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Resumo 

Fundamento: A obesidade é uma condição patológica que acarreta diversas disfunções, entre 

elas alterações no comportamento autonômico cardíaco, no perfil inflamatório e estresse oxidativo 

tendo associação com morbidade e mortalidade, configurando atualmente como um dos principais 

problemas de saúde pública mundial.  

Objetivo: avaliar os efeitos do tratamento multidisciplinar sobre a variabilidade da 

frequência cardíaca (VFC) e a correlação desta variável com marcadores inflamatórios e estresse 

oxidativo em adolescentes obesos. 

Métodos: Foram avaliados 55 adolescentes obesos, com idade entre 15 e 19 anos, divididos 

em dois grupos: tratamento (GT) e controle (GC). Os voluntários foram submetidos a 6 meses de 

tratamento multiprofissional, que incluía treinamento físico, educação nutricional, acompanhamento 

médico e psicológico. Foram realizadas antropométricas (massa corporal, IMC e CA), modulação 

autonômica da frequência cardíaca, por meio da VFC, pelos índices de domínio do tempo (média 

RR, SDNN, rMSSD, pNN50), marcadores inflamatórios pela adiponectina e PCR, e estresse 

oxidativo por meio da CAT, da SOD e do TBARS. 

Resultados: adolescentes obesos submetidos a tratamento multidisciplinar, incluindo 

acompanhamento clínico, intervenção nutricional, psicológica e treinamento físico, têm redução de 

massa corporal (MC), IMC e CA. Na avaliação do domínio do tempo da VFC não houve alterações 

significativas. Com relação ao perfil inflamatório percebeu-se que houve redução percentual de 

22,52% da PCR, e a concentração de adiponectina no GT teve aumento significativo (260,23%). Na 

avaliação do estresse oxidativo observou-se que a concentração de TBARS reduziu 41,77% no GT 

e aumentou 197,93% no GC. Com relação às enzimas antioxidantes, CAT e SOD, não foi notada 

nenhuma modificação estatisticamente significativa. 

 Conclusões: O tratamento multidisciplinar beneficiou os adolescentes obesos na redução de 

medidas antropométricas, com melhoria do perfil anti-inflamatório, mas sem alterações 

estatisticamente significativas para VFC e estresse oxidativo. 
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Abstract 

Background: Obesity is a pathological condition that causes various disorders, including 

changes in the cardiac autonomic behavior in inflammatory status and oxidative stress have 

association with morbidity and mortality, setting currently a major global public health problems. 

Objective: evaluate the effects of multidisciplinary therapy on heart rate variability (HRV) 

and the correlation of this variable with inflammatory markers and oxidative stress in obese 

adolescents. 

Methods: 55 obese adolescents aged between 15 and 19 years, divided into two groups, 

treatment (GT) and control (CG), were evaluated. The volunteers underwent 6 months of 

multidisciplinary treatment including physical training, nutrition education, medical and 

psychological support. Were evaluated: anthropometric measurements (body weight, BMI and 

WC), autonomic modulation of heart rate through the HRV indices in the time domain (mean RR, 

SDNN RMSSD, pNN50), inflammatory markers by adiponectin and CRP, and oxidative stress by 

means of CAT, SOD and TBARS. 

Results: Obese adolescents undergoing multidisciplinary treatment, including clinical 

monitoring, nutritional intervention, psychological and physical training have reduced MC, BMI 

and WC. In the evaluation of time domain HRV were not significantly affected. Regarding the 

inflammatory profile was noticed that there was a percentage reduction of 22.52% in CRP, and 

adiponectin concentration in the TG increased significantly (260.23%). The evaluation of oxidative 

stress observed that the concentration of TBARS decreased 41.77% in the GT and increased 

197.93% in the GC. Regarding the antioxidant enzymes, SOD and CAT, was not noticed any 

statistically significant change. 

Conclusions: The multidisciplinary treatment benefited obese adolescents in reducing 

anthropometric measurements, with improvement profile anti-inflammatory, but no statistically 

significant changes in HRV and oxidative stress. 
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Introdução  

A obesidade é definida como excesso de tecido adiposo, que foi considerada pela 

Organização Mundial de Saúde (OMS) como uma doença no ano de 1985. A obesidade ocasiona 

prejuízos à saúde dos indivíduos, tais como dificuldades respiratórias, problemas dermatológicos e 

distúrbios do aparelho locomotor, além de aumentar a susceptibilidade ao desenvolvimento de 

outras doenças crônicas degenerativas, acarretando diminuição da qualidade de vida (PINHEIRO et 

al.2004;  WEISS & KAUFMAN, 2008). 

Na obesidade há aumento do tecido adiposo, o qual funciona com um órgão que secreta 

adipocinas, que promovem grande impacto em diversas funções corporais, como no controle da 

ingestão alimentar e no balanço energético, no sistema imune, na sensibilidade à insulina, na 

angiogênese, na pressão arterial, no metabolismo lipídico e na homeostase corporal, condições estas 

que estão correlacionadas com adiposidade, síndrome metabólica e doenças cardiovasculares 

(WAJCHENBERG, 2000; PRADO et al. 2009).  

Macrófagos ativados no tecido adiposo de obesos secretam espécies reativas de oxigênio 

(EROs), assim como resposta celular às citocinas próinflamatórias pode induzir mudanças no estado 

redox, sugerindo que a inflamação pode ser uma fonte de aumento do desbalanço redox no tecido 

adiposo. Um desbalanço redox em favor dos agentes pró-oxidantes pode desencadear a expressão 

de citocinas próinflamatórias, estabelecendo dessa forma um “circulo vicioso”, no qual o aumento 

das EROs leva à maior produção de citocinas próinflamatórias, que, por sua vez, aumentadas 

elevam ainda mais a produção de EROs (RUDICH et al., 2007).  

Pessoas obesas tendem a ter baixa atividade parassimpática, a qual é um fator de risco 

independente para doença arterial coronariana, assim como é um fator predisponente para arritmia e 

morte súbita em obesos (LAEDERACH-HOFMANN; MUSSGAY & RUDDEL, 2000; CAMBRI, 

2008).  Pesquisas têm demonstrado que crianças obesas já apresentam alterações no comportamento 

do sistema nervoso autônomo (SNA), com redução da atividade parassimpática (SOUZA et al. 

2013), no entanto estudos avaliando SNA em adolescentes ainda são escassos e inconclusivos. 

 
 
 
Obesidade 

A obesidade não é uma desordem singular, e sim um grupo heterogêneo de condições com 

múltiplas causas que em última análise resultam no fenótipo de obesidade. A ocorrência da 
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obesidade nos indivíduos se deve por diversos fatores, entre eles aspectos bioquímicos, dietéticos, 

genéticos, psicológicos, fisiológicos, socioeconômicos, culturais e ambientais (FRANCISCHI et al. 

2000; SABIA et al. 2004).  

A prevalência da obesidade está aumentando cada vez mais, tanto em países desenvolvidos 

quanto em desenvolvimento, sendo um dos mais sérios desafios de saúde pública do século XXI 

(CRETIKOS et al. 2008; SOLTANI et al. 2013), visto que o aumento da obesidade está 

intimamente associado com aumento de problemas de saúde como diabetes do tipo 2, doenças 

cardiovasculares, esteatose hepática não alcoólica, câncer, problemas respiratórios e 

musculoesqueléticos (HOTAMISLIGIL, 2006; GREGOR & HOTAMISLIGIL, 2011). 

No Brasil, estudos comprovam que a transição nos padrões nutricionais relaciona-se com 

mudanças demográficas, socioeconômicas e epidemiológicas ao longo do tempo, as quais estão 

refletindo na diminuição progressiva da desnutrição e no aumento da obesidade (FRANCISCHI et 

al. 2000). A Pesquisa de Orçamento Familiares (POF) 2008-2009 (IBGE, 2010) demonstra que 

50,1% dos homens e 48% das mulheres apresentam sobrepeso, sendo que 12,4% dos homens e 8% 

das mulheres são obesas, implicando em problema de saúde pública. A prevalência de excesso de 

peso na população brasileira de adolescentes de 10 a 19 anos passou de 3,7% em 1974-1975 para 

21,7% em 2008-2009 para meninos, e de 7,6% 1974-1975 para 19,4% em 2008-2009 para meninas 

(POF 2008-2009). Números estes alarmantes, que retratam o crescente índice de obesidade no 

Brasil. Estratégias para o combate do excesso de peso na adolescência são necessárias, visto que a 

obesidade em adolescentes tem consequências adversas sobre a morbidade e a mortalidade 

(REILLY & KELLY, 2011). 

 

 

Inflamação na Obesidade 

A adiposidade é um importante fator de risco para inflamação de baixo grau, a qual é 

considerada como parcialmente responsável pelo excesso de risco no desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares (DCV) em obesos (ENGSTRÖM et al., 2004).  

A inflamação ocasionada pelo excesso de tecido adiposo é diferente da inflamação clássica, 

a qual apresenta sinais de rubor, calor, edema e dor (MEDZHITOV, 2008). A obesidade está 

relacionada com a inflamação crônica de baixo grau, que é caracterizada pela produção anormal de 

adipocinas e outros mediadores, e ativação das vias de sinalização inflamatória, comprometendo a 

homeostase metabólica (HOTAMISLIGIL, 2006; RONTI, LUPATTELLI, MANNARINO, 2006; 

GREGOR & HOTAMISLIGIL, 2011). 
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Na obesidade há remodelamento do tecido adiposo, caracterizado por hipertrofia 

adipocitária, aumento da angiogênese, da infiltração de células imunes e superprodução de matriz 

extracelular, o que acarreta aumento da produção de adipocinas próinflamatórias, contribuindo no 

estado de inflamação crônica (SUGANAMI & OGAWA, 2010). A hipertrofia dos adipócitos 

comprime os vasos sanguíneos do tecido adiposo, impedindo o suprimento adequado de oxigênio 

no local. Essa hipóxia desencadeia a cascata de reações inflamatórias, estimulando expressão de 

adipocinas pró-inflamatórias, infiltração de macrófagos e angiogênese (NEELS & OLEFSKY, 

2006; WOOD et al. 2009; SUGANAMI & OGAWA, 2010).  

Adipocinas são proteínas secretadas e sintetizadas pelos adipócitos (TRAYHURN & 

WOOD, 2004), são altamente diversificadas em relação à estrutura e função fisiológica (PRADO et 

al. 2009). Dentre as várias adipocinas catalogadas, discutiremos a adiponectina, que é uma proteína 

secretada exclusivamente pelo tecido adiposo, com relação inversamente proporcional ao seu 

aumento. Está envolvida na resposta inflamatória e regulação do balanço energético, desenvolvendo 

papel anorexígeno, antiaterogênico e anti-inflamatório (PRADO et al. 2009). Seu efeito anti-

inflamatório reduz a produção e a atividade de TNF-α e IL-6 (FANTUZZI, 2005). 

A adiponectina tem um amplo espectro de efeitos metabólicos e anti-inflamatórios e age 

através de dois receptores: o ADIPOR1 encontrado no músculo esquelético, fígado e tecido adiposo 

e o ADIPOR2 encontrado no fígado e tecido adiposo (BONET et al., 2009; LAGO et al., 2009; 

BRAY et al., 2009). Os efeitos metabólicos da adiponectina devem-se à melhora na sensibilidade à 

insulina, inibição na entrada de ácidos graxos não esterificados, oxidação de ácidos graxos e 

redução na secreção de glicose no fígado, e aumento na captação de glicose e adipogênese no tecido 

adiposo. No músculo estimula o metabolismo da glicose e acelera a oxidação de ácidos graxos 

livres (GREENBERG & OBIN, 2006; ANTUNA-PUENTE et al., 2008; LENZ & DIAMOND Jr., 

2008; BONET et al., 2009). 

 Seus efeitos anti-inflamatório e antiaterogênico devem-se à inibição do crescimento de 

precursores de macrófagos e sua diferenciação em células espumosas, inibição da adesão de 

monócitos na parede vascular por reduzir a expressão de moléculas de adesão e inibição na 

remodelagem e proliferação de células musculares da parede vascular (KERSHAW & FLIER, 

2004; BRAY et al., 2009). 

Outra proteína envolvida no processo inflamatório é a Proteína C Reativa (PCR), 

identificada como uma marcadora de inflamação produzida no fígado, validada como preditora de 

risco para doenças cardiovasculares. É considerada a principal proteína de fase aguda. Tem 

capacidade de se ligar a componentes da membrana celular, formando complexos que ativam a via 
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clássica do complemento, com liberação de opsoninas e eventual fagocitose e remoção dessas 

estruturas da circulação; ainda possui como função a inibição do crescimento de células tumorais, 

modulação da função de polimorfonucleados e monócitos, agregação e secreção plaquetária 

(MORTENSEN, 2001; MOSCA, 2002; HERMSDORFF & MONTEIRO, 2004).  

A obesidade eleva a concentração de IL-6, a qual estimula os hepatócitos a produzirem 

RNA-m para proteínas de fase aguda da inflamação, incluindo a PCR, e o aumento dos níveis 

sanguíneos de PCR tem sido utilizado para prever risco futuro de doenças cardiovasculares 

(VISSER et al. 2001; ROSSETTI et al. 2009). 

Os valores de PCR são expresso em mg/L e identificam em três categorias para classificação 

de risco cardiovascular: baixo risco (<1,0 mg/L), risco médio (1,0 – 3,0 mg/L), e alto risco (>3,0 

mg/L).  Excluída a ocorrência de infecção nas poucas semanas precedentes ao momento da coleta 

do sangue, os níveis de PCR tendem a ser estáveis no mesmo indivíduo, sem variação diurna, 

sazonal ou em resposta à ingestão de alimentos, predizendo o risco de doenças cardiovasculares 

futura de forma mais acurada do que os níveis de colesterol (CLEARFIELD, 2005; ROSSETTI et 

al. 2009). 

Assim, o estado inflamatório crônico desencadeado pela obesidade pode progredir, 

ocasionando outras condições patológicas, dentre elas resistência à insulina, hipertensão, alterações 

no metabolismo lipídico e doenças cardiovasculares (TRAYHURN & WOOD, 2005; WOOD et al. 

2009; IKEOKA et al. 2010) 

 

 

Estresse Oxidativo na Obesidade 

O estresse oxidativo sistêmico é o desequilíbrio entre a produção de oxidantes e mecanismos 

de defesa antioxidantes, que tem como resultado o acúmulo intracelular de espécies reativas de 

oxigênio (EROs) (RUDICH et al., 2007; ECHTAY, 2007). Esse desequilíbrio entre radicais livres, 

espécies reativas de oxigênio e antioxidantes pode ser um dos principais mecanismos pelo qual a 

obesidade vem sendo relacionada com comorbidades (HIGDON & FREI, 2003). Estudos 

demonstram forte correlação entre adiposidade e marcadores do estresse oxidativo, que contribuem 

na aterosclerose, resistência a insulina e doenças cardiovasculares (PAUSOVA, 2006; ERIKSSON, 

2007; GUMMERSBACH et al. 2009). 

Alguns mecanismos descrevem o envolvimento entre o estresse oxidativo e a obesidade.  O 

primeiro é referente ao aumento da necessidade metabólica do miocárdio devido à obesidade, 
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aumentando o consumo de oxigênio, que gera radicais livres na cadeia respiratória mitocondrial, 

que se encontra acoplado com a fosforilação oxidativa em mitocôndrias. Se a produção de EROs 

exceder a capacidade antioxidante da célula, o estresse oxidativo pode ocorrer, resultando em dano 

oxidativo. O segundo mecanismo está relacionado com a lesão celular progressiva e cumulativa, 

devido à pressão gerada pelo excesso de peso. A lesão celular libera citocinas inflamatórias, 

principalmente TNF-α, que gera EROs, aumentando assim o dano oxidativo. Outro fator são as 

dietas hiperlipídicas que alteram o metabolismo do oxigênio, sendo capazes de gerar EROs. O 

aumento de tecido adiposo, em virtude do consumo excessivo de lipídeos pode ocasionar a 

diminuição significativa da atividade de enzimas antioxidantes, como a superóxido dismutase 

(SOD), catalase (CAT), e glutationa peroxidase (GPx) (OLUSI, 2002; ESPOSITO & GIUGLIANO, 

2006; FERNÁNDEZ-SÁNCHEZ et al. 2011; FRANÇA et al. 2013). 

A produção de EROs juntamente com a diminuição da capacidade antioxidante conduz a 

várias mudanças sistêmicas, que combinadas com o consumo pobre de antioxidantes e inadequada 

atividade física durante período de anos, exacerbam o estresse oxidativo e levam a manifestações 

clínicas relacionadas a obesidade, como resistência a insulina, hipertensão, esteatose hepática não 

alcoólica, doenças cardíacas e câncer (FURUKAWA et al. 2004; SARBAN et al., 2005; 

RIDDERSTRALE et al., 2006; LI et al., 2006; FERNÁNDEZ-SÁNCHEZ et al. 2011). 

 

 

Variabilidade da Frequência Cardíaca 

A variabilidade da frequência cardíaca (VFC) descreve as oscilações dos intervalos entre 

batimentos cardíacos consecutivos (intervalos R-R), que estão relacionadas às influências do 

sistema nervoso autônomo (SNA) sobre o nódulo sinusal no coração (TASK FORCE, 1996; 

VANDERLEI et al. 2009). Há complexa interação entre a frequência cardíaca (FC) e o SNA, 

fazendo com que o coração não funcione de forma regular em seus batimentos, e suas oscilações, 

dentro de um padrão de normalidade, resulta a VFC. Essa ampla interação do sistema nervoso 

autônomo cardíaco tem sua importância no que diz respeito à capacidade do sistema cardiovascular 

em responder a diversos estímulos fisiológicos e patológicos no sentido de manter a homeostasia. É 

importante ressaltar que a modulação simpática e parassimpática cardíaca é influenciada por 

informações dos barorreceptores, quimiorreceptores, sistema respiratório, sistema vasomotor, 

sistema termorregulador e sistema renina-angiotensina-aldosterona (ROQUE, 2009; MARÃES, 

2010).  
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Os índices de VFC são obtidos pela análise dos intervalos entre as ondas R, as quais podem 

ser captadas por instrumentos como eletrocardiógrafos, conversores analógicos digitais e os 

cardiofrequencímetros, a partir de sensores externos colocados em pontos específicos do corpo, 

caracterizando uma medida não-invasiva e que pode ser utilizada para identificar fenômenos 

relacionados ao SNA em indivíduos saudáveis, atletas e portadores de doenças (CAMBRI et al. 

2008; VANDERLEI et al. 2009). 

Para avaliação da VFC existem várias medidas de análise, as quais são agrupadas em 

métodos não-lineares e lineares. As análises podem ser realizadas em segmentos curtos (0,5 a 5 

minutos) ou em gravações de eletrocardiograma de 24 horas. Para as análises do tipo linear são 

necessários no mínimo 256 intervalos RR, já para análise não-linear é recomendado em torno de 

1.000 intervalos RR (CAMBRI et al. 2008; MARÃES, 2010) .  

O método não-linear (Teoria do Caos) descreve elementos manifestando comportamentos 

que são extremamente sensíveis às condições iniciais, dificilmente se repetem, mas que são 

determinísticos. Dentre os métodos não-lineares estão Análise de Flutuações Depuradas de 

Tendências, Entropia Aproximada, Expoente de Lyapunov, Dimensão de Correlação, entre outros 

(GODOY; TAKAKURA; CORREA, 2005).  

O método linear é subdivido em dois tipos de análise: domínio de tempo e domínio da 

frequência. A análise do domínio de tempo consiste em cálculos de índices baseados em operações 

aritméticas, estatísticas ou geométricas dos intervalos R-R. Já a análise do domínio da frequência 

baseia-se na análise espectral de intervalos R-R ordenados (CAMBRI et al. 2008). Como descrito 

por Rassi Júnior (2005) existem diversas subdivisões do método linear, dentre elas:  

1) Domínio do Tempo 

a) Análise de índices estatísticos 

i) Baseados em intervalos RR, individualmente: SDNN 

ii)  Baseados em intervalos RR adjacentes: pNN50, rMSSD 

b) Análise de índices geométricos: Índice triangular, Plotagem de Lorenz 

c) Outros: Índices de turbulência 

2) Domínio da Frequência 

a) Transformação Rápida de Fourier 

b) Autoregressão 
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Estudos científicos direcionados à variabilidade da frequência cardíaca (VFC), 

especialmente em seus modelos de análise e aplicação clínica pode ser uma ferramenta valiosa no 

diagnóstico e tratamento de complicações da saúde cardiovascular (MARÃES, 2010).  Vanderlei et 

al. (2009) descrevem que mudanças nos padrões da VFC fornecem um indicador sensível e 

antecipado de comprometimentos na saúde. Alta VFC é sinal de boa adaptação, caracterizando um 

indivíduo saudável com mecanismos autonômicos eficientes. Já a baixa VFC é frequentemente um 

indicador de adaptação anormal e insuficiente do SNA, o que pode indicar a presença de mau 

funcionamento fisiológico no indivíduo, necessitando de investigações adicionais de modo a 

encontrar um diagnóstico específico (PUMPRLA et al. 2002; VANDERLEI et al. 2009). 

Redução do tônus vagal e consequentemente da VFC estão associadas à disfunção 

autonômica cardíaca e representa um indicador importante para avaliação do estado de saúde, como 

também é fator prognóstico e influenciador independente da morbi-mortalidade cardiovascular 

(CAMBRI et al. 2008). 

Estudos demonstram que há diminuição do tônus vagal na condição de repouso com o 

incremento de idade (GREGOIRE et al. 1996; MARÃES, 2010), assim como excesso de gordura 

corporal, hiperglicemia, hipersinsulinemia, elevação  da pressão arterial sistólica e diastólica e, 

dislipidemias estão fortemente associados com a  redução  da  VFC (NOVAK; NOVAK;NEDEAU, 

1994; KIMURA et al. 2006; CAMBRI et al. 2008;MARÃES, 2010). 

De acordo com Cambri et al. (2008) a VFC apresenta condições  clínicas  e  funcionais 

importantes,  como descritas anteriormente, e  pode  ser determinante  de  manifestações 

cardiovasculares,  o  que  justifica  a  avaliação clínica  da  função  autonômica  cardíaca. 

 

 

Tratamento multidisciplinar da obesidade 

O tratamento multidisciplinar da obesidade é realizado por meio das ações de uma equipe de 

profissionais da saúde (médicos, nutricionistas, educadores físicos e psicólogos), que auxiliam na 

redução de peso, melhora da composição corporal e promoção da saúde. Como a obesidade é uma 

doença multifatorial, o tratamento interdisciplinar é considerado uma importante estratégia para 

promover melhoras no estado de saúde do indivíduo obeso, baseando na intervenção com ações 

integradas de saúde (SOTHERM et al. 1999; DÂMASO col. 2009; LOFRANO-PRADO et al. 

2009; MASQUIO et al.2013).  
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Estudos demonstram resultados expressivos referente ao tratamento multidisciplinar na 

redução das comorbidades da obesidade. Denadai et al. (1998) observou modificações importantes 

na composição corporal e no metabolismo diário. Dâmaso et al. (2006) apresentam em seus 

resultados redução da adiposidade visceral, alterações desejáveis na grelina e leptina, diminuição da 

esteatose hepática não-alcoólica em adolescentes obesos. Resultados esses, que demonstram a 

eficácia do tratamento na redução de comorbidades da obesidade. 

 

Justificativa 

A obesidade é uma condição patológica que acarreta diversas disfunções metabólicas, 

hormonais e cardíacas, configurando atualmente como um dos principais problemas de saúde 

pública mundial. O processo inflamatório crônico, estresse oxidativo e redução da VFC, 

consequentes da obesidade ainda são pouco estudados em adolescentes obesos, tendo assim 

relevância a investigação do perfil inflamatório, do estresse oxidativo, da VFC, e do tratamento 

multidisciplinar nessa população. 

 

Objetivos 

Objetivo Geral 

Avaliar os efeitos do tratamento multidisciplinar sobre a variabilidade da frequência 

cardíaca (VFC) e a correlação desta variável com marcadores inflamatórios e estresse oxidativo em 

adolescentes obesos 

Objetivos Específicos 

Avaliar pré e pós tratamento multidisciplinar: 

• Atropometria: peso, IMC, circunferência abdominal 

• VFC no domínio do tempo (média RR, SDNN, rMSSD, pNN50) 

• Marcadores inflamatórios:adiponectina e PCR 

• Estresse oxidativo: CAT, SOD e TBARS 

 

 

 

 



24 

 

Materiais e Métodos 

Inicialmente 175 adolescentes foram examinados clinicamente e antropometricamente, para 

avaliação do estágio puberal e classificação da obesidade. Foram inclusos no estudo adolescentes de 

15 a 19 anos, pós-púberes, de acordo com a classificação de Tanner, Índice de Massa Corporal 

(IMC) com percentil igual ou maior que 95 da curva proposta pelo Center for Diseases Control 

(CDC). Foram excluídos os adolescentes identificados com limitações músculo-esqueléticas e uso 

prévio de fármacos. Ao final da avaliação inicial foram inclusos 55 adolescentes, 32 meninas e 23 

meninos, randomizados da seguinte maneira: grupo tratamento (GT n=44) e grupo controle (GC 

n=11). 

Os adolescentes e seus pais e/ou responsáveis foram previamente informados quanto aos 

procedimentos experimentais empregados, depois de cientes e de acordo, assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa em 

Seres Humanos da Universidade Federal de Uberlândia-Brasil (n º 498/10). 

 

Medidas antropométricas 

A massa corporal foi medida em balança digital marca Filizola®, estatura com estadiômetro 

da marca Sanny®, em sequência foi calculado o IMC em kg/m². A circunferência abdominal (CA) 

foi avaliada na altura do umbigo com uma fita antropométrica (Sanny, SN-4010, Brasil). 

 

Avaliação clínica 

Foi realizado eletrocardiograma de repouso e de esforço, nos quais os participantes foram 

orientados a não realizarem uso de bebidas e alimentos que continham cafeína, bebidas alcoólicas, 

dieta rica em sal, não realizar exercícios físicos nas últimas 24h, e manter intervalo entre refeições e 

exames de 2 horas. 

O ambiente foi preparado previamente, de modo a caracterizar um ambiente silencioso e 

com temperatura controlada (220 C ± 10C). No registro eletrocardiográfico de repouso foi utilizado 
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o equipamento PowerLab® da ADInstruments juntamente com o Software LabTutor. O registro foi 

realizado em apenas uma derivação, durante 10 minutos, na posição supina. Os dados foram 

filtrados e analisados com o programa Kubios HRV versão 2.1 (Finlândia) para avaliação da 

variabilidade da frequência cardíaca. 

O eletrocardiograma de esforço foi realizado em esteira ergométrica (Centurion 200) e 

software ErgoPC 13 para Windows (Micromed), utilizando o protocolo de Bruce, o voluntário foi 

monitorado através de eletrocardiograma de 12 derivações durante o esforço, ainda foram realizadas 

medidas de pressão arterial (PA) antes, durante e após e o teste de esforço. O teste foi finalizado 

com a exaustão do adolescente. 

 

Análises bioquímicas  

Para análise de marcadores inflamatórios e de estresse oxidativo foi coletado 8ml de sangue, 

por enfermeira experiente através de punção venosa, após jejum de 12 horas. O sangue foi coletado 

em tubos Vacutainer® contendo anticoagulante (EDTA). Após a coleta, o sangue foi imediatamente 

centrifugado em 3000 rpm, durante 10 minutos, a 4 ° C para a separação de plasma e células do 

sangue, a partir do qual o hemolisado foi preparado. 

A concentração de adiponectina no plasma foi medida utilizando kits de ensaio 

imunoenzimático da R&D Systems (Minneapolis, MN) de acordo com o manual de instruções. A 

concentração da proteína C reativa (PCR) no soro foi medida por partícula de poliestireno de alta 

sensibilidade da Aptec Diagnostics (Sint-Niklaas, Bélgica). 

A concentração das substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) foi determinada 

no plasma sanguíneo. O método envolve a criação de um complexo de cor entre os produtos de 

peroxidação lipídica e o ácido tiobarbitúrico à temperatura de 95°C em ambiente ácido. As amostras 

foram lidas em um espectrofotômetro (Molecular Devices, Menlo Park, CA, EUA), utilizando um 

comprimento de onda de 532nm. A concentração de TBARS foi calculada com base numa curva 

padrão construída a partir de malondialdeído, em concentrações de 100; 50; 10; 5; 2,5; 1,25; 0,625 

µmol. 

A atividade das enzimas antioxidantes foram medidas em hemolisado. O método Aebi foi 

utilizado para avaliar a atividade da catalase (CAT). Este método é baseado na medição da 

diminuição da absorbância do peróxido de hidrogênio, que é decomposto pela CAT, medida a um 
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comprimento de onda de 240 nm (Molecular Devices, Menlo Park, CA, EUA). A atividade de 

superóxido dismutase (SOD) foi mensurada pelo método de Misra e Fridovich.  Este procedimento 

é baseado na inibição da reação de auto-oxidação da adrenalina para adrenocromo pela SOD em um 

ambiente alcalino. A absorbância foi calculada com base em um espectrofotómetro a 480 nm.  

 

Tratamento multidisciplinar 

O tratamento multidisciplinar foi realizado durante seis meses, composto por treinamento 

físico, quatro vezes por semana, intervenção nutricional e psicológica uma vez na semana, 

conduzida em grupo, e consultas com médicas endocrinologista e pediatra, realizadas 

trimestralmente. 

O treinamento físico personalizado foi composto por exercício aeróbico realizado em esteira 

ergométrica (Movement Technology – RT 250 Pro) contemplando na planilha de treino as 

intensidades de 50, 60, 85, 90, 95 e 100 por cento da velocidade aeróbia máxima (VAM), e 

musculação realizada em aparelhos específicos (Axcess) executando os movimentos de supino, 

puxada frontal, remada baixa, leg press 45 e levantamento terra, com variação de duas séries de 

duas a seis repetições, três séries de oito a doze repetições, e três séries de quinze a dezoito 

repetições. O programa de treino aeróbico foi desenvolvido de acordo com os resultados do teste 

incremental na esteira, para descobrir a VAM, e os treinos de musculação de acordo com a faixa de 

repetições máximas (RMs) para cada exercício, com faixas de 2-6 (RMs), de 8-12 (RMs) e de 15-18 

(RMs). 
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Figura 1: Fluxograma da metodologia utilizada. 

 

Análise estatística 

Inicialmente, testou-se a normalidade de todas as variáveis (teste de Shapiro Wilk). Teste t 

de student foi utilizado para variáveis normais, e o teste de Wilcoxon e Teste de Mann-Whitney 

para variáveis não normais. Estatísticas descritivas são dadas como média ± desvio padrão. 

Significância estatística foi inferida à p ≤ 0,05. As análises estatísticas foram realizadas com o 

programa GraphPad InStat. 

 

Resultados 

O estudo foi finalizado com 16 voluntários no GT e oito no GC. Os motivos de desistências 

foram diversos, sendo os principais: inserção do adolescente no mercado de trabalho, preparação 

para vestibular, dificuldades financeiras para deslocamento até o local do tratamento, conquista do 

emagrecimento antes do término do estudo. 
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Na tabela 1 são expressas as variáveis antropométricas, pré e pós programa de tratamento 

multidisciplinar. Não houve diferença estatística nos valores pré tratamento das variáveis 

antropométricas entre os grupos estudados. Observa-se que o GT apresentou diminuição 

estatisticamente significativa, após tratamento na MC, IMC e CA, enquanto o GC não demonstrou 

diferença significativa em nenhuma das variáveis antropométricas. Na comparação entre os grupos, 

verifica-se que houve diferença significativa MC, IMC e CA entre o GC e GT, demonstrando a 

efetividade do tratamento multidisciplinar nas variáveis antropométricas (Tabela 2). 

 

Tabela 1: Valores antropométricos dos adolescentes obesos, pré e pós tratamento. 

 GC (n=8) GT (n=16) 
 PRÉ PÓS p PRÉ PÓS p 

Massa Corporal 
(kg) 

97,60±15,16 99,83±13,78 0,083 99,56±16,52 95,26±14,84 0,002* 

Estatura (m) 1,65±0,05 1,66±0,58 0,197 1,67±0,10 1,68±0,10 0,838 

IMC (kg/m²) 35,55±3,83 36,24±3,62 0,080 35,25±3,76 33,55±3,67 0,000* 

Circunferência 
Abdominal (cm) 

111,38±9,87 113,63±11,51 0,230 113,31±10,18 107,69±9,33 0,000* 

Valores expressos em média ± desvio padrão, diferença estatística p≤0,05 entre Pré e Pós. 
 

Tabela 2: Comparação da antropometria intergrupo.  

 GC (n=8) GT (n=16) p 

∆ Massa Corporal (kg) 2,23±3,12 -4,30±4,68 0,000* 

∆ IMC (kg/m²) 0,68±0,94 -1,70±1,64 0,000* 

∆ Circunferência Abdominal (cm) 2,25±4,84 -5,62±3,93 0,002* 

Valores expressos em média ± desvio padrão; diferença estatística p≤0,05. 
 

A tabela 3 demonstra a VFC no domínio do tempo, valores pré e pós tratamento 

multidisciplinar. Observa-se que não houve diferença estatística em nenhum grupo na análise da 

VFC, assim como não teve diferença significativa na comparação entre os grupos (Tabela 4). 
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Tabela 3: Avaliação da VFC no Domínio do Tempo dos adolescentes obesos, pré e pós tratamento. 

 GC (n=8)  GT (n=16)  
 PRÉ PÓS p PRÉ PÓS p 

Média RR 
(ms) 

125,49±28,64 114,68±25,96 0,674 90,29±13,62 90,51±15,85 0,948 

SDNN (ms) 50,77±5,62 46,32±4,62 0,056 44,61±5,88 43,61±7,46 0,701 

rMSSD (ms) 55,59±8,42 52,03±14,12 0,095 41,45±7,79 38,17±4,63 0,240 

pNN50 (%) 34,25±8,14 32,13±13,50 0,167 22,01±8,32 18,71±5,25 0,237 

Valores expressos em média ± desvio padrão; diferença estatística p≤0,05 entre Pré e Pós. 
 

Tabela 4: Comparação da VFC – Domínio do Tempo intergrupo. 

 GC (n=8) GT (n=16) p 

∆ Média RR (ms) -10,81±36,86 0,22±22,86 0,621 

∆ SDNN (ms) -4,45±5,49 -1,00±5,97 0,115 

∆ rMSSD (ms) -3,57±7,31 -3,28±6,12 0,193 

∆ pNN50 (%) -2,13±8.08 -3,30±6,15 0,305 

Valores expressos em média ± desvio padrão; diferença estatística p≤0,05. 
 

A tabela 5 expõe os dados referente ao estado inflamatório dos adolescentes, pré e pós 

tratamento multidisciplinar. Observa-se que para a variável PCR não há diferença estatisticamente 

significativa em nenhum dos dois grupos, no entanto destacamos que percentualmente os níveis de 

PCR teve redução de 22,52% no GT, modificando a categoria de classificação de risco 

cardiovascular, de médio para baixo risco. Analisando as concentrações de adiponectina, observa-se 

aumento significativo apenas no GT (260,23%) evidenciando melhora no perfil anti-inflamatório 

pós tratamento. O GC apresentou redução de 66,53% da adiponectina, redução esta que não foi 

estatisticamente significativa. Na comparação entre os grupos há diferença significativa apenas na 

adiponectina (Tabela 6). 

Tabela 5: Avaliação do perfil inflamatório dos adolescentes obesos, pré e pós tratamento. 

 GC (n=8)  GT (n=16)  
 PRÉ PÓS p PRÉ PÓS p 

PCR (mg/dL) 1,20±0,77 1,05±0,54 0,631 1,11±1,06 0,86±0,84 0,724 

Adiponectina 
(ng/ml) 

53,79±65,27 18,00±11,66 0,149 28,29±23,41 101,91±140,21 0,047* 

Valores expressos em média ± desvio padrão, diferença estatística p≤0,05 entre Pré e Pós. 
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Tabela 6: Comparação inflamação intergrupo. 

 GC (n=8) GT (n=16) p 

∆ PCR (mg/dL) -0,15±0,84 -0,25±0,55 0,768 

∆ Adiponectina (ng/ml) -35,79±68,96 88,80±152,47 0,016* 

Valores expressos em média ± desvio padrão; diferença estatística p≤0,05. 
 

Os dados da tabela 7 demonstram o perfil de estresse oxidativo pré e pós tratamento 

multidisciplinar. Observa-se que não houve alteração significativa em nenhum componente do 

estresse oxidativo (TBARS, CAT e SOD), em ambos os grupos. Porém, analisando 

percentualmente observa-se que no GT houve redução de 41,77% do TBARS, enquanto o GC 

apresentou aumento de 197,93%.  Na comparação do estresse oxidativo intergrupo, tabela 8, 

apresenta que o GC demonstra diferença significativa com relação ao GT na variável TBARS.  

 

Tabela 7: Avaliação do estresse oxidativo dos adolescentes obesos, pré e pós tratamento. 

 GC (n=8)  GT (n=16)  
 PRÉ PÓS p PRÉ PÓS p 

TBARS 
 (nM/mg de prot) 

0,97±1,20 2,89±3,22 0,171 5,17±6,41 3,01±2,74 0,083 

CAT 
(deltaE/min/mg) 

3,02±2,31 4,53±4,05 0,471 4,43±3,56 6,63±5,29 0,133 

SOD  
(U/ug prot) 

6,64±1,79 7,72±2,25 0,441 7,27±3,52 7,49±4,14 0,860 

Valores expressos em média ± desvio padrão, p≤0,05 entre Pré e Pós. 
 
 
Tabela 8: Comparação do estresse oxidativo intergrupo. 

 GC (n=8) GT (n=16) p 

∆ TBARS (nM/mg de prot) 1,92±3,56 -2,16±4,65 0,029* 

∆ CAT (deltaE/min/mg) 1,51±5,58 2,20±5,55 0,775 

∆ SOD (U/ug prot) 1,08±3,71 0,22±5,39 0,844 

Valores expressos em média ± desvio padrão; diferença estatística p≤0,05. 
 

Na tabela 9 são apresentadas as correlações da VFC com a inflamação e o estresse oxidativo 

dos adolescentes obesos. Observa-se que há correlações positivas entre a VFC no domínio do tempo 

(∆ Média RR, ∆ SDNN, ∆ rMSSD, ∆ pNN50)  com ∆ adiponectina. 
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Tabela 9: Correlação da VFC no domínio do tempo com inflamação e estresse oxidativo, dos 

adolescentes obesos submetidos ao tratamento multidisciplinar. 

 ∆ Média RR (ms) ∆ SDNN (ms) ∆ rMSSD (ms) ∆ pNN50 (%) 

 R p r p R p R p 

∆ PCR  
(mg/dL) 

0,155 0,565 -0,034 0,898 0,163 0,544 0,102 0,705 

∆ Adiponectina 
(ng/ml) 

0,549 0,027* 0,516 0,040* 0,616 0,011* 0,589 0,016* 

∆ TBARS 
(nM/mg de prot) 

0,236 0,378 -0,476 0,062 -0,205 0,446 -0,212 0,430 

∆ CAT 
(deltaE/min/mg) 

0,175 0,515 0,093 0,730 0,089 0,741 0,039 0,885 

∆ SOD  
(U/ug prot) 

0,246 0,357 -0,104 0,700 0,085 0,752 0,011 0,966 

Correlação de Pearson. Valores correspondentes ao GT (n=16). 

 

Discussão 

No presente estudo, os resultados demonstram que adolescentes obesos, submetidos a 

tratamento multidisciplinar apresentou redução de MC, IMC e CA, com aumento expressivo dos 

níveis plasmáticos de adiponectina demonstrando os benefícios do tratamento multidisciplinar na 

redução de medidas antropométricas e melhora do perfil anti-inflamatório do adolescente obeso. Na 

avaliação do estresse oxidativo e VFC não foram notadas nenhuma modificação estatisticamente 

significativa. 

Os efeitos do tratamento multidisciplinar nas variáveis antropométricas vão de encontro com 

outros estudos, os quais apresentaram diminuição da massa corporal, IMC e circunferência 

abdominal (STENSVOLD et al. 2010; BATEMAN et al. 2011; SLENTZ et al. 2011; MASQUIO et 

al. 2013). Esses resultados evidenciam que a intervenção multidisciplinar reduz a obesidade nesses 

adolescentes, contribuindo na diminuição de comorbidades associadas com excesso de peso 

(CARANTI et al. 2007). 

Pesquisas têm mostrado que o aumento do exercício físico está associado a níveis mais 

elevados do SNA (GUTIN et al. 1997; NAGAI 2004), e que o sedentarismo e a obesidade 

relacionam com diminuição do SNA (NAGAI et al. 2003). Peterson et al. (1988) relatam que 

atividade do SNA reduzida tem levado a níveis mais  baixos do gasto energético, resultando em 
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balanço energético positivo e ganho de peso. No entanto nosso estudo não constatou diminuição 

significativa da VFC no GC.  

Com relação aos efeitos do tratamento multidisciplinar em obesos sobre a VFC não há 

estudos, impossibilitando comparações. Este estudo não evidenciou modificações significativas 

sobre a VFC no grupo de adolescentes que participou do tratamento, mesmo tendo reduções 

expressivas de peso e circunferência da cintura. Neste estudo o enfoque foi dado, principalmente, ao 

treinamento físico, o qual teve frequência de quatro sessões por semana, assim a discussão será 

mais centrada no efeito do exercício físico no contexto do tratamento multidisciplinar. 

Alguns estudos avaliaram os efeitos do treinamento físico na VFC, os quais não demonstram 

consenso sobre os achados. Algumas pesquisas relacionadas ao efeito do treinamento resistido na 

VFC relataram que o treinamento resistido não promoveu alteração do controle autonômico da FC 

(COOKE & CARTER 2005; COLLIER et al. 2009), enquanto outros demonstraram mudanças na 

VFC (TAYLOR et al. 2003; FIGUEROA et al. 2008; MELO et al.2008). Com relação ao 

treinamento aeróbico também não há consenso, alguns estudos evidenciaram aumento da VFC 

(AMANO et al. 2001; CASTELLO-SIMÕES  et al. 2013; FARAH et al. 2013), já o estudo de 

Loimaala et al. (2000) relata que o treinamento físico aeróbico durante 5 meses, em homens de 35-

55 anos, não teve efeito sobre a função cardíaca autonômica, não foi observada alteração 

significativa nos índices SDNN e pNN50. 

Tais resultados controversos podem ocorrer devido a diferenças da população, estado de 

saúde dos voluntários, influência dos métodos de treinamento como também metodologia de coleta 

e diferentes análises da VFC. 

Analisando o perfil inflamatório, recente estudo avaliou o efeito do tratamento 

multidisciplinar em adolescentes obesos, não evidenciou reduções significativas na PCR, e 

observou aumento significativo da adiponectina (DÂMASO et al.2013), esses resultados 

corroboram com nosso estudo. 

Concentração elevada de PCR é um fator preditor de eventos cardiovasculares, tendo 

associação com o estado de obesidade, sendo que a quantidade circulante de PCR é proporcional ao 

IMC e inversamente proporcional à adiponectina (ESPOSITO et al. 2003; MAACHI et al. 2004; 

LEITE et al.2009). A redução dos níveis de PCR tem sido relatada em alguns estudos (ESPOSITO 

et al. 2003; FORSYTHE at al. 2008) por meio de estratégias para redução de peso em indivíduos 

obesos, no entanto nossos achados não evidenciou redução estatisticamente significativa nos níveis 

de PCR nos adolescentes obesos submetidos ao tratamento multidisciplinar, mesmo tendo redução 

estatística do peso corporal, no entanto, percentualmente, foi observado redução de 22,52% da PCR 
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no GT. Outros estudos não evidenciaram redução dos níveis de PCR, mesmo depois de intervenções 

para perda de peso (MARCELL et al.2005; KELLY et al. 2007). 

A obesidade tem relação inversa com os níveis de adiponectina, redução em sua 

concentração tem como consequência diminuição da oxidação de ácidos graxos do músculo 

esquelético, contribuindo para o aumento de lipídios e resistência a insulina (BERGGREN, 

HULVER, HOUMARD 2005). A adiponectina é uma adipocitocina com efeitos anti-inflamatório, 

antidiabético e antiaterogênico (KERSHAW & FLIER 2004; PRADO et al. 2009; DÂMASO et al. 

2013), além de suas altas concentrações está associada a redução do risco de infarto (PISCHON et 

al. 2004). Assim a elevação dos níveis de adiponectina no GT em nosso estudo, evidencia a eficácia 

desse tratamento multiprofissional. 

O estresse oxidativo nesse trabalho foi avaliado por meio do ácido tiobarbitúrico (TBARS), 

método que avalia a peroxidação lipídica através do malondialdeído, este por sua vez, tem 

potencial aterogênico. Níveis elevados de TBARS podem predizer eventos cardiovasculares 

maiores, como também prever a sua progressão (HO et al.2013). No nosso estudo a concentração de 

TBARS não apresentou redução estatisticamente significante nos grupos estudados, mas foi 

observado percentualmente que no GT houve redução de 41,77%, enquanto o GC teve aumento de 

197,93% nos níveis de TBARS. Esses valores percentuais indicam possível efeito protetor do 

tratamento multidisciplinar em adolescentes obesos, já que a obesidade está diretamente associada 

ao aumento do estresse oxidativo. 

Dandona et al.(2001) observaram redução da concentração de TBARS em obesos após 

restrição dietética, acompanhada de redução de peso. A redução dos níveis de TBARS também foi 

relatada com redução de peso, em obesos submetidos ao tratamento com exercícios (OH et 

al.2013), esse autores sugerem que a redução do estresse oxidativo em obesos por meio do 

treinamento físico, pode estar associado com a ativação do fator de transcrição nuclear, denominado 

fator nuclear-E2 (Nrf2). 

O exercício físico é agente de estresse no organismo, que aumenta o consumo de oxigênio e 

consequentemente leva a produção de radicais e espécies reativas de oxigênio, no entanto o 

exercício físico sistematizado possibilita o aumento da capacidade antioxidante, resultando em 

adaptações benéficas ao organismo (SCHNEIDER et al. 2004; ANTUNES et al.2005; PETRY et 

al. 2010). O aumento da atividade de enzimas antioxidantes, como SOD e CAT, induzida pelo 

exercício é a razão principal para redução dos danos oxidativos (DE FARIAS et al.2013). 
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Nosso estudo não evidenciou aumento significativo das enzimas antioxidantes (CAT e 

SOD), nos dois grupos avaliados. Em controvérsia De Farias et al.(2013) observaram que há 

modulação diferente da SOD e CAT no tecido adiposo de animais treinados comparado a animais 

não treinados,  notaram também que a atividade da SOD teve aumento considerável com o 

treinamento, enquanto a atividade da CAT não teve aumento proporcional. Esse desequilíbrio pode 

ser decorrente do aumento de citocinas inflamatórias, e inibição da atividade de CAT pelo 

superóxido, produzido durante o exercício (PINHO et al.2006).  

É documentado que a obesidade está associada com estado de inflamação crônica, estresse 

oxidativo e diminuição da VFC (KAUFMAN et al.2007), assim é plausível propor possíveis 

relações entre a atividade do sistema nervoso autonômico com os níveis de inflamação e estresse 

oxidativo de adolescentes obesos submetidos ao tratamento multidisciplinar. 

Um estudo avaliando a associação entre a função autonômica cardíaca, inflamação e estresse 

oxidativo, em indivíduos com e sem alteração da glicemia em jejum, apontou que há correlação 

negativa da VFC com marcadores inflamatórios (TNF-α e PCR) e estresse oxidativo (TBARS) 

(THIYAGARAJAN et al. 2012). 

Avaliando PCR e VFC não houve correlação estatísticamente significativa, diferentemente 

do estudo realizado por Araújo et al.(2006), que identificaram que a baixa VFC estava associada 

com maior concentração de PCR em indivíduos senis. No entanto, é notável a importância de 

considerar a idade dos indivíduos avaliados, visto que os níveis de PCR tendem a ser mais elevados 

com o avançar da idade (ARAÚJO et al.2004; WU et al. 2006; DOHI et al.2007). 

Takahashi et al.(2007) demonstraram previamente que a alta atividade simpática estava 

relacionada com hipoadiponectinemia, esse dado contribui com os achados desse estudo, o qual 

descreve correlação positiva ente a concentração de adiponectina e a VFC, nos índices de domínio 

de tempo (média RR, SDNN, rMSSD, pNN50). Corroborando com esse achado Boer-Martins et 

al.(2011) também evidenciaram correlação positiva entre VFC e adiponectina, sugerindo que essa 

adipocina pode desempenhar papel importante na obesidade. 

Estudos experimentais sugerem que a hiperatividade simpática participa da regulação da 

expressão de adiponectina (FASSHAUER et al.2001; DELPORTE et al.2002). No estudo de 

Fasshauer et al. (2001) descreve que a estimulação adrenérgica reduz a expressão do gene de 

adiponectina por meio das proteínas cinase A e adenilil ciclase. Delporte et al. (2002) relatam que a 

ativação β-adrenérgica inibe a produção e maturação da adiponectina, prejudicando a sua secreção 

no tecido adiposo de rato. Diante do exposto, postula-se que a hiperatividade simpática pode reduzir 
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a expressão de adiponectina, mas ainda não está claro se a baixa concentração de adiponectina no 

plasma é causa ou consequência da alta ativação simpática (TAKAHASHI et al.2007). Pelo 

resultado encontrado nesse estudo, sugere-se que o aumento da adiponectina influencie 

positivamente a VFC, confirmando a interação entre esses componentes.  

No presente estudo não evidenciou associação entre a VFC e estresse oxidativo, avaliado 

por TBARS, CAT e SOD, diferentemente desse resultado Thiyagarajan et al.(2012) demonstraram 

que houve correlação negativa entre a modulação cardiovagal e TBARS em indivíduos com 

diabetes. Possivelmente a diferença dos resultados seja consequência do estado clínico dos 

participantes, sabendo que indivíduos com diabetes têm grande risco de desenvolver neuropatia 

autonômica (MOURA-TONELLO et al.2014) 

 

Conclusão 

Diante do exposto, sugerimos que a intervenção multidisciplinar seja adotada como um 

tratamento não farmacológico da obesidade, sendo uma estratégia eficaz na redução de medidas 

antropométricas e melhoria do perfil anti-inflamatório contribuindo para melhoria da saúde de 

adolescentes obesos, mas sem alteração significativa para VFC. 

Adicionalmente, os achados do presente estudo sugerem que o aumento da adiponectina 

possa exercer influência na VFC, no entanto PCR e estresse oxidativo não se correlacionam com a 

VFC em adolescentes obesos, após tratamento multidisciplinar 
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