONTEZ et al.,2005). Indivíduos obesos apresentam elevados 

níveis plasmáticos de leptina, cerca de cinco vezes mais que aqueles 
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encontrados em eutróficos, e esse quadro de hiperleptinemia é atribuído a 

alterações no receptor de leptina ou a uma deficiência em seu sistema de 

transporte na barreira hemato-cefálica, traduzindo-se em uma resistência à 

leptina (FRIEDMAN; HALAAS, 1998). 

Acredita-se que a resistência a leptina seja responsável pela associação 

entre o excesso de peso corporal, a síndrome metabólica, a resistência à 

insulina, ao diabetes melittus tipo 2, hipertensão arterial sistêmica, 

aterotrombose e doença miocárdica (BODARY et al., 2002; KONSTANTINIDES 

et al., 2001 ; BODARY et al., 2005) . Os efeitos específicos da resistência a 

leptina que desencadeiam doenças cardiovasculares ainda são controversos. A 

mutação genética, a autorregulação, o acesso tecidual limitado pela barreira 

hemato-encefálica e a ação de moléculas em nível celular e circulatório podem 

ser causas das complicações cardiovasculares da hiperleptinemia em obesos 

(FAROOQI et al.,1999;  WINTERS et al.,2000; ARORA 2008; BRYDON et 

al.,2008) . 

Jovens que apresentam fatores de risco cardiovascular têm maior 

predisposição ao aparecimento dos processos aterosclerótico e 

desenvolvimento progressivo das doenças cardiovasculares na fase adulta 

(STRONG, 1999; MENDES, 2006; GORDON-LARSEN et al, 2003; MIKKILÄ et 

al, 2007; GUI-YAN et al, 2006). Estudos confirmam que o processo aterogênico 

pode ser iniciado durante a infância e adolescência (STRUFALDI et al, 2008), 

entre eles: os eventos aterotrombóticos (RABELO, 2001) e estrias gordurosas, 

precursoras das placas ateroscleróticas, começam a aparecer na camada íntima 

da aorta aos três anos de idade e nas coronárias durante a adolescência (FORD, 

2002).  

Esses agravos estão associados a ingestão calórica excessiva, ao 

sedentarismo, dislipidemia e polimorfismo genético (ALVAREZ et al. 2006; 

PEREIRA et al. 2015; HURIYATI et al., 2016). 

 

2.3. Sistema Nervoso Autonômo na obesidade e hipertensão 

 

O Sistema Nervoso Autônomo (SNA) contribui na coordenação do 

equilíbrio energético corporal e assim é associado à fisiopatologia da obesidade. 

Sua contribuição está diretamente relacionada com ações catabólicas como 
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lipólise,  atividade da Lipase hormônio sensível mas também com  atividades 

anabólicas como captação de glicose e ácidos graxos.  Alterações na 

modulação simpática já foram associadas ao início e desenvolvimento da 

obesidade, uma vez que a ativação simpática influencia a produção de 

hormônios e tecido adiposo (XIONG et al., 2012). Estudos já demonstraram que 

o bloqueio farmacológico da modulação simpática aumenta os níveis de leptina 

e após o tratamento com catecolaminas, a leptina circulante reduz (RAHMOUNI 

et al. 2005; HALAAS et al.,1995). 

O aumento da frequência cardíaca é consequência da maior ação da via 

simpática e da menor atividade parassimpática, ou seja, inibição vagal, enquanto 

que, a sua redução depende basicamente do predomínio da atividade vagal 

(ACHARYA et al., 2006). 

Em um sistema nervoso autônomo íntegro, o esperado é que, em 

repouso, ocorra predominância da modulação parassimpática cardíaca. Em 

contrapartida, em indivíduos com doenças cardíacas ou desordens metabólicas, 

como obesidade, verificam-se maior modulação simpática e menor modulação 

parassimpática cardíaca (MALPAS, 2010). Tal redução está associada ao 

aumento do risco para morbidade e mortalidade por todas as causas e ao 

desenvolvimento de vários fatores de risco (VAISHNAV, 2007).  

A ativação do sistema nervoso simpático (SNS), tem sido considerada 

crucial na patogênese da hipertensão entre indivíduos obesos. Os mecanismos 

responsáveis pelo aumento da atividade simpática na obesidade que levam a 

hipertensão arterial são: a sensibilidade dos barorreceptores, o aumento dos 

níveis circulantes de ácidos graxos livres , angiotensina II, insulina e leptina 

(GRASSI et al., 1995).  

A obesidade está associada com o aumento do fluxo sanguíneo nos rins 

e em outros tecidos (LANDSBERG;  KRIEGER, 1989). Sabe-se que o aumento 

da atividade nervosa simpática renal estimula a secreção de renina e a 

reabsorção renal de sódio, o que, por sua vez, contribui para o desenvolvimento 

e manutenção da hipertensão na obesidade (RISSANEN; FRANSSILA‐
KALLUNKI; RISSANEN, 2001). 

Outros fatores também podem influenciar a essa resposta, como a 

distribuição de gordura e a etnia, que contribui para resposta simpática à 

obesidade. A obesidade visceral induz uma maior ativação do sistema nervoso 
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simpático quando comparado a obesidade subcutânea, mas ainda não está claro 

o mecanismo que pode explicar tal diferença (CHALMERS; KASKEL; 

BAMGBOLA et al.,2006).   

Para melhor compreensão é importante destacar que o Sistema Nervoso 

Autônomo (SNA) desempenha um papel importante na regulação dos processos 

fisiológicos do organismo humano tanto em condições normais quanto 

patológicas (MAJERCAK, 2002; VANDERLEI et al., 2009). Dentre as técnicas 

utilizadas para sua avaliação, a Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC) tem 

sido útil como uma medida simples e não-invasiva dos impulsos autonômicos 

para detecção e ao estudo das disfunções autonômicas cardíacas em diversas 

patologias, entre elas a obesidade (MALLIANI, 2002).  

A automaticidade cardíaca é regulada pelo sistema nervoso central (SNC) 

e mediada também pelos componentes do SNA, a partir do qual a influência 

parassimpática é modulada pela liberação de acetilcolina pelo nervo vago sobre 

o nodo sinoatrial (NSA), e a influência simpática, pela liberação de epinefrina e 

norepinefrina. Em condições de repouso, há predominância da modulação vagal 

sobre o NSA. As modulações vagal e simpática interagem constantemente 

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

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

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

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

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

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

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

eletrocardiográfico, pois estas apresentam maior potencial para tal medição. 

Estes intervalos apresentam variações que refletem o complexo mecanismo de 

operação da bomba cardíaca e o relacionamento do sistema cardiovascular com 

o SNA. A análise da VFC é um termo geral para uma série de algoritmos que 

avaliam as flutuações que ocorrem espontaneamente em batimentos cardíacos, 

e representa uma importante ferramenta clínica para avaliar o controle 

autonômico do coração (ACHARYA et al., 2006; GUZZETTI et al., 1996; 

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

Para análise da VFC, índices obtidos por meio de métodos lineares, no 

domínio do tempo e da frequência, que medem a magnitude global das 
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flutuações dos intervalos entre dois batimentos cardíacos consecutivos (intervalo 

R-R), em torno de seu valor médio, ou a magnitude das flutuações em algumas 

frequências de vibração pré-determinadas (AUBERT; SEPS; BECKERS, 2003). 

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

geométricos, expressos em unidade de tempo (milissegundos), através dos 

quais se determina a variação de duração dos intervalos entre os complexos 

QRS normais resultantes da despolarização sinusal (AUBERT; SEPS; 

BECKERS, 2003; RIBEIRO; MORAES FILHO, 2005; TASK FORCE, 1996). Os 

índices estatísticos são: 

 

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

todos os intervalos RR normais gravados em um intervalo de tempo; 

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

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

intervalo de tempo; 

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

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

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

raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos RR normais 

adjacentes, em um intervalo de tempo; 

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

exceeds 50 ms): representa a porcentagem dos intervalos RR adjacentes com 

diferenças de duração maior que 50ms. 

 

Os índices SDNN, SDANN, SDNNi são índices obtidos através de 

intervalos R-R individuais e representam ambas atividades simpática e 

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

de intervalos R-R adjacentes e refletem a atividade parassimpática (TASK 

FORCE, 1996). 

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

espectral é a mais utilizada, analisa registros da intensidade das ondas 

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

intervalos de tempo de até 4 segundos, sua unidade de medida é o Hertz (Hz) e 
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seus componentes são (ACHARYA et al., 2006; LONGO; FERREIRA; 

CORREIA, 1995; TASK FORCE, 1996): 

 

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

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

vago sobre o coração; 

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

0,15Hz, decorrente da ação conjunta dos componentes parassimpático e 

simpático sobre o coração, com predominância do simpático; 

c) VLF (Very Low Frequency) e ULF (Ultra Low frequency): Índices menos 

utilizados cuja explicação fisiológica não está bem estabelecida e parece estar 

relacionada ao sistema renina-angiotensina-aldosterona, à termorregulação e ao 

tônus vasomotor periférico. 

 

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

componentes simpático e parassimpático do SNA, caracterizando o balanço 

simpato-vagal sobre o coração. 

Assim, a VFC emerge como importante indicador de alterações na 

regulação do sistema cardiovascular, podendo fornecer informações sobre o 

comportamento do sistema nervoso autonômico cardíaco em diferentes 

populações (MALPAS, 2010). 

Cozollino et al. 2015,  realizaram um estudo que analisou a regulação 

autonômica cardiovascular e IMC e constatou um aumento da banda de baixa 

frequência-  LF (ms²) e redução da banda de alta frequência HF (ms²) em 

adolescentes obesos, estas estimam a atividade simpática e parassimpática, 

respectivamente. Enquanto que, Baum e colaboradores encontraram uma 

correlação entre a diminuição parassimpática e o aumento do IMC em 

adolescentes (BAUM et al., 2013). 

O fator genético tem sido bastante explorado para investigação causal das 

possíveis reduções da VFC, ganhando um grande destaque para os 

polimorfismos genéticos em humanos (CHANG et al.,2016; KIM et al., 2016; 

KANTHAK et al., 2016; KOHLI et al.,2015; ATALA et al.,2015; MARZBANRAD et 

al,2015). 
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Mas ainda não há nenhum estudo a respeito do polimorfismo genético que 

pode provocar obesidade e demais complicações metabólicas que alterem a 

variabilidade da frequência cardíaca em adolescentes. 

 

2.4 Polimorfismo do gene Pro1βAla do PPARȖ- 2 e doenças 

cardiovasculares. 

 

O polimorfismo do gene Pro 12 Ala do receptor ativador da proliferação 

de peroxissomos Ȗ 2 (PPAR-Ȗ 2) tem sido bastante investigado nos últimos anos, 

pois tem justificado a gênese da obesidade e explicado as possíveis causas de 

alterações metabólicas que levam a doenças cardiovasculares (DCV). 

Compreende-se que o polimorfismo deste gene é um polimorfismo de 

nucleotídeo único (SNiP), o qual decorre da troca de uma citosina por uma 

guanina no exón 2 na posição 34 do gene, resultando na substituição de uma 

prolina (Pro) por uma alanina (Ala) no códon 12 (DEEB et al.,1998). Esta troca 

pode ocasionar em alterações conformacionais e afetar a função do PPAR Ȗ 2.   

A descoberta de PPAR Ȗ 2 como regulador chave das vias metabólicas 

tem proporcionado uma visão significativa sobre os mecanismos envolvidos na 

hipertensão, na doença cardiovascular e na obesidade (KISS et al., 2013; 

GRYGIEL-GÓRNIAK, 2014). O PPAR regula uma variedade de funções 

homeostáticas, incluindo metabolismo e inflamação (DAS ; CHAKRABARTI, 

2006; MONTANEZ et al., 2012; KISS et al., 2013). O PPAR - Ȗ estar envolvidos 

em muitas funções, particularmente aquelas que regulam o tônus vascular, a 

inflamação e o metabolismo energético. Portanto, eles representam alvos 

importantes para tratar a hipertensão, a obesidade, a inflamação induzida pela 

obesidade, e a síndrome metabólica (DUAN et al., 2009; OYEKAN, 2011; KISS 

et al., 2013). 

Além disso, a ativação do PPAR - Ȗ desempenha um papel na regulação 

do Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (SRAA) atenuando a expressão do 

gene do receptor de angiotensina tipo 1 - AT1 (DIEP et al., 

2002; BENKIRANE et al., 2006; SUGAWARA et al., 2010).  

Quando a pressão das artérias renais diminuem, as células do 

aparelho justaglomerular produzem e secretam uma proteína chamada renina. 
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A renina é uma endopeptidase e cliva o angiotensinogênio em decapeptídeo de 

angiotensina I. A Angiotesina II é um importante estimulador da síntese e 

secreção de aldosterona e ativa o sistema nervoso simpático (OLIVEIRA , 2016). 

 A produção de angiotensina II no coração e no sistema vascular contribui 

significativamente para a patogênese das doenças cardiovasculares. Exceto 

quando a angiotensina II, é catalisada pela enzima conversora de angiotensina 

2 (ECA2)  pela via metabólica alternativa da angiotensina 1-7 (Figura 

1) (SANTOS et al., 2013). 

 

 

 
Figura 1. Papel do PPARȖ na modulação da cascata SRAA (adaptado 
KVANDOVÁ et al., 2016). 
 

Legenda: PPARȖ – Receptor Proliferador de Peroxissomos Ȗ, Ang I – angiotensina I, Ang II – 
angiotensina II, ECA – enzima conversora de angiotensina, ECA 2 – enzima conversora de 
angiotensina II, Ang 1-7 – angiotensina 1-7, AT1 - receptor de angiotensina tipo 1, AT 2- 
receptor de angiotensina tipo 2,  MAS – receptor de angiotensina 1 – 7, NO – óxido nítrico. 

 

O PPAR Ȗ bloqueia a ação de Ang II por repressão transcricional da 

expressão do gene do receptor AT1 em células vasculares de músculo liso 

(TAKEDA et al.,2000), uma vez que a ativação do receptor AT1 contribui para a 

lesões vasculares e aterogênese, promovendo a proliferação de células 
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vasculares de músculo liso (NISHIJO et al., 1998; WAKINO et al., 2001). 

Portanto, uma resposta Ang II suprimida pode potencialmente retardar a 

progressão da aterosclerose. 

Existe outra via de supressão do PPAR – Ȗ sob a placa aterogênica 

(CABRERO et al., 2002). Acontece que, no processo aterosclerótico, a 

fagocitose de partículas de lipoproteína de baixa densidade oxidada (LDL-ox) 

por macrófagos pode resultar na indução da expressão do PPAR-Ȗ , o qual, por 

sua vez, induz a transcrição de seus genes alvos, incluindo o CD36 e o receptor 

nuclear hepático (LXRα) (FRUCHART et al., 1999; CHINETTI; FRUCHART; 

STAELS, 2001).A expressão do CD36 facilita a endocitose de LDL-ox, 

resultando em concentrações celulares elevadas de oxisteróis, que estimulam o 

efluxo de colesterol, via ativação do LXRα (CHAWLA et al.,β001).  

Este é um fator de transcrição que induz a expressão dos genes 

transportadores cassete de ligação de adenosina trifosfato A1, G1 (ABCA1, 

ABCG1, respectivamente) e apoliproteína E (ApoE), o que favorece o transporte 

reverso do colesterol. Os transportadores ABCA1 e ABCG1 provocam a saída 

do colesterol livre da célula que será captado pela apolipoproteína A1 (ApoA1) , 

sob influência da proteína de transferência de fosfolipídios (PLPT). Para que 

ocorra a remoção eficaz dos ésteres de colesterol, as partículas de LDL-ox 

devem ser fagocitados por macrófagos, hidrolisados e o colesterol livre deve ser 

desviado para o transporte reverso (Figura 2) (CHAWLA et al.,2001).  

 



29 
 

Figura 2. Processo de formação da placa aterosclerótica e ação do PPAR-Ȗ 

(CAUSSEL; TAVARES, 2004). 

 
A LDL-c é internalizada para o espaço subendotelial (1). No espaço subendotelial as partículas 
de LDL-c são oxidadas e denominadas LDL-ox (2). Os monócitos (3) migram para o espaço 
subendotelial e diferenciam-se em macrófagos (4). A captação de LDL-ox, via receptores 
scavenger (CD36 e SR-A), leva a formação de células espumosas (5). A oxidação lipídica ativa 
o receptor nuclear PPAR (6), que promove a ativação do LXR (7), levando a um aumento da 
expressão de CD36 (8). Ao mesmo tempo ocorre a transcrição do gene da ApoA1, que favorece 
o transporte reverso do colesterol para o fígado pelo transportador ABCA1 (9), e a presença da 
ApoE nessa lipoproteína auxilia na fagocitose do colesterol pelo fígado. 
Legenda: 1; ABCA1: transportador cassete de ligação de adenosina trifosfato A1; Apo, 
apolipoproteina; AG, ácido graxo, C, colesterol; CD 36: cluster de diferenciação 36; T, 
triacilglicerol; HDL-c, lipoproteína de alta densidade; LDL-c, lipoproteína de baixa densidade; 
LDL-ox, lipoproteína de baixa densidade oxidada; mmLDL, LDL-c minimamente modificada; SR-
A, receptor scavenger A; LXR, receptor X hepático; PPAR, receptor ativado por proliferador de 
peroxissomos.   
 

A via de modulação da cascata SRAA e a inibição da formação da placa 

arterosclerótica induzidas pelo PPAR- Ȗ parecem influenciar a sinalização 

simpática e parassimpática, contribuindo para o equilíbrio autonômico. No 

entanto ainda não está definido se polimorfismo Pro 12 Ala do gene do PPAR- Ȗ 

2 provoca desequilíbrio autonômico. 

A presença do alelo Ala faz com que o receptor ativador da proliferação 

de peroxissomos (PPAR) apresente menor afinidade pelos elementos 

responsivos ao PPAR (PPRE), o que induz a redução de cerca de 50% da 

capacidade de ativação dos genes alvo (STEEMBURGO; AZEVEDO; 

MARTINEZ, 2009) que exerce papel essencial no metabolismo lipídico, bem 

como na diferenciação de adipócitos, no armazenamento de lipídios e atenuação 

da hipertensão (CHINETTI; FRUCHART; STAELS, 2001). Desde então, 

inúmeros estudos epidemiológicos, bioquímicos e moleculares investigam 

atuação do gene PPARȖ e influência do polimorfismo Pro12Ala nas diferentes 

condições metabólicas do indivíduo. 

O polimorfismo Pro12Ala foi descrito pela primeira vez por Yen et al. 

(1997), que realizaram triagem de polimorfismos em toda a região codificadora 

do gene do PPAR-Ȗ em β6 indivíduos caucasianos diabéticos. Esse estudo 

verificou que a frequência do alelo variante Ala foi de 12% em caucasianos 

americanos, de 10% em mexicanos-americanos, de 8% em samoanos, de 3% 

em afro-americanos, de 2% em nauruanos e de 1% em chineses. Outros estudos 

que observaram a frequência do alelo variante para este polimorfismo 

encontraram variação entre 2 a 15% em diversos grupos étnicos (Tabela 1). 
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Tabela 1. Frequência do alelo Ala em diferentes populações  

1 Gao et al. (2010); 2 Helwig et al. (2007); 3 Wang et al. (2013) 4 Fernandez et al. 

(2012). 

A presença do alelo polimórfico Ala pode variar de 1 a 23% em diferentes 

grupos étnicos (TAVARES et al. ,2005, YAFFE et al., 2008). Sanchez - González  

et al. (2002), ao analisarem uma população espanhola, encontraram uma 

frequência genotípica de 83%, 16,1% e 0,9% para os genótipos Pro12Pro, 

Pro12Ala e Ala12Ala, respectivamente.  

Em estudos com uma população brasileira, Mattevi et al. (2002) 

encontraram frequências genotípicas de 85%, 14% e 1,5% respectivamente para 

Pro12Pro, Pro12Ala e Ala12Ala. Em um trabalho com populações ameríndias, a 

frequência do genótipo Pro/Pro e dos genótipos com o alelo Ala foi 79,7% e 20,3 

% respectivamente, enquanto a frequência do alelo Ala era de 10,5 %. (ARNAIZ 

- VILLENA et al., 2013). 

De modo geral a frequência do alelo Ala na população é baixa. Foram 

encontrados valores de 3,2% em japoneses (HARA et al., 2000), 4% em 

japoneses americanos (HAMADA et al., 2007) e 12,9% em australianos 

(SWARBRICK et al., 2001), 7% em italianos (COSTA et al., 2009). O alelo Ala 

12 estava ausente em uma população de africanos do grupo bantu (SCACCHI 

et al., 2007).  

O que se sabe é que o polimorfismo do PPAR Ȗ 2 tem sido associado com 

a obesidade (CLEMENT et al., 2000), a hipertensão arterial (BEAMER et 

al.,1998) e as doenças cardiovasculares (GOUDA et al., 2010; MOON et al., 

2005). Além disso, meta-análise realizada na Espanha, que analisou resultado 

de 49.902 indivíduos, concluiu que o SNiP está associado com aumento do 

índice de massa corporal (IMC). Isso é explicado pela importância do PPAR-Ȗ 

em modular a expressão de genes alvo envolvidos na diferenciação de 

Raça/Etnia n Frequência (%) 

Africanos¹ 482 2 

Chineses² 722 15 

Alemães³ 1145 10,7 

Venezuelanos4 50 12 
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adipócitos, como o da proteína ligadora de ácidos graxos (FABP) e da 

fosfoenolpiruvato carboxilase (GALBETE et al., 2013).  

Em 1998, Beamer e colaboradores, em duas coortes independentes, 

avaliaram polimorfismo Pro12Ala em adultos caucasianos, portadores de 

obesidade moderada ou extrema. Verificaram associação do alelo Ala12 com 

IMC’ s mais elevados. Os autores sugeriram que a variação genética PPAR - Ȗ 

pode influenciar a suscetibilidade à doença multifatorial da obesidade em seres 

humanos. 

Um estudo de revisão sistemática e meta análise mostrou que o alelo Ala 

do polimorfismo do Pro12Ala do PPAR- Ȗ β está associado ao aumento do Índice 

de Massa Corporal (IMC) sob um modelo dominante (CG) de herança de ambos 

os sexos (MANSOORI et al.,2015). 

A associação de polimorfismos de PPAR-Ȗ com hipertensão foi 

investigada em várias populações (DOUGLAS et al., 2001, GOUNI-BERTHOLD 

et al., 2005, SOOKOIAN et al., 2005, BADII et al., 2008; GALLICCHIO et al., 

2008; DALLONGEVILLE et al., 2009; YOSHIDA et al., 2009; FAN et al., 

2010; GAO et al., 2010; UNDERWOOD et al.,2010; SHI et al., 2012). Dado que 

a prevalência de hipertensão arterial é significativamente diferente entre as raças 

(LACKLAND et al., 2008), aumentando ainda mais o risco de desenvolvimento e 

complicações das DCV’s. 

Para os portadores de herança genética dominante do polimorfismo do 

gene Pro1βAla do PPARȖβ há uma correlação com o risco aumentado de 

doenças cardiovasculares entre elas: infarto agudo do miocárdio, doença arterial 

coronariana e síndrome coronariana aguda (LI; ZHU; DING, 2015).  

Ainda, meta-análise realizada com 23.375 indivíduos de diversos países 

concluiu que o polimorfismo Pro12Ala está relacionado com a progressão e o 

aumento do risco de desenvolvimento de DCV. Esses resultados corroboram 

que o polimorfismo ocasiona redução da atividade do PPAR, podendo levar a 

efeitos pleitrópicos e deletérios que resultam no desenvolvimento da 

aterosclerose (WU et al.,2012). 

Apesar da baixa frequência dessa mutação genética ainda não se sabe 

em conhecimento mais aprofundado sobre a influência desse polimorfismo com 

obesidade, alterações de pressão arterial e cardiovasculares em subpopulações 

jovens brasileiras, como a de São Luís, Maranhão. Considerando a importância 



32 
 

da identificação precoce destes agravos para prevenção de DCV e das respostas 

diferenciadas em decorrência do polimorfismo do PPAR Ȗ β é de extrema 

relevância identificar essas alterações genéticas, bem como o melhor 

entendimento deste. Com a determinação dos perfis de genótipo há a 

possiblidade de melhor interpretação dos resultados das avaliações 

antropométricas, hemodinâmicas e autonômicas, o que pode contribui para um 

direcionamento mais adequado de intervenções preventivas e de tratamento. 
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3. OBJETIVOS 
 
 
 

3.1 Objetivo Geral 

 

Analisar a influência do polimorfismo Pro12 Ala do gene do PPAR- γ 2 

sobre os parâmetros antropométricos, hemodinâmicos e autonômicos de 

adolescentes obesos.  

 

3.2 Objetivos Específicos 

 

- Avaliar a modulação autonômica através da variabilidade da 

frequência cardíaca no domínio do tempo (SDNN, RMSSD) e da frequência 

(LF, HF, LF/HF) em adolescentes eutróficos e obesos com e sem 

polimorfismo; 

 

- Identificar a frequência do polimorfismo Pro12Ala no gene que 

codifica o PPAR-Ȗ (rs 1801282) na população estudada; 

 

- Associar a presença do polimorfismo Pro12 Ala do gene do PPAR – 

Ȗ 2 em adolescentes obesos com as variáveis peso, estatura, circunferência 

da cintura, percentual de gordura corporal, frequência cardíaca, pressão 

arterial sistólica, pressão arterial diastólica. 
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4. METODOLOGIA 
 
 

4.1 Tipo de estudo 
 

O estudo é um recorte de um estudo multicêntrico da Rede Nacional de 

Pesquisa em Hipertensão Arterial Sistêmica na Criança e no Adolescente 

(HASCA) vinculado ao Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e 

Tecnológico - CNPq,  sendo um estudo analítico e transversal no qual foram 

incluídos adolescentes com idade entre 11 a 19 anos. 

 

4.2 Período e local de estudo 

 

O estudo foi realizado no período de novembro de 2015 a novembro de 

2016 em escolas públicas e particulares da rede de ensino no município de 

São Luís, Maranhão. 

 

4.3 Amostragem 

 

O recrutamento foi realizado a partir do cadastro de 147 escolas da zona 

urbana e zona rural, de ensino público (municipal, estadual e federal) e privado 

(CENSO, 2015). A amostra foi estratificada por tipo de escola e localização 

geográfica. Foram selecionadas dez escolas de forma sistemática, sete eram 

públicas e três particulares e oito localizavam na zona urbana. As turmas foram 

selecionadas aleatoriamente.  

Adotou-se o seguinte critério de inclusão: adolescentes de ambos os 

sexos com e sem polimorfismo do gene Pro 12 Ala do PPAR - Ȗ, com idade entre 

11 a 19 anos (WHO, 1986), índice de massa corporal (IMC) para idade de < 

escore- z +1: eutrofia e > escore-z +2: obesidade, de acordo com os valores de 

referência da World Health Organization, 2009, analisados no software 

AntroPlus®. A análise do  Não foram inclusos adolescentes que tinham doença 

cardiovascular pré-existente, que migraram para outra escola, que estavam em 

tratamento nutricional, meninas que durante as avaliações engravidaram, 
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gestantes, adolescentes com magreza acentuada (< escore- z -3), magreza (≤ 

escore- z – 3 e < escore- z -2), adolescentes eutróficos com polimorfismo 

identificado e adolescentes com sobrepeso.  

A amostra foi dividida em 3 grupos: 

- Grupo Eutrófico (GE): adolescentes eutróficos que não são portadores 

do gene Pro 1β Ala do PPAR Ȗ-2 

- Grupo Obeso (GO): adolescentes classificados como obesos que não 

são portadores do gene Pro 1β Ala do PPAR Ȗ-2 

- Grupo Obeso polimórficos (GOP): adolescentes classificados como 

obesos que são portadores do gene Pro 1β Ala do PPAR Ȗ-2, heterozigotos ou 

homozigotos. 

 

4.4 Cálculo do tamanho amostral 

 

Com base na população de 87.583 estudantes matriculados em 

escolas públicas e particulares do 7° ano do ensino fundamental ao 3° ano do 

ensino médio (IBGE, 2012), a amostra foi calculada em 383 indivíduos, 

adotando-se nível de confiança de 95%, de acordo com a Maroco e Bispo (2003): 

n = N.Z².p.(1-p) / Z².p.(1-p) + e².(N-1).  
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Fluxograma 1. Constituição da amostra estudada. 

 
 
 

 

4.5 Instrumento de coleta e avaliação de dados 

 

4.5.1 Peso 

 

Foi utilizada uma balança Filizola® com capacidade para 150 Kg e 

sensibilidade de 0,1 Kg, previamente calibrada, estando o voluntário livre de 

acessórios e trajando vestimenta leve para aferição do peso corporal (DUARTE; 

CASTELLANI, 2002).  

 

4.5.2 Estatura 

 

A estatura foi verificada em estadiômetro compacto tipo Trena EST 23®, 

na escala milimétrica de até 2,10 metros, acoplado à balança, devendo o 

avaliado estar com os olhos fixos no plano horizontal, descalço e ter o peso 
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igualmente distribuído entre os pés, os braços estendidos ao longo do corpo e 

calcanhares juntos, tocando a haste vertical do estadiômetro (DUARTE; 

CASTELLANI, 2002). 

 

4.5.3 Índice de Massa Corporal 

 

Foi calculado o Índice de Massa Corporal (IMC), obtido a partir da razão 

do peso (kg) pelo quadrado da altura em metros. Para classificar o estado 

nutricional por meio do IMC foi adotado o critério IMC para idade: > escore-z -2 

e < escore- z +1: eutrofia; > escore-z +1: excesso de peso; e > escore-z +2: 

obesidade (WHO, 2009). 

 

4.5.4 Circunferência da Cintura 

 

As medidas de circunferência da cintura (CC) foram feitas na borda da 

crista ilíaca com fita métrica inextensível, no momento da expiração (NIH, 2000).  

 

4.5.5 Percentual de gordura 

 

O percentual de gordura corporal foi determinado com o uso do 

equipamento de bioimpedância tetrapolar da Maltron®. Tal equipamento gera 

uma corrente de 800μA com frequência de 50kHz. Antes deste procedimento os 

indivíduos foram orientados a retirar todos os objetos metálicos e não ingerir 

bebida alcoólica e/ou cafeína nas 24horas antecedentes e urinar 30 minutos 

antes da avaliação e não ter praticado atividade física (DEURENBERG; KOOY; 

LEENEN,1989).   
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4.5.6 Pressão Arterial  

 

Para aferir a pressão arterial (PA) os participantes foram orientados a não 

praticar exercícios físicos há pelo menos 60 minutos antes da medida. Os 

participantes permaneceram sentados, em posição de 90º - coluna lombar, 

quadril e membros inferiores, com a musculatura relaxada e tensão presencial 

por um tempo de 5 minutos em um ambiente calmo. Um dispositivo automático 

digital da Omron IntelliSense® BP785, com o manguito cobrindo pelo menos 

80% da parte superior do braço foi utilizado para garantir fidedignidade nas 

aferições da PA, em repetições de pelo menos três vezes, com intervalos de um 

minuto entre cada medida. Nas diferenças superiores a quatro mm/Hg entre as 

medidas, estas foram repetidas até que a diferença alcançasse um valor inferior 

(SILVA, 2016). 

 

4.5.7 Estágio Puberal 

 

Para a auto – classificação de maturação sexual foram adotados os 

critérios propostos por Tanner considerando o desenvolvimento de mamas para 

as meninas, órgão genital para os meninos e pêlos para ambos. O 

desenvolvimento dos órgãos consistem em 5 estágios : estágio 1, representa o 

estado infantil (pré - púbere); estágio 2, indica o início do desenvolvimento 

maturacional; estágios 3 e 4, indicam continuidade no processo maturacional e 

o estágio 5, é indicador de estado maduro adulto 

 

 

4.5.8 Variabilidade da Frequência Cardíaca 

 

Para verificar a função autonômica cardíaca adotou-se o método da 

variabilidade da frequência cardíaca (VFC), que consiste na análise de diferentes 

parâmetros baseados na variação de tempo entre os batimentos cardíacos 

sucessivos. Esse método tem sido utilizado para quantificação da modulação 

autonômica parassimpática e simpática cardíaca (CARDIOLOGY, 1996).  
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Para avaliar a (VFC), os voluntários permaneceram deitados em repouso 

por pelo menos 20 minutos. Foi utilizado o eletrocardiograma de 12 derivações 

da WinCardio® 6.1.1 de freqüência amostral no sinal eletrocardiográfico (ECG) 

de 600 Hz (Micromed Biotecnologia Ltda®.) para obtenção, momento a 

momento, dos intervalos R-R. (Figura 3). 

 

Figura 3. Eletrocardiograma (Micromed Biotecnologia Ltda®) com 
representações de sinais do eletrocardiograma (software Win Cardio®). 
 

No final do exame a série de intervalos R-R foi extraída em formato de 

texto através do próprio software de análise do Wincardio®, para posterior obtido 

pelo programa Kubios HRV 2.0® (BiosignalAnalysisand Medical ImagingGroup, 

Kuopio, Finlândia) para o processamento do sinal eletrocardiográfico para 

obtenção das variáveis referentes à VFC, no domínio do tempo (índices de 

dispersão) e da frequência (análise espectral) (Figura 4). 
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Figura 4. Representação do intervalo selecionado para análise das variáveis da 
variabilidade da frequência cardíaca. 
 

No domínio do tempo foram selecionadas as variáveis SDNN (desvio 

padrão do intervalo R-R), raiz quadrada da média do quadrado das diferenças 

(RMSSD) entre intervalos RR normais adjacentes, expresso em milissegundos 

ao quadrado (ms2). O SDNN representou a atividade simpática e RMSSD, reflete 

a atividade parassimpática (Figura 5). 

 
Figura 5. Ilustração da análise da variabilidade da frequência cardíaca no 
domínio do tempo. 
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A análise dos dados de VFC no domínio da frequência, foi realizada pela 

análise espectral no modelo auto - regressivo em trechos de cinco minutos, com 

interpolação de quatro Hz, sobreposição de trechos e overlap de 50%. As bandas 

de interesse podem ser: Low Frequency (LF) (0,04 a 0,15 Hz) e este componente 

referiu-se predominantemente a modulação simpática e High Frequency (HF) 

(0,15 a 0,4 Hz), referiu-se à modulação parassimpática (Figura 6). 

 

 

Figura 6. Ilustração da análise da variabilidade da frequência cardíaca no 
domínio da frequência. 

 

Adicionalmente, os valores de LF e HF foram analisados e apresentados 

na sua forma normalizada (nu) e estabelecido o balanço simpato-vagal (LF/HF), 

ou seja, LF (nu) igual à potência de HF/ (potencia total ms2- VLF)x100. 

 HF unidades normalizadas (nu) = potência de HF (ms2)*100/potencia total  

 LF unidades normalizadas (nu) = potência de LF (ms2)*100/potencia total  

 LF/HF= relação LF/HF 
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4.5.9 Análise do polimorfismo genético Pro 12 Ala 

 

Para obtenção da amostra de DNA foram coletadas células epiteliais da 

mucosa oral com um SWAB em tubo sem meio estéril com haste de plástico de 

extremidade revestida com algodão estéril, devidamente identificados e lacrado, 

de uso individual e intransferível. Os SWABS foram acondicionados em caixa de 

isopor térmico em temperatura de resfriamento (5°C) até o destino de 

armazenamento. As amostras foram armazenados em freezer vertical com 

temperatura controlada (-20°C) no Banco de Tumores do Maranhão. 

As técnicas de extração de DNA e determinação do polimorfismo do 

gene Pro 12 Ala do PPAR Ȗ 2 foram realizadas no laboratório de Nutrigenômica 

da Universidade Federal de Pelotas do Rio Grande do Sul.  

A concentração de DNA foi determinada por espectofotometria com 

leituras realizadas a 260nm. A concentração foi calculada a partir da densidade 

óptica considerando a relação que uma unidade de densidade óptica 

corresponde a 50μg DNA/mL. A pureza da amostra foi avaliada pela razão entre 

as absorbâncias observadas a 260 e 280nm. Para dosagem, alíquotas das 

amostras de DNA foram diluídas 25 vezes em água Mili-Q® e leituras em 

triplicada foram realizadas em espectofotômetro (FEMTO® 700S) a 280 nm e a 

260 nm. Após quantificação e avaliação da pureza, as amostras foram diluídas 

com água destilada deionizada para concentração de DNA de β0ng/μL. 

O polimorfismo Pro12Ala do gene PPARγ2 foi analisado por meio do 

método polimorfismo de comprimento de fragmento de restrição (PCR-RFLP). O 

Éxon B foi amplificado em um Termociclador T3 (BIOMETRA®) e foi utilizado os 

iniciadores direito 5'-GCCAATTCAAGCCCAGTC-3 e o iniciador reverso: 5'-

GATATGTTTGCAGACAGTGTATC-3' (SIGMA-ALDRICH®). A reação de PCR 

foi realizada para obtenção do volume final de 15 μl contendo 100 ng  de DNA 

genômico, 5 pmol de cada iniciador, 100 μmol / L de cada desoxinucleótido 

trifosfato (dNTP), 0,5 U de DNA polimerase Taq Hot Star (QIAGEN®), 1,5 μl de 

PCR buffer com 1 mmol / L de MgCl2 e 7,8 mL de água livre de nuclease.  

A reação foi realizada nas seguintes condições: pré-saturação a 95°C 

durante 15 minutos, seguida de 30 ciclos de desnaturação a 95°C durante um 

minuto, anelamento de primer a 56°C durante um minuto, alongamento a 72°C 

durante um min e uma extensão final a 72°C durante dez minutos. A eletroforese 
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foi realizada para confirmar os produtos de PCR de 270 pb. Seis microlitros de 

produtos de PCR positivos foram digeridos a 37°C durante a noite com 0,2 mL 

da endonuclease de restrição B r IU utilizando New England Tampão 4 

recomendadas pelo fabricante (New England Biolabs, UK®).  

Os produtos de digestão foram analisados por eletroforese utilizando o 

gel de agarose a 3%. Para classificação dos polimorfismos na corrida 

eletroforética foi utilizado ladder de 100 pb, com o padrão de badeamento 

descrito a seguir: polimórficos de genótipos CG bandas em 227 e 43 pb e 

genótipos GG banda em 227 pb. A fim de verificar se as amostras continham 

inibidor da enzima, foi realizado o experimento mix-in utilizando a endonuclease 

de restrição T sp 5091 para digerir a mistura contendo amplicons e rs12255372 

amplicons Pro12Ala com o sítio de restrição para a enzima T sp 5091.  

 

4.6 Processamento e tratamento estatístico 

 

Foi utilizado o software GraphPad Prism, versão 5.0 ®. Os dados foram 

expressos em média ± erro padrão. Para comparação dos grupos foram 

utilizados o teste ANOVA one way com post – hoc de Tukey. Adotou- se o nível 

de significância de 95% (p ≤ 0,05). Foi realizada contagem gênica para 

determinar a distribuição alélica e genotípica do polimorfismo Pro 12 Ala, 

segundo o Equilíbrio de Hardy-Weinberg. 

 

4.7 Aspectos éticos 

 

Aos responsáveis legais e diretores do estabelecimento de ensino, 

depois de informados sobre os objetivos da pesquisa, o protocolo e os 

procedimentos a serem realizados, bem como os riscos e benefícios da 

participação no estudo, foram entregues folhas de informações impressas e 

solicitada a assinatura de Termo de Consentimento Livre e Esclarecido e Termo 

de Assentimento (Anexo A). Das instituições escolhidas obteve-se a autorização 

dos diretores e foram estabelecidas formas adequadas de abordagem dos 

adolescentes de maneira a não comprometer o andamento e rotina das 

atividades escolares. 
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Os aspectos éticos foram respeitados conforme a Resolução CNS nº 466 

de 12 de dezembro de 2012 e a Resolução CNS nº 441, de 12 de maio de 2011. 

O projeto de pesquisa foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da UFMA 

e aprovado, sob protocolo número  1.378.142 (Anexo C). 
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5.RESULTADOS 

 

5.1 Curva do parâmetro IMC/idade  

 

A medida antropométrica adotada neste estudo para classificação de 

eutrofia e obesidade em adolescentes, estão representadas no gráfico 1, 

considerando a distribuição normal de adolescentes quanto ao parâmetro 

IMC/idade. 

 

Gráfico 1. Comparação entre a curva do parâmetro IMC/idade da amostra e a 

distribuição normal do parâmetro IMC/idade de adolescentes.  

 

 
Fonte: WHO, AnthroPlus® 

Segundo o gráfico, a média de indivíduos eutróficos correspondeu ao 

valor de z-escore – 0,35, enquanto a média dos adolescentes obesos eram de 

z-escore de 2,1.  
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A medida antropométrica adotada neste estudo para classificação de 

eutrofia e obesidade em adolescentes, estão representadas no gráfico 1, 

considerando a distribuição normal de adolescentes quanto ao parâmetro 

IMC/idade. 

 

5.2 Distribuição genotípica e alélica 

 

A frequência genotípica e alélica do polimorfismo Pro 12 Ala do gene do 

PPAR- Ȗ 2 estão descritas na tabela 2. 

 

Tabela 2. Distribuição genotípica e alélica do polimorfismo do gene do PPAR- Ȗ 
2 de adolescentes. 

 

Genótipo* Frequência % 

C/C (Pro/Pro) 85 81 

C/G (Pro/Ala) 10  18 

G/G (Ala/Ala) 0  0  

TOTAL 95 99 

Alelo# Frequência % 

C (Pro)  190 90 

G (Ala) 20 9 

TOTAL 210 99 

*Frequência (%) calculada segundo Equilíbrio de Hardy – Weinberg (p² + 2pq + q² =1) 
# Frequência (%) calculada segundo a distribuição genética da população 

 

O polimorfismo genético representado pela frequência genotípica CG 

(Pro/Ala) foi de 18% e a frequência alélica G (Ala) foi de 9% em adolescentes 

brasileiros da cidade de São Luís, Maranhão.  

 

5.3 Comparação das variáveis antropométricas 

Os resultados da comparação das variáveis antropométricas entre os 

grupos são apresentados na Tabela 3. 



47 
 

Tabela 3. Associação entre os valores médios e erro da idade, das variáveis 
antropométricas e de maturação sexual de adolescentes eutróficos, obesos e 
obesos com polimorfismo do gene Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β. 

 
* p <0,05 ANOVA one way- post – hoc Tukey vs. GE. GE- Grupo Eutrófico ; GO – Grupo Obeso 
; GOP – Grupo Obeso com Polimorfismo. 
 

 
A idade entre os grupos são semelhantes, caracterizando uma 

homogeneidade da amostra. Esse dado está em consonância com a média de 

estágio puberal da população estudada.  

A média de peso e circunferência da cintura no GOP e no GO foram 

significativamente maior que no GE. 

A variável massa gorda (%) de GO esteve significativamente maior que 

no GE. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variáveis GE (n= 26) GO (n= 59) GOP (n=10) 

média ± erro média ± erro média ± erro 

Idade 14,5 ± 0,2 15,0 ± 0,3 14,6 ± 0,4 

Peso (kg) 47,5 ± 2,0 59,8 ± 1,3* 61,3 ± 4,3* 

Estatura (cm) 158,4 ± 1,5 161,6 ± 1,1 161,2 ± 2,4 

Circunferência da Cintura (cm) 63,7 ± 1,1 73,6 ± 1,0* 74,4 ± 2,3* 

Massa gorda (%) 18,6 ± 1,2 25,0 ± 1,0* 25,6 ± 2,3* 

z-escore -0,35 ± 0,09 2,1 ± 0,07* 2,0 ± 0,1* 

Estágio puberal 3,4 ± 0,4 3,1± 0,1 3,0± 0,2 
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5.4 Comparação das variáveis hemodinâmicas 

 

A comparação das variáveis hemodinâmicas nos três grupos estão na 

tabela 4.  

 

Tabela 4. Comparação dos valores médios e erro das variáveis 
hemodinâmicas de adolescentes eutróficos, obesos e obesos com polimorfismo 
do gene Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β. 

Variáveis GE (n= 26) GO (n= 59) GOP (n=10) 

média ± erro média ± erro média ± erro 

Pressão Arterial Sistólica (mmHg) 104,5 ± 2,8 113,7 ± 1,4* 117,1 ± 4,8 

Pressão Arterial Diastólica (mmHg) 60,28 ± 1,9 66,0 ± 1,1* 66,7 ± 2,6 

Frequência cardíaca (bpm) 79,8 ± 2,5 82,4 ± 1,8 82,4 ± 5,0 

* p <0,05 ANOVA one way post – hoc Tukey vs. GE. GE- Grupo Eutrófico ; GO – Grupo Obeso ; 
GOP – Grupo Obeso com Polimorfismo. 

 

 

O comportamento da pressão arterial sistólica e diastólica foram 
significantemente maiores no GO e no GOP que no GE. 

Os valores da frequência cardíaca foram similares nos três grupos 
estudados. 

 

5.5 Análise das variáveis autonômicas 

 

Os gráficos 1, 2, 3, 4, 5 e 6 expressam o comportamento da função 

autonômica cardíaca. 

Os gráficos 1 e 2 expressam os valores das variáveis da variabilidade da 

frequência cardíaca avaliada no domínio do tempo.  
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5.5.1 Análise das variáveis autonômicas no domínio do tempo 

 

Gráfico 2. Análise da variabilidade da frequência cardíaca no domínio do tempo, 
segundo os valores do desvio padrão dos intervalos RR (SDNN) de adolescentes 
eutróficos, obesos e obesos com polimorfismo do gene Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β. 

 
 

 

 

 

A média encontrada para os valores de SDNN (ms) foram de: 58,31 ms; 

49,9 ms; 44,2 ms para GE, GO e GOP, respectivamente. Não houve diferença 

estatística entre os grupos. 
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Gráfico 3. Análise da variabilidade da frequência cardíaca no domínio do tempo, 
segundo os valores da raiz quadrada da média do quadrado dos intervalos RR 
adjacentes (RMSSD) de adolescentes eutróficos, obesos e obesos com 
polimorfismo do gene Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β. 

 

 

 

 

A média dos valores de RMSSD (ms) encontrados no GE foi de 55,5 ms; 

47,1 ms para GO ; 39,3 ms para GOP, também não há diferença entre os grupos 

avaliados. 

 

 

5.5.2 Análise das variáveis autonômicas no domínio da frequência 

 

Os gráficos 3,4 e 5 expressam os valores das variáveis da variabilidade 

da frequência cardíaca avaliada no domínio da frequência. 
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Gráfico 4. Análise da variabilidade da frequência cardíaca no domínio da 
frequência, segundo as ondas de baixa frequência (LF) em milissegundos ao 
quadrado (ms²) de adolescentes eutróficos, obesos e obesos com polimorfismo 
do gene Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β. 

 

 

 

 

Na análise multivariada, os grupos estudados não apresentaram diferença 

significante para esta variável. A média encontrada para os valores de LF (ms²) 

foram de: 1016 ms² ;802,4 ms²; 797,7 ms² para GE, GO e GOP, respectivamente. 
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Gráfico 5. Análise da variabilidade da frequência cardíaca no domínio da 
frequência, segundo as ondas de baixa frequência (LF) em n.u. de adolescentes 
eutróficos, obesos e obesos com polimorfismo do gene Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β. 

 

 

A média encontrada para os valores de LF (n.u) foram de: 38,7 n.u; 50,5 

n.u; 48,3 n.u para GE, GO e GOP, respectivamente. Os valores de GO foram 

significativamente do que no GE. 
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Gráfico 6. Análise da variabilidade da frequência cardíaca no domínio da 
frequência, segundo as ondas de alta frequência (HF) em milissegundos ao 
quadrado (ms²) de adolescentes eutróficos, obesos e obesos com polimorfismo 
do gene Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β. 

 

 

 

Apesar dos valores de GE ser bem maiores que aos demais grupos, não 

houve diferenças significantes entre eles  
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Gráfico 7. Análise da variabilidade da frequência cardíaca no domínio da 
frequência, segundo as ondas de alta frequência (HF) em n.u. de adolescentes 
eutróficos, obesos e obesos com polimorfismo do gene Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β. 

 

 

 

 

A média encontrada para os valores de HF (n.u) foram de: 61,29 n.u; 

49,46 n.u; 51,52 n.u para GE, GO e GOP, respectivamente. Os valores de GO e 

GE diferiram significativamente. 
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Gráfico 8. Análise da variabilidade da frequência cardíaca no domínio da 
frequência, segundo a razão entre as ondas de baixa frequência e alta frequência 
(LF/HF) de adolescentes eutróficos, obesos e obesos com polimorfismo do gene 
Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β. 

 

 

 

 

A média encontrada para os valores de LF/HF  foram de: 0,68 ; 1,13; 1,0 

para GE, GO e GOP, respectivamente. O balanço simpato vagal do GO é 

significantemente maior que GE. 
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6. DISCUSSÃO 

 

O objetivo deste estudo foi analisar a influência do polimorfismo Pro12 Ala 

do gene do PPAR- γ 2 sobre os parâmetros antropométricos, hemodinâmicos e 

autonômicos de adolescentes obesos.  

O principal achado desta pesquisa é que adolescentes obesos com 

polimorfismo Pro 12 Ala não apresentam um comprometimento adicional da 

modulação autonômica cardíaca, quando comparados aos adolescentes com 

obesidade sem polimorfismos e aos adolescentes eutróficos. No entanto, 

observamos que na presença da obesidade as variáveis antropométricas, 

hemodinâmicas e autonômica cardíaca de adolescentes são diferentes, embora 

estes parâmetros não tenham sido correlacionados. 

As frequências alélicas e genotípicas do polimorfismo Pro12Ala do gene 

do PPAR-Ȗ 2 estão em equilíbrio de Hardy-Weinberg. Considerando que a 

população de São Luís, Maranhão é altamente miscigenada e historicamente 

apresenta importante contribuição de africanos em sua constituição (PESSOA; 

MARTINS, 2015), a frequência do alelo Ala observada em nosso trabalho (0,09) 

são similares às encontradas em estudos anteriores. Yen et al., 1997 reportaram 

uma frequência genotípica de 1,4% para Ala 12 Ala, 21,2% para Pro 12 Ala e 

77,4% para Pro 12 Pro em americanos causasianos. Sivello & Simon, 2002, 

encontraram uma frequência de 0,1 do alelo Ala em indivíduos caucasóides 

brasileiros. Em adolescentes brasileiros obesos, Queiroz et al., 2015 

encontraram frequência genotípica de 95,2% para Pro/Pro e 4,5% Pro/Ala , 

95,7% corresponde a frequência alélica Pro e 2,5% à frequência alélica Ala. A 

presença do alelo polimórfico Ala pode variar de 1 a 23% em diferentes grupos 

étnicos (TAVARES et al. ,2005, YAFFE et al., 2008).  

Embora já tenha sido confirmado a associação do polimorfismo do gene 

Pro 1β Ala do PPAR Ȗ - 2 com a obesidade, com o aumento da pressão arterial 

e com as doenças cardiovasculares, neste estudo não houve diferenças 

antropométricas, hemodinâmicas e autonômicas cardíacas entre adolescentes 

obesos que possui este polimorfismo (GOP) com adolescentes obesos (GO). As 

diferenças encontradas entre o grupo controle (GE) e GOP foram quanto as 
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variáveis antropométricas: peso, circunferência da cintura e percentual de massa 

gorda. 

Há claras evidências de que o ganho excessivo de peso corporal, 

aumento da circunferência da cintura e da massa gorda podem provocar 

alterações hemodinâmicas e deficiência no controle autonômico (LAEDERACH-

HOFMANN; MUSSGAY; RUDDEL, 2000; LANDSBERG; KRIEGER, 2000). 

Nosso estudo confirma que adolescentes obesos (GO e GOP) tem alterações 

antropométricas que sinalizam o risco cardiovascular.  

Não foram observadas alterações significativas no comportamento da 

pressão arterial e da frequência cardíaca no GOP. Rocha e colaboradores 

(2015), também chegaram a essa conclusão, ainda que, tenham estudado a 

associação do polimorfismo do gene Pro 12 Ala com os valores de pressão 

arterial em pacientes com síndrome metabólica. Segundo os autores o 

polimorfismo Pro 12 Ala no PPAR – y 2 não parece estar envolvido com o risco 

de síndrome metabólica, incluindo a elevação da pressão arterial, em uma 

população brasileira.  

Em contrapartida, Sookoian et al., 2005, constataram que o SNiP Pro 12 

Ala estava associado a elevação dos níveis pressóricos arteriais em pesquisa 

realizada com 170 adolescentes caucasianos. Vale salientar que nesse mesmo 

estudo os adolescentes foram classificados como hipertensos e normotensos, o 

que não foi estabelecido essa divisão em nosso trabalho. Porém, constatou-se 

que há um impacto desfavorável da obesidade nos níveis da pressão arterial em 

adolescentes, considerando as diferenças significantes dos valores da pressão 

arterial encontrados nos grupos. 

Assim como em adultos, uma combinação de fatores, como maior 

expressão da modulação do sistema nervoso simpático e mutações genéticas 

parecem contribuir para a ocorrência da hipertensão arterial associada à 

obesidade, em crianças e adolescentes (MUNGER; PRINEAS; GOMEZ-MARIN, 

1998). O fato da mutação genética aqui estudada não alterar os níveis 

pressóricos e nem a frequência cardíaca podem ser esclarecidas pela 

modulação autonômica, considerando que nenhum dos estudos anteriores 

fizeram essa mesma investigação.  

A associação positiva entre obesidade e os níveis pressóricos elevados 

de pressão arterial, bem como o aumento da frequência cardíaca tem sido 
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relatadas consistentemente (MOSTARDA, 2012; LAEDERACH-HOFMANN; 

MUSSGAY; RUDDEL, 2000), sendo que essas alterações hemodinâmicas são 

explicadas principalmente pela modulação do sistema nervoso simpático e 

redução da modulação parassimpática, característico da disfunção autonômica. 

Esta disfunção autonômica foi encontrada nesse estudo. O LF (n.u), que 

expressa a modulação simpática, foi maior em indivíduos obesos. Adolescentes 

obesos têm valores mais altos de LF, em comparação com os não obesos 

(RABBIA et al., 2003). Isso ocorre porque a obesidade em jovens está associada 

ao aumento do tônus simpático e à redução do tônus vagal (RIVA et al., 2001). 

Os adolescentes obesos com polimorfismo tinham seus valores de LF (n.u 

e em ms²) semelhantes aos demais grupos que avaliamos, isso pode ser uma 

justificativa para equivalência do comportamento da pressão arterial e frequência 

cardíaca entre o grupo controle e o grupo obeso. 

O índice HF (n.u), que indicam a modulação vagal cardíaca, foram 

menores nos indivíduos obesos sem polimorfismo (GO). No trabalho de Kaufman 

et al., 2007, os adolescentes obesos também apresentaram modulação vagal 

significativamente reduzida, representada por menores valores do índice HF (%), 

além do balanço simpato-vagal comprometido.   

 A razão LF/HF, indicativa do balanço simpato-vagal, mostraram-se 

elevadas no Grupo Obesos (GO). Os valores elevados da razão LF/HF podem 

indicar maior modulação simpática sobre o sistema cardiovascular, sinalizando 

que o tecido adiposo é um dos responsáveis pelo aumento no estímulo 

simpático, embora outros mecanismos também possam estar relacionados, essa 

pode ser outra explicação plausível para os valores aumentados da pressão 

arterial. Da mesma forma, Freitas et al., 2014, verificaram que adolescentes 

obesos possuem comprometimento significativo do balanço simpato-vagal, 

representado por elevação da razão LF/HF.  

Mesmo que os valores da frequência cardíaca sejam similares entre os 

grupos estudados, é importante salientar que a redução da ação protetora do 

sistema nervoso parassimpático cardíaco, associada ou não à ampliação da 

ação do tônus simpático, potencial causador de arritmias cardíacas, tem sido 

observada em crianças e adolescentes obesos (SOARES-MIRANDA et 

al.,2011). Este desequilíbrio autonômico pode ser um importante fator para início 

de complicações futuras relacionadas à obesidade e um risco cardiovascular que 
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pode ter consequências de aumento da morbimortalidade na vida adulta (NAGAI 

et al.,2004). 

É relevante lembrar que a maturação sexual pode intervir nos parâmetros 

antropométricos, hemodinâmicos (SLYPER, 1998) e autonômicos (CHIRICO et 

al., 2015), uma vez que durante a fase da puberdade existe uma diferença entre 

os sexos quanto à distribuição da gordura corporal, sendo que esta diferença 

ocorre pelas modificações nos níveis de estrogênio e testosterona durante a 

puberdade (SOLOZARNO; McCARTNEY, 2010).  

Solozarno e McCartney (2010) realizaram uma revisão sobre obesidade 

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

durante a infância pode conduzir a precoces sinais da puberdade nas meninas. 

Já nos meninos, a obesidade pode conduzir a um atraso no desenvolvimento 

puberal. A puberdade precoce diminui a maturação do sistema nervoso 

autônomo em adolescentes, causando desequilíbrio autonômico (CHIRICO et 

al., 2015). Nesse tralho, os adolescentes eutróficos, com obesidade e com 

obesidade e polimorfismo estavam na fase da puberdade, mas não podemos 

concluir se esta puberdade era precoce ou não.  Além disso, a maturação sexual 

não foi diferente entre os grupos neste trabalho. 

Identificar a presença deste polimorfismo nesta população implica a uma 

maior vigilância aos adolescentes obesos com este risco cardiovascular 

adicional. Além disso, os resultados deste estudo alertam sobre a necessidade 

de ações que busquem a atuação precoce e evitem a evolução para 

complicações cardiovasculares, visto que a obesidade aqui estudada sugere 

comprometimento precoce da ação cardioprotetora do sistema nervoso 

parassimpático nestes indivíduos.  

Desenvolver e efetivar programas de educação em saúde no âmbito 

escolar, além de medidas intervencionistas, como mudanças no estilo de vida 

que envolvam a adoção de dieta equilibrada e prática de atividade física regular, 

devem ser executados para prevenir e tratar a obesidade precoce.  

Uma limitação deste estudo é o pequeno número de adolescentes obesos 

com polimorfismo do gene Pro 12 Ala do PPAR –Ȗ β, isso pode ser justificado 

devido a baixa frequência desse polimorfismo na população. De uma certa 

forma, o tamanho amostral pode não ter sido o suficiente para detectar a real 

expressão fenotípica desta mutação genética. No entanto, os resultados 
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encontrados neste pequeno grupo sinalizam que existe uma inclinação da 

influencia do polimorfismo do gene Pro 12 Ala do PPAR-Ȗ β sobre os parâmetros 

antropométricos, hemodinâmicos e autonômicos.  

É considerável que ainda há um maior campo de investigação que precisa 

ser explorado quanto o impacto do polimorfismo do gene Pro12Ala sob a 

obesidade e seus mecanismos neuro-humorais (níveis de insulina, leptina, 

citocinas pró-inflamatórias), bem como a sua associação com as demais 

mutações genéticas que podem provocar a disfunção autonômica cardíaca, 

como por exemplo, o polimorfismo do gene da ECA, logo julgamos tudo isso 

como perspectivas futuras. 

 

 

7. CONCLUSÃO 

 

Com esta pesquisa se torna cada vez mais claro que a obesidade é uma 

condição independente para alterações da modulação autonômica, pois o 

polimorfismo do gene Pro 12 Ala não influenciou nas alterações antropométricas, 

hemodinâmicas e autonômicas de adolescentes obesos.   
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ANEXO A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e de 
Assentimento 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DO MARANHÃO 

CENTRO DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS E DA SAÚDE 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM SAÚDE DO ADULTO E DA 

CRIANÇA 

 

 Convidamos o (a) Senhor (a), pai e/ou mãe ou responsável, ao 

consentimento da participação do seu filho na Pesquisa " INFLUENCIA DO 

POLIMORFISMO Pro12Ala DO GENE DO PPAR- GAMA 2 COM OS 

PARÂMETROS ANTROPOMÉTRICOS, HEMODINÂMICOS E 

AUTONÔMICOS DE ADOLESCENTES OBESOS", sob a responsabilidade do 

pesquisador, Prof. Dr. CRISTIANO TEIXEIRA MOSTARDA. Objetivo: 

Relacionar o polimorfismo Pro12 Ala do gene do PPAR- GAMA 2 com os 

parâmetros antropométricos, hemodinâmicos e autonômicos de adolescentes 

obesos e com peso normal. Justificativa: Uma vez que a hipertensão e a 

obesidade proporcionam o desequilíbrio autonômico ainda não se sabe se esta 

mutação genética pode está associada ao aumento da expressão nervosa 

simpática na obesidade e demais alterações modulares autonômicas. 

Procedimento do estudo: Seu filho terá que participar das avaliações feitas 

pelo pesquisador. Será feita uma avaliação física onde serão verificadas as 

medidas de pressão arterial, circunferência abdominal, altura, peso e percentual 

de gordura. Será também coletado o registro da frequência cardíaca do 

adolescente durante um período aproximado de 10 minutos para posterior 

análise da variabilidade. Também será extraído células orais do epitélio bucal 

através de SWAB. Desconforto e riscos: Não há nenhum desconforto ou risco 

para seu filho (a). Benefícios esperados: Os benefícios que a pesquisa irá 

proporcionar são acerca de poder criar um banco de dados de adolescentes com 

histórico familiar de hipertensão e diabetes mellitus em São Luís - MA, melhor 

compreensão no que diz respeito a contribuição da mutação genética para 

desordens metabólica. Participação voluntária/retirada do estudo:  A 
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participação do seu filho não é obrigatória, e a qualquer momento, ele pode se 

retirar do estudo. Sua recusa ou retirada não acarretará prejuízos à sua 

assistência, nem a sua relação com os pesquisadores ou com a Instituição. 

Acesso aos resultados e esclarecimentos: Os resultados da pesquisa serão 

analisados e publicados, mas a identidade do seu filho não será divulgada em 

nenhum momento, sendo guardado sigilo, onde apenas os pesquisadores 

envolvidos terão acesso aos dados coletados. Os pesquisadores estarão 

disponíveis, em todas as etapas da pesquisa, para oferecer a você e seu filho 

qualquer informação. Caso tenha alguma pergunta a respeito dos seus direitos 

ou queixas, você poderá entrar em contato com a equipe pesquisadora no 

Laboratório de Biodinâmica do Exercício na Universidade Federal do Maranhão, 

Av. dos Portugueses, 1966, Cidade Universitária do Bacanga, pelo ou poderá 

entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa - CEP/UFMA pelo telefone 

(98)3272-8708. 

Consentimento Pós-Informação 

 

Eu,___________________________________________, fui informado sobre o 

que o pesquisador quer fazer e porque precisa da minha colaboração, e entendi 

a explicação. Por isso, eu concordo em participar da pesquisa, sabendo que não 

vou ganhar nada e que posso sair quando quiser.  

 

_________________________________________ 

Assinatura do responsável legal do adolescente 

 

São Luís, ___de________de_____. 

Assentimento Pós-Informação 

 

Eu,___________________________________________, fui informado sobre o 

que o pesquisador quer fazer e porque precisa da minha colaboração, e entendi 

a a explicação. Por isso, eu concordo em participar da pesquisa, sabendo que 

não vou ganhar nada e que posso sair quando quiser.  

_________________________________________ 

Assinatura do participante 

_________________________________________ 



78 
 

Assinatura do Pesquisador Responsável 

ANEXO B - Documento de Aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa 
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: There are gaps regarding autonomic nervous system 

performance in the modulation of heart rate among obese adolescents with 

cardiovascular cardio-elevation blood pressure, waist circumference, fat 

percentage and sleep quality among girls and girls. PURPOSE: to compare the 

effects of obesity on sleep quality, the anthropometric and autonomic parameters 

of boys and girls. MATERIALS AND METHODS: This is a cross-sectional study 

with adolescents aged 11 to 18 years divided into three groups: eutrophic, 

overweight and obesity, according to BMI / age parameter, in which sleep quality 

records, waist circumference, fat percentage, blood pressure, sexual maturation 

and autonomic cardiac function through the spectral analysis of heart rate 

variability. RESULTS: The anthropometric parameters of waist circumference, % 

fat mass, were significantly higher in the group of obese adolescents compared 

to the overweight and eutrophic adolescents group. The mean of sleep quality 

indicators did not indicate sleep disturbances in either group. Sympathetic 

modulation in LF% was significantly higher in obese than eutrophic. 

Parasympathetic modulation was significantly in HF% was lower in obese than in 

eutrophic. There was no difference between groups of eutrophic, overweight and 

obese girls and boys. CONCLUSION: Obese adolescents do not have poor sleep 

quality; there is no distinction between boys and girls regarding the analyzed 

variables; however, obesity alone was responsible for negatively influencing 

anthropometric parameters, as well as impairing the autonomic cardiac 

modulation of obese adolescents. 
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1. INTRODUCTION 
 

 
Obesity is considered a current pandemic, a serious public health 

problem. In recent years, the number of obese children has increased among 12 

to 17 year olds expressed in 8.4% of the population, 17.1% are overweight, 9.6% 

are hypertensive (1). It is known that obesity in adolescence is associated with 

risk factors for the development of cardiovascular diseases in adult life (2). 

 Excess weight when added to increased waist circumference and high 

fat percentage increase blood pressure, cardiac output, intravascular volume and 

sympathetic nerve activity (3). This picture of autonomic imbalance reduces the 

cardioprotective action of the parasympathetic nervous system, considered an 

important risk factor for cardiovascular diseases (4).  

In addition, this clinical state compromises sleep quality (5) and is further 

aggravated by sleep deprivation and daytime sleepiness (6). There are also 

studies that point out poor sleep quality as a preponderant factor for cardiac 

autonomic dysfunction in this public (7, 8). 

Therefore, studies on the effect that obesity exerts under the autonomic 

parameters in this sample should be encouraged. Nonetheless, the most used 

tool is the analysis of heart rate variability (HRV), which quantifies the autonomic 

cardiac sympathetic and sympathetic modulation (9). 

Studies on the role of obesity in autonomic heart rate modulation in 

adolescents are of relevance in the public health field, since obesity and 

autonomic dysfunction are directly correlated to morbidity and early mortality. 

Also, gaps in the current literature exist related to the autonomic nervous system 

performance in heart rate modulation among obese adolescents with 

cardiovascular parameters of elevation of blood pressure, waist circumference 

and fat percentage. It is also important to note that the autonomic modulation 

varies with the gender difference (10), few studies make this distinction. Thus, 

this factor must also be considered. 

For this reason, the objective of the present study was to compare the 

effects of obesity on sleep quality, the anthropometric and autonomic parameters 

of boys and girls. 
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2. MATERIALS AND METHODS 
 

 
This is a cross-sectional study that took place between March and April 

2016 in public and private schools of the educational network of São Luís-MA, 

with 212 adolescents. They were divided into three groups: eutrophic, overweight 

and obesity. The following inclusion criterion was adopted: adolescents of both 

sexes, aged 11 to 18 years, body mass index (BMI) <score-1: eutrophy; > Z-score 

+1: overweight; And> z-score +2: obesity, according to the World Health 

Organization, 2009 reference values. Those with physical disabilities that 

prevented the measurement and pregnant women were not included. 

Recruitment was carried out from 147 schools in the urban and rural 

areas, from public (municipal, state and federal) and private  schools (11). The 

sample was stratified by type of school and geographic location. Ten schools 

were systematically selected, 7 were public and 3 were private, and 8 were 

located in the urban area. The classes were randomly selected. 

All participants, parents and / or guardians were informed in writing 

through the Free and Informed Consent Form. The protocol of the procedures 

was approved by the Ethics and Research Committee of the Federal University 

of Maranhão 

 
Sleep quality 
 

To classify sleep quality was applied the Pittsburgh self-administered 

scale, which assessed the quality of sleep during the last month. It contains 19 

questions about sleep components: subjective quality, latency, duration, 

efficiency, disturbances, use of sleeping pills, and daily dysfunction. Each 

component has scores ranging from 0 to 3, generating a global score between 0 

and 21 with high scores indicating poor sleep quality. The instrument tends to 

identify two groups: poor sleep and good sleep. The overall score> 5 indicates 

that the person has poor sleep and severe difficulties in at least two areas or 

moderate difficulties in more than three areas (12, 13).  

 
 
Anthropometric Parameters 
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Body Mass Index: A scale of the brand Filizola® with a capacity of 150 kg and a 

sensitivity of 0.1 kg, previously calibrated, was used, the volunteer being free of 

accessories and wearing light clothing to measure body weight. The stature was 

verified in a Trena EST 23® compact stadiometer, in the millimeter scale with a 

capacity of 2.10 meters, coupled to the balance, and the evaluated one should 

be with the eyes fixed in the horizontal plane, barefoot and have the weight 

equally distributed between the feet, the Arms extended along the body and heels 

together, touching the vertical rod of the stadiometer (Duarte 2002). With these 

measures, the Body Mass Index (BMI) was calculated. To classify nutritional 

status through BMI, obtained from the weight ratio (kg) by the square of the height 

(m). The BMI classification for adopted age was:> z-score -2 and <z-score +1: 

eutrophy; > Z-score +1: overweight; And> z-score +2: obesity (14).  

 

Waist circumference: Measurements of waist circumference were made at the 

border of the iliac crest with inextensible tape measure at the time of expiration 

(15) .  

 

Fat Percentage: The fat percentage was determined with the use of the Maltron® 

tetrapolar  bioimpedance equipment. Such equipment generates a current of 

800μA with a frequency of 50kHz. Before this procedure, subjects were instructed 

to remove all metallic objects and not drink alcoholic beverages and / or caffeine 

in the previous 24 hours and urinate 30 minutes before the evaluation and did not 

practice physical activity (16).  

 

Hemodynamic parameters 
 
Blood pressure: The measurements of systolic and diastolic blood pressure 

(DBP) were performed using the auscultatory method, using an aneroid 

sphygmomanometer, with cuffs of appropriate size to the circumference of the 

arms of the adolescents, duly calibrated before Of the beginning of the evaluation 

period the blood pressure measurement was taken three times (17).  

 

Cardiac Autonomic Parameters 
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The heart rate variability (HRV) method, which consists of the analysis 

of different parameters based on the time variation between successive 

heartbeats, was used to track autonomic cardiac function. It has been used to 

quantify autonomic cardiac sympathetic and sympathetic cardiac modulation (9). 

To track cardiac autonomic function variability was recorded with a 12-lead 

electrocardiogram of WinCardio 6.1.1 ® and the 600Hz Electrocardiogram 

(Micromed Biotechnology Ltd) signal in the supine position for 10 minutes at rest 

with frequency Spontaneous and normal breathing (between 9 and 22 breaths 

per minute). The indices were evaluated using Kubios HRV Analysis software 

version 2.0 (The Biomedical Signal and Medical Imaging Analysis Group, 

Department of Applied Physics, University of Kuopio, Finland). 

Frequency indices obtained by the HRV spectral analysis technique 

were used in the analysis of the Heart Rate Variability (HRV). Stationary periods 

of the tachogram, with at least 5 minutes, were decomposed in the low and high 

frequency bands (LF and HF, respectively), which represent the sympathetic and 

vagal modulations, respectively, and the LF / HF ratio. The bands of interest were: 

VLF (0-0.04 Hz), LF (0.04-0.4 Hz) and HF (0.15-0.4 Hz). (18). 

 

 
Sexual maturation 

 

For a self - classification of sexual maturation were adopted the criteria 

proposed by (19), considering the development of breasts for girls, genital organ 

for boys and hair for both. The development of organs consists of 5 stages: stage 

1, represents the pre-pubertal state; Stage 2, indicates the beginning of 

maturational development; Stages 3 and 4, indicate continuity not maturational 

process and stage 5, adult mature status indicator. 

 

Statistical analysis 

 

Statistica software version 12.0® was used. Data were expressed as 

mean ± standard deviation. Data were expressed as mean ± standard error. To 

compare the groups, ANOVA with Tukey post - hoc test was used. The level of 

significance was set at 5%. 
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Ethical aspects 

 

After receiving information about the research objectives, the protocol 

and the procedures to be carried out, as well as the risks and benefits of 

participating in the study, the legal heads and directors of the educational 

institution were handed out printed information sheets and requested to be signed 

by Free and Informed Consent Form. From the chosen institutions the 

authorization of the directors was obtained and adequate forms of approach of 

the adolescents were established so as not to compromise the progress and 

routine of the school activities. 

Ethical aspects were respected in accordance with CNS Resolution 466 

of December 12, 2012 and Resolution CNS 441 of May 12, 2011. The research 

project was submitted to the Research Ethics Committee of UFMA and approved 

under protocol Number 1378142. 

 

3. RESULTS 

 

A total of 222 adolescents (106 eutrophic, 63 overweight and 53 obese 

obese) presented inclusion criteria, only 212 (102 eutrophic, 60 overweight and 

50 obese obese), and participated in the study. During the data collection, 10 

subjects were excluded from the study: 4 adolescents became pregnant, 3 

migrated to another school, 1 died and 2 gave up evaluations. 

Table 1 characterizes the sample expressing the means of the 

cardiovascular indicators. 

The results of the comparison of anthropometric and sleep quality 

parameters are shown in Table 2. 

The anthropometric parameters of waist circumference and fat 

percentage were significantly higher in the group of obese adolescents compared 

to the overweight and eutrophic adolescents group. The mean of sleep quality 

indicators did not indicate sleep disturbances in either group. 

The results of the comparison of the autonomic parameters are shown 

in table 3. 
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Although heart rate was significantly higher in healthy adolescents, the 

sympathetic activity in LF% was significantly higher in obese than eutrophic. The 

parasympathetic activity was significantly in HF% 52.21 was lower in obese than 

in eutrophic. 

The results of the comparison of sleep quality and anthropometric 

parameters are shown in table 4. 

The results of the comparison of sleep quality and anthropometric 

parameters are shown in table 5. 

 

4. DISCUSSION 

 

The objective of this study was to compare the effects of obesity on sleep 

quality, anthropometric and autonomic parameters in adolescents. The main 

finding of this study shows that obese adolescent have impaired autonomic 

modulation, regardless of sleep qulity.  Our data shows, sleep quality index 

values were similar Knuston and colleagues highlight the association between 

short duration of sleep (usually <6 hours per night) with increased body mass 

index or obesity (20). Experimental sleep deprivation studies demonstrate an 

autonomic imbalance indicative of decreased parasympathetic activity and / or 

increased sympathetic activity due to poor sleep quality (21-24)  

Furthermore, increased weight, waist circumference and fat 

percentage have been considered a major cardiovascular risk, since they are 

associated with increased sympathetic nerve activity and reduced 

parasympathetic activity. The greater waist circumference was related to the 

lower parasympathetic modulation presented, consequently, a greater autonomic 

cardiac dysfunction (25). The increase in weight and percentage of fat can also 

compromise the modulating function of the autonomic nervous system (26-31).  

It is worth considering that obese adolescents have sympathovagal 

imbalance, particularly at night, compared with non-obese adolescents(32). The 

socioeconomic level is considered an important factor for the understanding of 

sleep in adolescents(33), young people with low family income are at greater risk 

of developing sleep disorders(34), in contrast young people with The higher 

socioeconomic level tends to decrease sleep duration (35). Sleeping difficulty has 

not been frequent among afrodescendants. This may explain why we did not find 
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indices of poor sleep quality in this study, since our sample was made up of Afro-

descendant adolescents from different economic classes. 

Another variable in which obesity did not influence were blood 

pressure levels. The activity of the sympathetic nervous system, independent of 

adiposity influencing blood pressure elevation, changes the state of hypertension 

and systolic blood pressure (SBP) adolescents(36). Obese youngsters with 

paternal history of hypertension had significantly higher heart rate, diastolic blood 

pressure, LF, LF / HF ratio and reduced total power, HF, SDNN, RMSSD 

compared to the other groups with normal BMI (37). 

In our study, obesity did not change blood pressure levels and 

interestingly, eutrophic adolescents had a higher heart rate than obese and 

overweight adolescents. It is known that the behavior of the heart rate reflects the 

sympathetic hyperactivity, as well as the decrease of the parasympathetic activity 

(32). This may be justified by the fact that the eutrophic group have a lower 

parasympathetic modulation, expressed by RMSSD. 

In the analysis of heart rate variability in the frequency domain, the 

sympathetic modulation expressed in LF (ms²) and LF (%) was higher in the 

group of obese adolescents, as well as the reduction of the parasympathetic 

modulation of HF (%). Obese adolescents have higher LF values, compared to 

non-obese ones (38). This happens because obesity in young people is 

associated with increased sympathetic tone and reduction of vagal tone (39). 

There was no significant difference in sleep quality, anthropometry and 

in the heart rate variability between eutrophic and overweight boys and girls, 

although HF (ms²) was higher in girls than in boys and LF / HF ratio Was lower in 

girls than in boys. The best HRV in girls compared to boys can be explained due 

to the difference in their hormonal profile. Testosterone increases sympathetic 

activity and estrogen decreases sympathetic activity(40, 41). We hypothesize 

that the lack of significant difference between girls and boys in our study may be 

due to the optimal levels of sex hormones in this age group. 

To better understand the difference of results between the methods 

used for HRV analysis, it is important to stress that the significant relationship 

between autonomic modulation and body mass index is not clear (42). One 

possible explanation is that body mass index does not have the capacity to 

precisely quantify body fat, which in turn consists of fat cells responsible for 
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secreting various adipokines, among them leptin, which is responsible for 

activating the neural pathways Which increase the activity of the sympathetic 

nervous system (43, 44). 

That is, the distribution of fat and amount of adipose tissue needs to 

be considered for a better analysis of the influence of obesity under the autonomic 

parameters, an example of densitometry with dual energy X-ray emission. This 

indicates two limitations of this study: double beam absortometry was not used 

to analyze body composition and blood collection was not performed, which 

would allow the determination of inflammatory markers, hormones and 

adipokines, allowing the understanding of the mechanisms involved in the results 

found. 

With the worldwide increase in cardiovascular morbidity and mortality, 

an early detection of risk of risk in the life of a serious person to provide a disease. 

The HRV test may play an important role in the detection of autonomic 

cardiovascular disorder. However, to be used clinically, other important factors 

that may influence a HRV such as sex, sound quality and body mass index (BMI) 

should be considered. As far as they know, there is a paucity of data that refers 

to three factors simultaneously in adolescents. Thus, our study appears to be the 

first to investigate all three factors with a variability of heart rate in adolescents. 

These results warn of a need for actions that seek an early action and 

avoid the evolution to the cardiovascular complication, since an important reduce 

the components high frequency in the analysis of HRV and increase the 

components of the low frequency of young people with obesity suggests early 

impairment of the cardioprotective action of the parasympathetic nervous system 

in these individuals. 

 

 

5. CONCLUSION 
 

Thus, we conclude that obesity alone was responsible for negatively 

influencing anthropometric parameters in the study population, as well as 

impairing the autonomic cardiac modulation of obese adolescents. 
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Table 1. Mean values and standard deviations of anthropometric and 

hemodynamic indicators of adolescents. 

 

Variables Mean ± Standard deviation 
Age (years) 15.6 ± 1.9 
Systolic arterial pressure (mmHg) 113.1 ± 12.0 
Diastolic arterial pressure (mmHg) 66.1 ± 8.0 
Heart rate (bpm) 78.2 ± 13.4 
Weight (kg) 55.7 ± 10.8 
Height (m) 162.9 ± 9.0 
Waist circumference (cm) 70.75 ± 7.89 
Body fat (%) 20.1 ± 6.1 
z-escore 0.07 ± 1.1 

 

 

 

 

Table 2. Comparison of anthropometric and sleep quality parameters of 

eutrophic, overweight and obese adolescents. 

 

Variable EUTROPHIC 
(n= 102) 

OVERWEIGHT 
(n=60) 

OBESITY 
(n=50) 

Age (years) 15.17 ± 0.19 15.96 ± 0.25* 16.06 ± 0.27* 
Weight (kg) 52.7± 2.3 59.4± 3.1* 61.1 ± 2.3* 
Height (cm) 161.2±4.8 162.3±5.6 161.8±4.3 
WC (cm) 66.68 ± 0.64 72.11 ± 0.83* 77.67 ± 0.91*† 
BF (%) 21.61 ± 0.89 26.45 ± 1.16* 33.14 ± 1.27*† 
z-escore  -0,35 ± 0.75 1.03 ± 0.73* 2.21 ± 0.21*† 
PSQI 1.94 ± 0.13 2.03 ± 0.17 1.61 ± 0.19 
Pubertal 
stage 

2.67±0.07 2.74 ± 0.06 2.60±0.09 

* p <0.05 Tukey post-hoc test vs. Eutrophic; † idem vs. Overweight. WC - Waist 
circumference; BF (%) – Percentage of fat mass. 
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Table 3. Comparison of the autonomic parameters of eutrophic adolescents, 

overweight and obese. 

 

Variable EUTROPHIC 

(n= 102) 

OVERWEIGHT 

(n=60) 

OBESITY 

(n=50) 

SAP (mmHg) 112.07 ± 1.18 113.07 ± 1.54 115.45 ± 1.69 

DAP (mmHg) 65.45 ± 0.79 65.45 ± 1.03 67.93 ± 1.13 

HR (bpm) 81.04 ± 1.41 75. 59 ± 1.44* 74.77 ± 1.83* 

SDNN (ms) 54.02 ± 2.78 53.20 ± 3.62 63.03 ± 3.97 

RMSSD (ms) 48.32 ± 2.98 52.46 ± 3.89 63.62 ± 4.26* 

LF (ms²) 747.10 ± 60.74 678 ± 79.20 959.18 ± 86.76† 

LF (n.u) 42.44 ± 1.51 44.98 ± 1.96 47.98 ± 2.15* 

HF (ms²) 1154.71 ± 98.71 990.66 ± 128.71 1347 ± 140.99 

HF (n.u) 57.55 ± 1.51 55.01 ± 1.96 52.21 ± 2.15* 

LF/HF 0.86 ± 0.07 1.06 ± 0.09 1.10 ± 0.10 

* p <0.05 Tukey post-hoc test vs. Eutrophic; † idem vs. Overweight. SAP - Systolic arterial 

pressure ; SAD- Diastolic arterial pressure; HR - Heart rate; SDNN (ms) – Standart Deviation of 

all normal NN interval;  RMSSD (ms) – Root Mean of square sucessive NN interval difference; LF 

– Low Frequency ; HF – High Frequency ; LF/HF – index Low Frequency and High Frequency. 
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Table 4. Comparison of sleep quality and anthropometric parameters of eutrophic, overweight and obese boys and girls. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           WC - Waist circumference; BF (%) – Percentage of fat mass. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables 

EUTROPHIC (n= 102) OVERWEIGHT (n=60) OBESITY (n=50) 

Male Female Male  Female Male Femele 

Age (years) 14.75 ± 0.31 15.41 ± 0.23 15.31 ± 0.40 16.34 ± 0.30 15.14 ± 0.51 16.41 ± 0.31 

Weight (kg) 161.2±3.23 159.4±2.12 160.4±4.1 162.3±3.6 160.2±2.6 161.5±3.4 

Height (cm) 51.6±4.6 54.4±3.2 59.7±6.8 59.9±7.4 61.5±5.8 62.9±6.3 

WC (cm) 67.88 ± 1.06 66.00 ± 0.80  74.28 ± 1.37 70.85 ± 1.04 78.30 ± 1.72 77.43 ± 1.07 

BF (%) 16.54 ± 1.40 24.49 ± 1.05 23.40 ± 1.81 28.21 ± 1.38 30.46 ± 2.27 34.18 ± 1.42 

z-escore  -0.02 ± 0.25 0.18 ± 0.18 1.46 ± 0.32  1.54 ± 0.24 2.18 ± 0.40 2.59 ± 0.25 

PSQI   2.35 ± 0.22 1.70 ± 0.16 2.27 ± 0.28 1.89 ± 0.21 1.42 ± 0.35 1.68 ± 0.22 
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Table 5. Comparison of the autonomic parameters of eutrophic boys and girls, with overweight and obesity. 

 

SAP - Systolic arterial pressure ; SAD- Diastolic arterial pressure; HR - Heart rate; SDNN (ms) – Standart Deviation of all normal NN interval;  RMSSD (ms) – 
Root Mean of square sucessive NN interval difference; LF – Low Frequency ; HF – High Frequency ; LF/HF – index Low Frequency and High Frequency. 

 

 

 

 

Variables 

EUTROPHIC (n= 102) OVERWEIGHT (n=60) OBESITY (n=50) 

Male Female Male  Female Male Female 

SAP (mmHg) 117.22 ± 1.82 109.13 ± 1.37 118.63 ± 2.36 109.85 ± 1.80 125.71 ± 2.96 111.45 ± 1.85 

DAP (mmHg) 66.24 ± 1.32 65.00 ± 0.99 63.40 ± 1.71 66.64 ± 1.30 67.00 ± 2.15 68.29 ± 1.34 

HR (bpm) 79.75 ± 2.11 81.77 ± 1.59 69.10 ± 2.74 79.35 ± 2.09 70.21 ± 3.44 76.54 ± 2.14 

SDNN (ms) 63.31 ± 4.57 48.73 ± 3.45 52.78 ± 5.93 53.45 ± 4.51 58.24 ± 7.44 64.89 ± 4.64 

RMSSD (ms) 52.70 ± 4.97 45.82 ± 3.75 55.41 ± 6.45 50.76 ± 4.91 61.70 ± 8.09 64.36 ± 5.04 

LF (ms²) 578.48 ± 100.30 843.09 ± 75.67 683.13 ± 130.07 675.68 ± 98.97 1090.28 ± 163.05  908.19 ± 101.68 

LF (n.u) 41.24 ± 2.50 43.11 ± 1.89 47.96 ± 3.25 43.25 ± 2.47 51.78 ± 4.07 46.22 ± 2.54 

HF (ms²) 1145 ± 136.2 1164 ± 115.4 992.8 ± 141.0 1059 ± 158.2 1508 ± 247.4 2235 ± 783.4 

HF (n.u) 56.88 ± 2.93 55.82 ± 1.77 51.82 ± 4.08 55.84 ± 2.67 51.98 ± 4.70 54.27 ± 2.44 

LF/HF 0.87 ± 0.12 0.86 ± 0.09 1.37 ± 0.16 0.89 ± 0.12 1.33 ± 0.20 1.01 ± 0.12 


