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PREFÁCIO 

 

No decorrer das últimas décadas, as áreas de Nutrição e Educação Física tem 
se destacado no combate à obesidade e síndrome metabólica através da inserção de 
estratégias não medicamentosas. Isto é de extrema importância, uma vez que para 
tratamento destas doenças poucos recursos medicamentosos podem ser usados em 
longo prazo.  

Nos últimos anos tanto a obesidade como a síndrome metabólica apresentaram 
alta prevalência na infância e na adolescência a nível mundial e nacional. Segundo 
dados demonstrados pela Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças 
Crônicas por Inquérito Telefônico (VIGITEL, 2018), o número de pessoas acometidas 
pela obesidade no país entre os anos de 2006 e 2018, passou de 11,8 % para 19,8 %.  

Assim, é de extrema importância a qualificação profissional para o 
enfrentamento dessas doenças à nível de saúde primária no sistema de saúde. 
Visando isto, desenvolvemos esta obra pautada em nossa experiência de mais de 
trinta anos no tratamento da obesidade e suas consequências, afim de contribuir com 
a educação em saúde de jovens estudantes universitários, bem como auxiliar 
profissionais de saúde já atuantes no mercado de trabalho.  

Integram o desenrolar da obra os seguintes tópicos: etiologia, fisiopatologia, 
metabolismo do tecido adiposo, balanço energético, avaliação da composição 
corporal e adiposidade visceral, conduta nutricional, prescrição do exercício físico, 
bem como casos clínicos, visando à melhor solução de problemas e a condução 
prognóstica para o tratamento não medicamentoso da obesidade na adolescência. 

 
Boa Leitura! 
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CAPÍTULO 01 

ETIOLOGIA DA OBESIDADE E SÍNDROME METABÓLICA NA 
ADOLESCÊNCIA 
 

A obesidade é acompanhada por uma inflamação crônica de baixo grau [1]. 

Estudo realizado em 2015 por diversos colaboradores da Global Burden of Disease 

(GBD) demonstrou que 604 milhões de adultos e 108 milhões de crianças estavam 

classificadas com obesidade. Desde 1980, a prevalência de obesidade dobrou em 73 

países, sendo preocupante devido uma maior taxa desse aumento ser observado em 

crianças [2]. 

 

Figura 1. Prevalência da Obesidade. 

 

Fonte: https://www.cdc.gov/obesity/data/prevalence-maps.html. Adaptado de Sharon M Fruh (2017) e 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC). 

 

O aumento dos casos de obesidade é considerado um importante problema de 

saúde pública devido ao elevado risco de complicações associadas ao excesso de 

gordura corporal, sendo esse um fator para o desenvolvimento da síndrome 

metabólica (SM) em adolescentes e adultos [3].  

A SM afeta aproximadamente 25 % das pessoas no mundo e é responsável 

por 7 % de todas as causas de mortes e por 17 % das mortes por doenças 

cardiovasculares (DCV) [4]. Caracterizada por um conjunto de alterações metabólicas 

que estão relacionadas ao desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis 

(DCNT) como diabetes tipo 2, doenças cardiovasculares, hipertensão arterial, 

dislipidemias, certos tipos de câncer e doença hepática gordurosa não alcoólica 

(DHGNA) [5].  

https://www.cdc.gov/obesity/data/prevalence-maps.html
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Figura 2. Estimativas Globais, 2016. Organização Mundial da Saúde. 

 
Fonte: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/the-top-10-causes-of-death 

 

 Nos últimos anos, pesquisas têm demonstrado que o TA é um órgão endócrino 

que participa da secreção de diversas adipocinas que desempenham inúmeras 

funções fisiológicas, desde a regulação do balanço energético até processos 

inflamatórios e no sistema imune [6].   

Portanto, a obesidade não está relacionada apenas com o desbalanço 

energético (aumento da ingestão calórica/redução do gasto) associado a ausência de 

atividade física, mas também pode estar sendo causada por vários e complexos 

fatores, entre estes os genéticos e ambientais entre eles, sociais, culturais, 

psicológicos, comportamentais, financeiros, nutricionais e do estilo de vida, entre 

outros [7-9].  

 

Figura 3. Etiologia da Obesidade. 

 
Fonte: As autoras 

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/the-top-10-causes-of-death
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Sabe-se que a redução da massa adiposa, seja pelo controle dietético ou 

decorrente do exercício físico, reduz o risco de desenvolvimento de doenças crônicas 

degenerativas e diminui a morbidade e mortalidade [10].   

Neste sentido, a restrição alimentar é uma das principais estratégias utilizadas 

pela população, visando o emagrecimento. No entanto, dietas restritivas são difíceis 

de serem mantidas por longos períodos. Desta forma, verifica-se amplamente um 

comportamento típico de períodos de restrição alimentar seguidos de realimentação, 

que podem resultar em alterações severas na composição do tecido adiposo, na 

regulação do balanço energético bem como promover efeitos deletérios à saúde.  

De fato, verificou-se que o aumento da mortalidade com origem em todas as 

causas e também de doenças cardiovasculares podem estar associados ao efeito “io-

io”, decorrente de inúmeras tentativas com ciclos alternados de restrição e 

realimentação, como estratégia de emagrecimento [11]. 

Por outro lado, o sedentarismo é uma doença, a qual promove milhões de 

mortes ao redor do mundo. Assim, entender o papel protetor de diferentes formas de 

exercício físico no controle da obesidade e de suas comorbidades torna-se importante 

visando melhor saúde da população jovem. 

 

Figura 4. Apresentação das Tendências Mundiais da Prática Insuficiente de Atividade Física. 

 
Fonte: Adaptado de Guthold et al., [12]. 
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Acredita-se que o tratamento da obesidade deva ser em longo prazo, neste sentido 

diversos autores reportam que programas de intervenção multidisciplinar que incluam 

orientação nutricional, exercício físico e intervenções comportamentais, são 

atualmente os mais indicados para o tratamento da obesidade [13].  

Resultados do nosso grupo de estudos, que serão discutidos no presente livro, 

têm reforçado o entendimento de que esta forma de atuação interdisciplinar promove 

redução na prevalência da síndrome metabólica, e da Doença Hepática Gordurosa 

Não-Alcoolica (DHGNA), do estresse, da compulsão alimentar, dos sintomas da 

depressão, contribuindo para a melhoria na qualidade de vida de adolescentes com 

obesidade. Verificou-se ainda, que os efeitos são dose-dependente, ou seja, podem 

ser ampliados à medida que aumenta o tempo de tratamento de curto para longo 

prazo [14].  

Desta forma, a presente obra terá um enfoque direcionado à interface entre a 

obesidade e algumas comorbidades, bem como prováveis formas de atuação 

profissional considerando estratégias nutricionais e da prescrição do exercício físico 

para adolescentes. 
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CAPÍTULO 02 

FISIOPATOLOGIA DA OBESIDADE E SÍNDROME METABÓLICA NA 
ADOLESCÊNCIA 
 
 

A obesidade é considerada um dos maiores problemas de saúde da atualidade. 

Caracterizada por um aumento no Índice de Massa Corporal (IMC) e pela presença 

de inflamação de baixo grau associada ao desenvolvimento de outras comorbidades 

associadas como a Síndrome Metabólica (SM),  Diabetes Mellitus tipo 2, Doenças 

Cardivasculares (DCV) e Doença Hepática Gordurosa Não-Alcoolica (DHGNA) [1].  

Fundamental para compreender a fisiopatologia da obesidade é o fato que, 

assim como a temperatura corporal, o estoque de gordura corporal é 

sistematicamente mantido por um processo de homeostase energética, podendo ser 

desencadeado tanto por fatores exógenos que estão relacionados ao estilo de vida 

(hábitos alimentares, sedentarismo, qualidade do sono) como por fatores endógenos 

(genéticos, endócrino, medicamentosos, metabólicos) [2-4]. O status do estoque 

energético é controlado por áreas do cérebro, que envolve neurônios especializados 

no hipotálamo e em outras áreas do cérebro, que enviam sinais, através da secreção 

de hormônios anorexígenos (inibem a fome) e orexígenos (estimulam a fome),  para 

circulação sendo assim responsável pela homeostase energética [5].  

O ganho de peso corporal ocorre quando a energia ingerida excede a utilizada 

nos processos biológicos caracterizando o balanço energético positivo, com aumento 

no número (hiperplasia) e no tamanho (hipertrofia) das células do tecido adiposo [6].    

 

Figura 5. Fatores envolvidos na regulação do Balanço Energético. Na figura verifica-se a ilustração 
do balanço energético positivo o qual culmina no acúmulo de tecido adiposo corporal. 

 

Fonte: As autoras 

 

O local de armazenamento dessa gordura corporal, os adipócitos, irá predispor 
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os riscos à saúde, podendo ser observado em membros superiores e região 

abdominal (gordura visceral, conhecida como obesidade andróide) ou na região 

gluteo-femural e  membros inferiores ( conhecida como obesidade ginóide).  

 

Figura 6. Distribuição do Tecido Adiposo Corporal I.  
 

 

Fonte: Adaptado de Tchernof [7]. 

 

Além disso, Foster, Pagliassotti [8] propuseram a classificação visual em quatro 

tipos, sendo o a) acúmulo localizado na parte inferior do corpo (nádegas, quadris e 

coxas), b) subcutânea abdominal: localizada ao redor do estômago e do tórax, c) geral: 

acúmulo localizado tronco, membros superiores e inferiores, e por fim d) visceral: 

deposição de gordura intra-abdominal entre órgãos como intestino, estômago, fígado 

e pâncreas. Sendo essa altamente associada ao desenvolvimento de comorbidade.  

 

Figura 7. Classificação Visual proposta por Foster e Pagliassotti (2012) para distribuição do tecido 
adiposo corporal. a) porção inferior do corpo, b) subcutânea abdominal, c) geral e d) visceral.  

 

Fonte: Adaptado de Foster e Pagliassotti (2012). 
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Os adipócitos armazenam triglicerídeos (TG) e segundo  a  “Hipótese da 

Expansão do Adipócito”, a deposição de gorduras no  Tecido Adiposo Visceral (TAV) 

é feita somente após a completa capacidade de estoque do Tecido Adiposo 

Subcutâneo (TAS) superficial e profundo ser atingida [9].   

No TAV expandido inicia-se o processo de lipólise dos adipócitos com aumento 

do fluxo de Ácidos Graxos Livres (AGL), formando depósitos ectópicos de gordura no 

fígado, via veia porta (Teoria Portal), e em outros tecidos, via veia cava inferior, como 

pâncreas, rins, cérebro, coração e músculo esquelético [10-12].  

 
Figura 8. Expansão do Tecido Adiposo e representação do Acúmulo Ectopico de Gordura em 

diferentes Órgãos e Tecidos. AGL: Ácidos Graxos Livres; M1 e M2: macrófagos tipo 1 e 2. 

 

Fonte: Adaptado de Moura et al., [13]. 

 

A hipertrofia do TA faz com que diminua a vascularização e a demanda de 

nutrientes levando a  hipóxia  tecidual [14], apoptose e necrose de adipócitos. O 

processo inflamatório local que se inicia faz mudança no tipo de macrófagos presentes 

no tecido, que antes da expansão apresentavam macrofágos anti-inflamatório do tipo 

M2 e agora apresentam  macrófagos pró-inflamatório  do tipo M1 [15]. Ocorre também 

a secreção de  algumas citocinas como interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral 

alfa (TNF-α) [16]. A secreção alterada de adipocinas, como aumento de leptina e 

redução de adiponectina, sinaliza no hipotálamo e influencia no balanço energético 

com aumento na ingestão alimentar e redução do gasto energético [17]. 
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Figura 9. Mecanismos envolvidos no Desenvolvimento da Resistência Insulínica. M1 e M2: 
macrófagos do tipo 1 e 2.  

 

Fonte: Adaptado de Galic et al., [18] e Speretta et al., [19] 

 

A hipertrofia dos adipócitos e aumento ectópico da deposição de AGL também 

prejudica a captação de glicose dependente de insulina devido a um defeito no GLUT4 

[20] e a sensibilidade à insulina é diminuída no músculo e no fígado [18].  

 
Figura 10. Apresentação do Citoesqueleto de Actina e Controle de Translocação de GLUT4 

estimulado por Insulina em Adipócitos.  
 

 

Fonte: Adaptado de Choe et al.,. [21] 
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A Resistência à Insulina (RI) pode ser o possível elo entre a síndrome 

metabólica e a inflamação, segundo Reaven [22], mas ainda existem controversias 

na literatura.  

Um consenso para definir a SM, foi proposto por Expert Panel on Detection [23] 

onde se faz necessário a presença de pelo três alterações clínicas para o diagnóstico 

de SM, sendo elas: obesidade visceral (fator “chave” para desencadear a síndrome), 

elevação de glicose, elevação de triglicerídeos, redução dos níveis de HDL-c, 

aumento da pressão arterial e secreção de adipocinas, assim parece que o excesso 

de gordura visceral  é um preditor para o desenvolvimento da síndrome 

metabólica [24]. 

 

Figura 11. Associação entre o Balanço Energético Positivo/ Obesidade e os Fatores de Risco para 
Síndrome Metabólica. 

 
Fonte: Adaptado de Grundy. [24] 

 

A prevalência de Síndrome Metabólica (SM) e DHGNA aumentam com a 

obesidade sendo que o aumento da gordura visceral é um componente da DHGNA 

[17]. Atualmente a DHGNA é considerada a causa mais prevalente de patologia 

hepática no mundo ocidental [25] que afeta entre 3 % e 11 % da população pediátrica 

chegando a 46 % em crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade [26].  

A DHGNA é causada por um acúmulo excessivo de gordura no fígado sem a 

presença do consumo abusivo de bebidas alcoólicas [27]. Lembrando que o acúmulo 

de gordura no fígado ocorre devido a recirculação de ácidos graxos livres (AGL) que 

são depositados via veia portal (Teoria Portal), e originários do tecido adiposo visceral, 

que apresenta potencial lipolítico maior que o tecido adiposo subcutâneo [28,29]. A 

gordura do fígado é o resultado da lipogênese de novo e está relacionada com a 
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resistência à insulina (RI) [30]. O fígado gorduroso é uma chave das anormalidades 

metabólicas que ocorre na SM por produzir em grande quantidade dois dos principais 

componentes da SM: glicose e triglicerídeos [31].  

Como visto anteriormente, as substâncias endógenas produzidas em resposta 

à quantidade de tecido adiposo (adipocinas), atuam direta ou indiretamente, 

principalmente no hipotálamo com o objetivo de regular o balanço energético, por meio 

dos fatores anorexígenos e orexígenos, bem como exercem papel fundamental em 

processos inflamatórios e no desenvolvimento das comorbidades associadas à 

obesidade. Sendo assim, são de grande relevância clínica as alterações na 

composição corporal com aumento do TAV, visto que a distribuição deste tecido se 

apresenta como um forte influenciador das complicações metabólicas [32]. 

Na obesidade e em doenças relacionadas a ela como: adiposidade central 

(gordura ectópica), resistência à insulina (RI)), síndrome metabólica e disfunção 

hepática, ocorre um desbalanço na secreção de adipocinas produzida pelo tecido 

adiposo. A adiponectina, uma adipocina com propriedade anti-inflamatória, está 

apresenta-se em níveis séricos reduzidos [33], exerce efeito positivo nos processos 

de aterosclerose, sensibilidade à insulina e em processos inflamatórios [34].  

Entretanto existem pessoas que apesar da presença de obesidade, os níveis 

de adiponectina e gordura ectópica são semelhantes aos de indivíduos eutróficos, são 

chamados de “obesos metabolicamente saudáveis” [35]. Como também existem 

pessoas que mesmo sem ter aumento do IMC, mas com aumento na gordura ectópica 

visceral apresentam baixas concentrações de adiponectina (hipoadiponectemia) e 

redução da sensibilidade à insulina. Assim a hipoadiponectinemia está relacionada 

com o desenvolvimento da síndrome metabólica (SM) e RI [30]. 

Outra adipocina secretada pelos adipócitos é a leptina, sendo que seus níveis 

aumentados estão associados à gordura corporal como um todo e não somente à 

gordura visceral, como acontece com a adiponectina [36]. Estudos têm demonstrado 

que hiperleptinemia pode promover a esteatose hepática (DHGNA) [37,38]. 

 Outras citocinas pró-inflamatórias como o TNF-α e a IL-6 são produzidas e 

secretadas pelo tecido adiposo e estão elevadas na obesidade. São peptídeos 

vasoativos, os quais podem contribuir para a ativação endotelial e o estado pró-

inflamatório. Estes peptídeos também aumentam a RI podendo levar a processos 

inflamatórios no tecido hepático [39]. Além disso, verificou-se que a resistina está 

relacionada à resistência insulínica, a qual se acredita exercer papel-chave na gênese 
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da DHGNA [40]. Em estudo desenvolvido por nosso grupo, Clemente et al. [41] 

demonstrou que a circunferência de cintura é um fator de risco para o desenvolvimento 

da DHGNA em adolescentes com obesidade.  

Evidências fortalecem a proposta de que a DHGNA é o novo marcador 

inflamatório da síndrome metabólica, o Dr. Lian Tock, do nosso grupo de pesquisas, 

nos incentivou a buscar metodologias diagnósticas e terapêuticas desta comorbidade 

associada à obesidade.  

Os resultados desta pesquisa demonstraram que aproximadamente 52 % dos 

adolescentes obesos apresentavam algum grau de DHGNA [42] e que o consumo de 

gordura saturada era um forte determinante do desenvolvimento desta doença 

associada a obesidade em adolescentes [43]. Posteriormente, demonstramos que a 

expansão da adiposidade visceral se apresentou como um fator de risco determinante 

para o desenvolvimento de DHGNA e aumento no grau de comprometimento do 

hepatócito [44], sendo importante a análise sistemática deste parâmetro visando o 

controle não somente da obesidade. Os resultados foram publicados nas revistas: 

European Journal of Gastroenterology & Hepatology; Journal of Pediatric 

Gastroenterology & Nutrition; e Digestive & Liver Diseases.  

Desta forma, tem sido foco de nossas pesquisas identificar a relação entre 

adiposidade visceral e o desenvolvimento de DHGNA, como também o aumento na 

concentração de citocinas pró-inflamatórias, bem como a redução de adiponectina, e 

a influência de fatores anorexígenos e orexígenos em adolescentes com obesidade e 

DHGNA associada. 

Assim, nossos estudos têm sido desenvolvidos com enfoque interdisciplinar, 

propiciando um entendimento mais amplo possível das consequências da obesidade 

assim como formas de preveni-la. Tais estudos foram inicialmente desenvolvidos 

durante o meu pós-doutorado em 2004, no Departamento de Pediatria da UNIFESP, 

porém baseados no modelo alemão do Adipositas Rehabilitation Zentrum 

(www.insula.de). 

Esta estratégia interdisciplinar para o controle da obesidade, da síndrome 

metabólica e da DHGNA em adolescentes obesos passou a ser a temática em 

pesquisas relacionadas ao ensino e a extensão universitária, sendo alguns trabalhos 

discutidos neste capítulo. Serão também apresentados os efeitos deste tipo de 

intervenção sobre a regulação hormonal do balanço energético em adolescentes 

http://www.insula.de/
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obesos com transtornos alimentares; assim como o papel de diferentes tipos de 

periodização de treinamento físico [42,45,43,46].  

Em estudos realizados pelo nosso grupo de pesquisa em adolescentes obesos 

com idade entre 15 e 19 anos, foi avaliado a concentração de leptina, grelina, insulina, 

assim como a adiposidade visceral e o diagnóstico de DHGNA. Os resultados 

demonstraram redução significante na concentração circulante de grelina e leptina e 

na adiposidade visceral (p < 0,01). Houve ainda redução percentual na prevalência de 

DHGNA, sendo este um resultado relevante, visto que esta doença pode progredir à 

cirrose, tanto em crianças quanto em adolescentes com obesidade [47,42]. Ao 

analisar a presença ou ausência DHGNA nesses adolescentes foi verificado que 

indivíduos com DHGNA apresentavam valores significativamente maiores de IMC, 

gordura visceral e subcutânea, e que ao término da intervenção interdisciplinar 

apresentaram redução significativa [43].  

Em outro estudo do nosso grupo com 181 adolescentes com obesidade, a partir 

de uma análise logística multivariada, foi demonstrado que a gordura visceral, em 

ambos os sexos é um fator de risco independente para o desenvolvimento da DHGNA, 

sendo este aumentado em duas vezes a cada 1 centímetro de incremento na gordura 

visceral. Neste mesmo estudo, os valores de gordura visceral foram distribuídos em 

quartis e verificou-se que a partir do terceiro quartil, ou seja, os valores a partir de 3,15 

cm e 4,2 cm para meninas e meninos, respectivamente, foram indicativos para o 

aumento significativo na prevalência desta doença [44].  
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CAPÍTULO 03 

METABOLISMO DO TECIDO ADIPOSO NA ADOLESCÊNCIA  
 

O tecido adiposo foi considerado por muito tempo apenas como o principal 

reservatório energético do organismo, responsável pelo armazenamento de lipídios 

na forma de triglicérides (TG) e por fornecer ácidos graxos livres (AGL) como 

“combustível” nos momentos necessários, como por exemplo, em caso de privação 

alimentar, sendo essa regulação feita por sistemas neurais e hormonais, e 

dependente do estado de reservas de energia [1]. 

 Atualmente o tecido adiposo é considerado um órgão endócrino devido sua 

capacidade de produzir e secretar hormônios (adipocinas) que atuam em processos 

fisiológicos para a regulação da homeostase energética [2]. Porém, como visto no 

capítulo anterior, a disfunção deste tecido está envolvida com o desenvolvimento de 

DCV, dislipidemias, hipertensão arterial e DHGNA [3,4].   

Existem pelo menos três períodos críticos para o desenvolvimento da 

obesidade infantil: vida fetal, infância (idade entre 4 e 6 anos) e o período da 

adolescência [5].  

Diferentes mudanças no tamanho desses adipócitos maduros, tanto em 

diâmetro como em volume (hipertrofia), ocorrem devido à ativação de ações 

metabólicas: a lipólise e a lipogênese. A lipólise, hidrolisa o TG armazenado e libera 

AGL + glicerol na corrente sanguínea sendo regulado pelo sistema nervoso simpático 

com dependência da atividade da enzima lipase hormônio-sensível (LHS). A 

lipogênese é regulada pela da ação da insulina, que aumenta a captação de glicose e 

ácidos graxos pelos adipócitos, armazenando na forma de TG através do sistema 

parassimpático [6]. Essas atividades de incorporar ou liberar lipídeos irão variar de 

acordo com a necessidade do estado nutricional do indivíduo, gasto energético, da 

influência de hormônios (catabólicos ou anabólicos), atividade de enzimas envolvidas 

nestes processos e das diferentes características entre os diversos depósitos de 

tecido adiposo no organismo [7]. Por outro lado, modificações no número de 

adipócitos (hiperplasia) dependem da diferenciação dos pré-adipócitos em adipócitos 

- processo denominado adipogênese. A Figura 12 ilustra o processo de formação dos 

tecidos adiposos branco e marrom, e suas principais características serão 

apresentadas no decorrer deste capítulo. 
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Figura 12. Formação do Tecido Adiposo. 

 

Fonte: Adaptado de Unser et al. [8]; Junqueira [9]. 

 

A diferenciação do pré-adipócito em adipócito é um processo controlado por 

fatores de transcrição adipogênicos, como o receptor gama ativado por proliferadores 

de peroxissomas (PPARγ), a proteína 1c ligadora do elemento regulado por esteróis 

(SREBP-1c), e as proteínas ligantes ao amplificador CCAAT (CCAAT/enhancer 

binding protein –C/EBPα). O processo de diferenciação to tecido adiposo também é 

afetado por sinais hormonais e nutricionais, podendo no período da adolescência, 

tanto os excessos quanto as escolhas alimentares inadequadas potencializarem os 

seus efeitos, levando à obesidade e suas comorbidades, como o excesso de gordura 

no fígado  [7].  

 

Figura 13. Processo de Diferenciação do Adiposo. 

 

Fonte: Adaptado de Ali et al., [10]; Cinti [11]; Fonseca-Alaniz et al., [7]. 
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3.1 TIPOS DE TECIDO ADIPOSO 

Em seres humanos existem três tipos de tecido adiposo: o branco (TAB), o 

bege e o marrom (TAM) sendo esses tipos os formadores do chamado órgão adiposo, 

mas apresentam diferentes morfologia e função, como veremos a seguir [12]. 

 

Figura 14 (a,b):  Localização dos depósitos do tecido adiposo marrom e branco.  

 

Fonte: Adaptado de Rodríguez et al., [13]. 

 

Figura 15. Diferenças histológicas apresentadas entre os adipócitos branco, bege e marrom.  

 

Fonte: Adapatado de Corrêa et al., [12]. 

 
3.2 TECIDO ADIPOSO BRANCO 

O adipócito maduro apresenta uma única e grande gotícula lipídica, deslocando 

o núcleo e organelas para a periferia da célula. Seu tamanho pode variar, em volume 
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e diâmetro, conforme a quantidade de TG acumulado, sendo que este acúmulo pode 

representar 85 % - 90 % do citoplasma do adipócito [14]. Ao contrário do TAM cuja 

principal função é a produção de calor, o TAB apresenta funções metabólicas e 

fisiológicas muito mais amplas. Entre as várias funções deste tecido, podemos 

mencionar: proteção mecânica (evitando-se traumatismos); isolante térmico com 

manutenção da temperatura corporal; armazenador de energia e secretora de 

substâncias com efeito biológico [7].  

O TAB está localizado em diversos sítios corporais, envolvendo quase toda a 

região subcutânea (abdominal, glútea e femoral) ou ainda se infiltrando em órgãos e 

estruturas internas (mesentérica, omental e retroperitoneal) o que irá diferir na sua 

funcionalidade biológica [15,16].   

 

Figura 16. Apresentação das funções fisiológicas mais significativas do tecido adiposo branco. 

 

Fonte: Adapatado de Coelho et al., [16]. 

 

O tecido adiposo visceral (TAV) apresenta grande capacidade lipolítica levando 

ao acúmulo AGL no tecido hepático, que são liberados via porta (Teoria Portal) 

tornando-se deletério a saúde, com a DHGNA uma de suas manifestações [17-19], 

além do aumento na síntese e liberação de lipoproteínas de muito baixa densidade 

(VLDL) na circulação [20].  Desta forma, as dietas hiperlipídicas associadas ao 

sedentarismo poderiam potencializar estes efeitos indesejáveis devido ao excesso de 

gordura visceral.  
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Em adolescentes verificou-se ou foi demonstrado que o tecido adiposo visceral, 

localizado na região central do corpo, pode variar de 1 a 7cm, aproximadamente, e, 

quando maior a espessura desse tecido maior a prevalência de doença hepática 

gordurosa não alcoólica (DHGNA), que é um novo marcador da síndrome metabólica 

– esta síndrome é forte fator de risco para doenças cardiovasculares. Portanto, o 

excesso de gordura visceral deve ser monitorado em idades precoces como na 

infância e na adolescência (24). 

Porém, importante mencionar que o TAB possui uma capacidade funcional 

muito ampla secretando substâncias com propriedades proteicas e não proteicas, 

hormônios, fatores de crescimento, citocinas pró e anti-inflamatórias que produzem 

impacto importante nas funções fisiológicas corporais [21] e são chamadas de 

adipocinas. 

 

Figura 17. Fatores secretados pelo tecido adiposo branco – função endócrina do tecido adiposo.  

 

Fonte: Adapatado de Coelho et al., [16]. 
 

As funções fisiológicas das adipocinas identificadas até o momento, variam, e 

podem estar relacionadas ao sistema imune, como fator de necrose tumoral-α (TNF-

α) e interleucina-6 (IL-6), fatores de crescimento (fator transformador de crescimento 

β – TGF-β), e proteínas da via complemento alternativa (adipsina). Outras adipocinas 

atuantes na regulação da pressão sanguínea (angiotensinogênio), homeostase 

vascular (inibidor do ativador de plasminogênio 1 – PAI-1), homeostase glicêmica 

(adiponectina), e angiogênese (fator de crescimento endotelial vascular – VEGF) [22]. 
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As substâncias proteicas e não proteicas secretadas pelo TAB podem ser vistas na 

tabela 1.  

 

Tabela 1: Substâncias (proteicas e não proteicas) secretadas pelo tecido adiposo branco e suas 
principais funções biológicas.  
 

Substância Efeitos Biológicos 

Leptina Sinaliza o SNC sobre os estoques corporais de energia. 

Adiponectina Aumenta a sensibilidade à insulina; é anti-inflamatória e 
atenua a progressão da aterogênese. 

Resistina Aumenta a resistência à insulina. 

Fator de Necrose Tumoral-α  
(TNF-α) 

Lipolítico; aumenta o consumo energético e reduz a 
sensibilidade à insulina. 

Interleucina 6 (IL-6) Pró-inflamatório; lipolítico; reduz a sensibilidade à 
insulina. 

Adipsina Ativa a via alternativa de complemento, molécula 
sinalizadora no balanço energético. 

Proteína Estimulante de Acilação 
(ASP) 

Estimula a síntese de triacilgliceróis no TAB, pelo 
aumento na captação de ácidos graxos 

Angiotensinogênio Precursor da angiotensina II; envolvido na regulação da 
pressão arterial.  

Inibidor do Ativador do 
Plasminogênio-1 (PAI-1) 

Inibe a ativação do plasminogênio, bloqueando a 
fibrinólise. 

Fator tecidual Iniciador da cascata de coagulação. 

Fator de Crescimento Endotelial 
Vascular (VEGF) 

Estimula a proliferação vascular (angiogênese) no tecido 
adiposo branco. 

Visfatina Insulinomimético produzido predominantemente pela 
gordura visceral. 

Monoburitina  
(substância não-proteica) 

Vasodilatador e indutor da neoformação vascular. 

Fator Transformador de 
Crescimento-β (TGF-β) 

Regula vários processos no TAB, entre eles a 
proliferação de pré-adipócitos, diferenciação, 
desenvolvimento e apoptose de adipócitos. 

Fator de Crescimento 
semelhante a insulina (IGF 1) 

Estimula a proliferação e diferenciação de adipócitos. 

Fator de Crescimento de 
Hepatócito (HGF) 

Estimula a diferenciação e desenvolvimento de 
adipócitos. 

Fator Inibidor da Migração (MIF) Imuno-regulador com atuação parácrina no tecido 
adiposo branco. 

Lipase Lipoproteica (LLP) 
Enzima estimuladora da hidrólise de TG de lipoproteínas 
(quilomícrons e VLDL). 

Proteína de Transferência de 
Colesteril Ester (CETP) 

Transfere ésteres de colesterol entre lipoproteínas. 

Apolipoproteína E (Apo-E) 
Componente proteico das lipoproteínas, especialmente 
das VLDL. 
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Prostaglandinas Reguladores de diversos processos celulares; atuam na 
inflamação, coagulação sanguínea, ovulação e 
secreção ácido gástrica. 

Estrógenos Produzido pela ação da aramatase, sendo a principal 
fonte estrogênica em homens e em mulheres após 
menopausa. 

Glicorticóides Gerado pela ação da 11-hidroxiesteróide 
desidrogenasetipo II, que transforma cortisona em 
cortisol no tecido adiposo branco. 

Apelina Ações biológicas ainda não muitas claras, relacionadas 
ao controle dos estoques energéticos corporais, parece 
estar relacionada à regulação da ingestão alimentar. 

Aromatase Converte androstenediona para estroma transportando 
gordura para os tecidos subcutâneos e torácicos. 

Proteína 8 semelhante 
à angiopoietina 

Promove a proliferação de células β pancreáticas; 
melhora a tolerância à glicose. 

Fator de Crescimento 21 dos 
Fibroblastos (FGF21) 

Estimula a captação de glicose pelos adipócitos; 
aumenta a termogênese, gasto de energia e utilização 
de gordura; melhora o metabolismo de glicose e lipídios. 

Omentina Anti-inflamatória, sensibilização à insulina 

Fonte: Adaptado de Fasshauer, Blüher [4],Fonseca-Alaniz et al., [7] 

 

Apesar das inúmeras substâncias anteriormente descritas e secretadas pelo 

TAB, a mudança crítica no olhar perspectivo dos cientistas, foi devido à descoberta 

em 1994 da adipocina leptina, pelo grupo de pesquisa do Dr. Zhang [23].  Foi a partir 

desta descoberta que o tecido adiposo branco passou a ser considerado o maior órgão 

secretor, e desse modo, as substâncias anteriormente mencionadas foram elucidando 

questões metabólicas, hormonais e imunológicas relacionadas ao controle, tanto do 

balanço energético (veremos detalhadamente em capítulos posteriores) quanto de 

doenças relacionadas à obesidade [24]. 

Portanto, a implicação destes achados é que o amplo papel do tecido adiposo 

branco na regulação metabólica e na homeostase fisiológica se torna evidente, 

deixando o mesmo longe de ser considerado apenas um simples órgão de estoque 

de energia [25].   

Desta forma, considerando o papel crucial da leptina nos   processos 

fisiológicos do tecido adiposo descreveremos no próximo capítulo sua função na 

regulação do balanço energético; e sua inter-relação com outros hormônios 

importantes neste processo, visando o entendimento do controle de massa corporal e 

do balanço energético na obesidade.   
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3.3 TECIDO ADIPOSO BEGE 

Os adipócitos bege são caracterizados por sua morfologia multilocular de 

gotículas de lipídios, e elevado número de mitocôndrias, favorecendo então, sua 

capacidade de produzir calor (efeito termogênico) [26]. 

Esses tipos de adipócitos são originados do TAB em resposta a vários 

estímulos, como por exemplo em resposta ao frio, ou administração de agonistas do 

receptor β3-adrenérgico, ou exercício físico, e podem expressar a proteína 

desacopladora da função mitocondrial do Tipo 1 (UCP-1), também denominada de 

termogenina. Curiosamente, estudos experimentais demostraram que os adipócitos 

bege podem perder a expressão de UCP-1, quando ocorre em animais experimentais 

a reversão da exposição ao frio para ambientes mais quentes, demonstrando que o 

perfil termogênico dos adipócitos bege é reversível [27,28].  

Estes achados sugerem que a plasticidade do tecido adiposo pode tanto 

favorecer o aumento da termogênese e o processo de emagrecimento, quanto a 

redução da termogênese, levando ao aumento de massa adiposa, redução da taxa 

metabólica e efeito io-iô (novo ganho de peso corporal). Isto vai depender das 

escolhas do estilo de vida dos adolescentes. 

3.4 TECIDO ADIPOSO MARROM (TAM) 

Em 2009, diversos estudos em humanos mostraram que o TAM está presente 

e termogenicamente ativo em adultos. Isto, modificou substancialmente o conceito 

sobre o papel deste tecido na termogênese humana, sendo classicamente encontrado 

em fetos e recém-nascidos [29,30]. Diferentes localizações do TAM em humanos 

podem ser identificadas na figura 14 (a). 

Morfologicamente esse tecido é menor do que o TAB, apresenta gotículas de 

lipídeos de diferentes tamanhos, citoplasma grande e núcleo centralizado, grande 

número de mitocôndrias que utilizam a energia liberada pela oxidação de AG (prótons) 

para produzir calor. Essa geração de calor ocorre através da proteína desacopladora 

da função mitocondrial do Tipo 1 (UCP-1), uma proteína da membrana interna da 

mitocôndria do adipócito marrom, que utiliza o acúmulo desses prótons, que ocorre 

durante o ciclo de Krebs, os desviando do complexo ATP sintase, impedindo assim a 

síntese de ATP, e garantindo a produção de calor (Figura 16).  A coloração marrom 

se deve ao fato da alta concentração de citocromo oxidase [31].  
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Figura 18. Localização e função da UCP1 na cadeia respiratória mitocondrial. 

 

Fonte: Adapatado de Brondani et al., [32] 

 

Estudos recentes demonstraram que dietas ricas em EPA (ácido 

eicosapentaenoico - w-3) e diferentes formas de exercício físico podem aumentar a 

atividade do tecido adiposo marrom, favorecendo aumento da termogênese [33,34].  

Isto é bastante importante, principalmente no período da adolescência, uma vez 

considerando que o estilo de vida saudável, não somente pode evitar a obesidade, 

mas também atuar no seu controle em longo prazo. Assim, a plasticidade do tecido 

adiposo marrom deve ser foco de novos estudos, buscando o entendimento de seu 

papel no controle da homeostase energética, do balanço energético, do controle de 

peso corporal e da obesidade. 
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CAPÍTULO 04 

BALANÇO ENERGÉTICO, OBESIDADE E SÍNDROME METABÓLICA NA 
ADOLESCÊNCIA  
 

4.1 REGULAÇÃO HORMONAL DO BALANÇO ENERGÉTICO 

O hipotálamo é um centro regulador da ingestão alimentar que é orquestrado 

através da liberação de hormônios peptídicos que estimulam a fome (chamados de 

peptídeos orexígenos) ou a saciedade (chamados de anorexígenos). A desregulação 

neste sistema pode levar à obesidade e ao desenvolvimento de doenças associadas, 

dessa forma diversos estudos vem sendo promovidos a fim de melhor elucidar formas 

de intervenção para enfrentamento destas [1] [2,3].  

O hipotálamo é dividido em áreas (zonas) que realizam o controle da 

homeostase energética, sendo a área lateral responsável pela fome e a área do núcleo 

arqueado responsável por sinais de saciedade [4]. O hipotálamo lateral também 

demostrou estar associado com o armazenamento de memórias associadas aos 

alimentos [5]. 

 

Figura 19. Áreas do Hipotálamo envolvidas na regulação da Homeostase Energética. 

 

Fonte: As autoras 

 

Os sinais enviados ao hipotálamo para controle da homeostase energética 

derivam tanto do trato gastrointestinal (TGI), como, por exemplo, através da produção 

de grelina que emiti a sensação de fome ao núcleo lateral; como através da produção 

de leptina pelo tecido adiposo com a sinalização da sensação de saciedade ao núcleo 

arqueado.  A grelina e a leptina circulantes agem no hipotálamo para que o corpo se 

adapte às demandas energéticas. Esses processos demonstram que o hipotálamo é 

a integração central de vários sinais de fome e saciedade [6]. O desequilíbrio e a 
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desregulação desses hormônios podem ter efeitos drásticos na homeostase 

energética corporal  [7].  

 
Figura 20. Identificação dos Hormônios Gastrointestinais.  

 

Fonte: Adaptado de Alvarez-Leite [8]. 

 

A ativação de receptores-chave dentro das vias é crucial para produzir o efeito 

regulador desejado entre o apetite e a saciedade. Assim, a comunicação entre o 

hipotálamo, tecido adiposo e trato gastrointestinal requer hormônios que atuam nos 

receptores apropriados do sistema nervoso central. A liberação de grelina atua sob o 

receptor do secretagogo do hormônio do crescimento (GHSR-1a), também conhecido 

como receptor da grelina, levando a sensação de fome [9].  

Os dois principais neurônios dentro do núcleo arqueado são: pró-

opiomelanocortina (POMC) (relacionado com a saciedade) e proteína relacionada à 

agouti (AgRP) (relacionada com a fome). A leptina atua sob o seu receptor, LepRb, 

estimulando POMC e inibindo AgRP, inibindo assim a ingestão alimentar [10]. 
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Figura 21. Atividade da Leptina e Grelina na regulação da ingestão alimentar e massa corporal. 
Adaptado de Klok et al., [11]; Kravchychyn [12]. CRH: hormônio liberador da corticotrofina; BDNF: 
Fator neurotrófico derivado do cérebro; CART: Transcrito Relacionado à Cocaína e Anfetamina; 

POMC: pró-opiomelanocortina; α-MSH: Hormônio estimulante de alfa-melanócitos; MCH: 
Hormônio Concentrador de Melanina; NPY: neuropeptídeo Y; AgRP: peptídeo relacionado ao 

gene agouti. 
 

 

Fonte: As autoras 
 

A homeostase energética ocorre através da interação entre os hormônios 

grelina e leptina. Correlação entre esses dois hormônios é observada sendo altos 

níveis plasmáticos de grelina antes das refeições e uma diminuição após as refeições 

com uma alteração subsequente nos níveis de leptina plasmática [13,14].  

Grelina é um peptídeo orexígeno, sendo a região lateral do hipotálamo a 

responsável pela fome e é estimulada por esse peptídeo. Além de liberar hormônio do 

crescimento, exerce ação no aumento do peso corporal e seus níveis estão elevados 

antes das refeições, assim sendo chamada de "hormônio da fome" [14]. Embora a 

grelina seja mais conhecida por seu papel na estimulação do apetite, ela também está 

envolvida na regulação dos ritmos sono-vigília, na sensação do paladar e na 

regulação do metabolismo da glicose mostrando a capacidade da grelina de diminuir 

a liberação de insulina [15].   

A concentração plasmática de grelina é influenciada por fatores nutricionais 

estando níveis plasmáticos reduzidos após refeições ricas em carboidratos e 

proteínas quando comparada as refeições ricas em lipídeos [16]. 

Leptina é um peptídeo anorexígeno com ação oposta a grelina, agindo como 

sinalizador de saciedade do corpo a fim de regular a homeostase energética. A região 
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ventromedial do hipotálamo, responsável pela saciedade, é estimulada por esse 

peptídeo, que ao mesmo tempo age no hipotálamo lateral com a função de inibir os 

efeitos da grelina. A leptina também desempenha muitas outras funções no corpo, 

como efeitos na reprodução, pressão arterial e amplos efeitos no sistema imunológico 

[17-20]. Este hormônio atua como fator de sinalização entre o tecido adiposo e o 

sistema nervoso central, regulando a ingestão alimentar, o gasto energético e, 

consequentemente, a massa corporal [21].   

 

Figura 22. Ações centrais da leptina e da grelina. 

 

Fonte: Adaptado de Dieguez et al., [22]; Boguszewski et al., [23]. 

 
De acordo com alguns autores, os níveis de leptina são influenciados pela 

massa total de gordura, índice de massa corporal (IMC) além de fatores nutricionais e 

hormonais. O excesso de adiposidade faz com que os níveis séricos deste hormônio 

estejam elevados [24,25] e a resistência à leptina foi demonstrada em indivíduos com 

obesidade, talvez devido ao comprometimento das vias de sinalização da leptina [26]. 

Pesquisas em relação a leptina tem demonstrado associação desta com 

obesidade e distúrbios associados, como na lipodistrofia [27]. Da mesma forma, a 

grelina tem demonstrado efeitos em indivíduos com transtornos alimentares (como 

anorexia ou comer excessivamente) e de crescimento [28]. 

A leptina, secretada pelo tecido adiposo, é transportada para o cérebro, onde 

atravessa a barreira hematoencefálica e se liga aos seus receptores específicos (Ob-

R) em duas populações neuronais do núcleo arqueado (ARC) do hipotálamo: 

neurônios POMC/CART, onde estimulam a expressão de α-MSH, e os neurônios 

orexígenos NPY/AgRP, inibindo a expressão de NPY/AgRP. As ações finais 
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biológicas da leptina são inibição da ingestão de alimentos e estimulação do gasto 

energético. Entretanto, na condição de obesidade ocorre a resistência à ação central 

da leptina, a qual pode ser identificada pelo estado de hiperleptinemia presente na 

maioria desses indivíduos, onde apesar dos níveis sanguíneos elevados da leptina, a 

mesma não é capaz de desempenhar adequadamente a sua ação central na 

regulação neuroendócrina do balanço energético [2].  

 

Figura 23. Via de sinalização central da leptina na regulação das atividades de neuropeptídeos 
orexígenos e anorexígenos. Imagem ilustra o comprometimento da ação da leptina em indivíduos com 
obesidade, onde ocorre um desequilíbrio entre as vias controle da ingestão calórica e saciedade. 

 

 

Fonte: Adaptado de Schwartz et al., [2]. 
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CAPÍTULO 05 

AVALIAÇÃO DA COMPOSIÇÃO CORPORAL E DA ADIPOSIDADE 
VISCERAL  
 

A avaliação da composição corporal é de grande importância para prática 

clínica, uma vez que permite a obtenção dos  critérios para diagnósticos da obesidade, 

do risco para desenvolvimento de doenças cardiovasculares, dislipidemias, 

hipertensão arterial, diabetes mellitus,  acidente vascular encefálico entre outras 

comorbidades [1]. As medidas antropométricas incluindo estatura, peso corporal, 

circunferências (pescoço, cintura, quadril, membros superiores e inferiores) e as 

dobras cutâneas, têm utilidade na avaliação de dados físicos para uma ampla 

variedade da população, desde crianças a atletas de elite e idosos [1].  

O diagnóstico precoce de situações de risco nutricional, tanto de desnutrição 

como de obesidade, na fase da infância e adolescência têm se tornado cada vez mais 

importante com o intuito de planejamento de ações de promoção à saúde e prevenção 

de doenças [2]. Considerados como  métodos de fácil acesso, pouco invasivos e de 

baixo custo, são muito utilizados na prática clínica, entretanto, apresentam limitações 

em comparação com outros métodos como os de imagem, mas ainda assim fornecem 

informações relevantes capazes de nortearem condutas terapêuticas [1,3]. Nosso 

Grupo de Estudos da Obesidade (GEO) da Universidade Federal de São Paulo 

(UNIFESP) utiliza tanto as medidas básicas para avaliação corporal (peso, estatura e 

as circunferências corporais) como também o uso de equipamentos para mensuração 

da composição corporal incluindo massa adiposa e massa livre de gordura através do 

método de pletismografia por deslocamento de ar e bioimpedância corporal.  

Como forma de avaliação da adiposidade visceral, na rotina de nossas 

avaliações também realizamos a ultrassonografia abdominal uma vez que 

investigamos em nossos estudos a relação da obesidade na DHGNA. Sabemos que 

alguns métodos são de difícil acesso na parte clínica sendo seu uso muito abordado 

na pesquisa, assim ao longo do capítulo eluciadremos os métodos que utilizamos nas 

pesquisas do Grupo de Estudos da Obesidade bem como os mais utilizados na 

avaliação clínica. Um dos métodos de avaliação do estado nutricional mais usado é o 

Índice de Massa Corporal (IMC) o qual expressa a relação entre o peso corporal e a 

estatura (kg/m2) sendo utilizado como indicador para a adiposidade de forma global. 

Os pontos de corte do IMC variam de acordo com a idade e sexo. Para crianças e 
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adolescentes de 2 a 19 anos, o IMC é plotado no gráfico de crescimento do Centro de 

Controle e Prevenção de Doenças (CDC) específico para sexo, identificando o 

percentil de IMC para idade sendo definido obesidade um IMC igual ou superior ao 

percentil 95 no gráfico de crescimento [4,5].  

Nosso grupo de estudos utiliza para a formação dos grupos de pesquisa a 

classificação de obesidade (percentil 95) segundo os critérios de curvas estabelecidos 

Centers for Disease Control and Prevention - CDC (2000).   

 

Gráfico 01. Peso para idade para meninas menores de 5 anos. 

 

Fonte: Ministério da Saúde 
(http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento) 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento
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Gráfico 02. Peso para idade para meninos menores de 5 anos. 

 

Fonte: Ministério da Saúde 
(http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento) 

 

Gráfico 03. Peso para idade para meninas entre 5 e 10 anos. 

 

Fonte: Ministério da Saúde. 

http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento


38 

(http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento) 
 

Gráfico 04. Peso para idade para meninos entre 5 e 10 anos. 
 

 

Fonte: Ministério da Saúde. 
(http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento) 

 

A obesidade abdominal medida através da Circunferência de Cintura (CC) 

sendo o ponto médio aferido entre a crista supra ilíaca e a última costela, é comumente 

relatada com risco aumentado de comorbidades, como diabetes e doenças 

cardiovasculares, sendo o cut off  associada a maturação sexual de 71.65 cm para 

meninas pré-púberes, 67.90 cm para púberes, 70.25 cm para garotas pós-púberes, e 

66.45 cm para meninos púberes [6].  

Assim, uma pessoa com sobrepeso com acúmulo de gordura 

predominantemente abdominal seria considerada de “alto” risco para essas doenças, 

mesmo que essa pessoa não apresente obesidade pelos critérios de IMC. Essa 

medida de circunferência da cintura também é utilizada para definir a “síndrome 

metabólica” pelas diretrizes da American Heart Association, da National Lipid 

Association e International Diabetes Federation [7-9]. 

 A avaliação do percentual de gordura por dobras cutâneas é uma técnica de 

baixo custo e pode ser amplamente utilizada para a avaliação da composição corporal, 

entretanto em indivíduos com obesidade é difícil uma medida com precisão devido a 

http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento
http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento
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dificuldade em separar a gordura subcutânea do músculo como também pela limitação 

de abertura do adipômetro comprometendo a exatidão da medida [10]. 

Os instrumentos que fornecem medidas mais precisas de gordura corporal são: 

a absorciometria de raio-X de dupla energia (DXA), a tomografia computadorizada 

(TC) e a imagem de ressonância magnética (RM), mas devido à custos e dificuldade 

ao acesso, essas são impraticáveis na prática clínica diária sendo muito utilizadas em 

pesquisas [3].  

Outros equipamentos utilizados para estimar a composição corporal que são 

utilizados nas pesquisas conduzidas pelo GEO e algumas clínicas e academias tem 

acesso é o BODPOD® (pletismografia por deslocamento de ar) e BIA (análise de 

bioimpedância) [3], sendo esse último de uso mais comum nessa prática clínica.   

Considerando as diversas técnicas e métodos de avaliação da composição 

corporal, o estudo publicado por Souza e colaboradores [3], destaca as vantagens e 

desvantagens dos inúmeros métodos disponíveis para os profissionais realizarem 

uso. Em especial, para a população com obesidade, verifica-se que a maioria dos 

estudos resultantes de pesquisas clínicas destacam como padrão ouro a utilização do 

método de absorciometria radiológica de feixe duplo, entretanto a utilização da 

ressonância magnética e a tomografia computadorizada também são consideradas 

avaliações de alta excelência, com o ponto negativo devido ao seu alto custo [3].   

Finalmente são destacados as vantagens e desvantagens dos diferentes 

métodos utilizados para avaliação da composição corporal segundo estudo publicado 

por Souza et al., [11]. 

 

Tabela 02. Métodos, vantagens e desvantagens. 

Métodos Vantagens Desvantagens 

Dobras cutâneas 

Não invasivo, acessível a 
qualquer profissional e 
baixo custo 

Limitação de abertura máxima 
do adipômetro, baixa precisão 

Pletismografia 

Exame com maiores 
detalhes de informação, 
rápida execução, 
capacidade máxima 250kg. 

Superestima o volume de gás 
torácico em casos de 
sobrepeso/obesidade, alto 
custo. 

Impedância 
Bioelétrica 

Rápida, não invasiva. 

Dados pouco precisos para 
indivíduos com obesidade grave, 
os resultados precisam ser 
inseridos em fórmulas 
preditoras. Fatores como 
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alimentação, hidratação, prática 
de exercícios físicos e ciclo 
menstrual podem afetar os 
resultados. 

Absorciometria 
radiológica 
de feixe duplo 

Exame relativamente 
rápido, considerada padrão 
ouro, requer mínima 
cooperação do avaliado. 

Tamanho do scanner pode 
limitar os indivíduos avaliados, 
não indicado para gestantes, 
portadores de implantes e 
marcapassos. 

Ressonância 
magnética 

Apresenta boa correlação 
com avaliações 
consideradas padrão ouro. 

Custo elevado. 

Ultrassonografia 

Apresenta boa correlação 
com avaliações 
consideradas padrão ouro. 
Permite fácil obtenção da 
avaliação da gordura 
visceral e hepática. 

Custo elevado. 

Tomografia 
computadorizada 

Permite a avaliação do 
tecido adiposo abdominal. 
Correlaciona-se 
positivamente com a 
medida de circunferência 
de cintura. 

Custo elevado, exposição à 
radiação. 

Fonte: Adaptado de Souza et al., [11] 
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CAPÍTULO 06 

CONDUTA NUTRICIONAL PARA O ADOLESCENTE COM OBESIDADE 
 

O crescente aumento no número de crianças e adolescentes com obesidade 

tanto em países desenvolvidos quanto em desenvolvimento, deve-se a redução nos 

níveis de atividade física juntamente com o hábito de fazer refeições rápidas, ricas em 

calorias e com baixo teor nutritivo em horários não regulares. [1,2]  

Outra dificuldade clínica que vem sendo encontrada em adolescentes são os 

transtornos alimentares, que muitas vezes são decorrentes não somente de maus 

hábitos alimentares adquiridos no decorrer da vida, mas consequentes de alterações 

neuroendócrinas atuais e/ou pregressas, que modulam o balanço energético. [3,4] 

Sabe-se que a leptina e a grelina são hormônios que estão envolvidos 

diretamente no controle do balanço energético. A leptina promove a redução da 

ingestão alimentar e o aumento do gasto energético, enquanto a grelina estimula o 

apetite, a lipogênese e a adipogênese. Alterações nesses hormônios, presentes na 

obesidade, podem estar relacionadas ao comportamento anormal de ingestão 

alimentar durante a compulsão alimentar, tanto na bulimia nervosa quanto no 

transtorno da compulsão alimentar periódica. Desse modo, o estudo fisiopatológico 

dos transtornos alimentares passou a integrar os alvos de nossas pesquisas. [5-7] 

Em pesquisa realizada por Carnier et al., [7] foi observado após 1 ano de terapia 

interdisciplinar que houve redução em 89 % dos transtornos alimentares com melhora 

da massa corporal, índice de massa corporal, gordura corporal (%), massa magra, 

gordura visceral, gordura subcutânea, índice de resistência à insulina de avaliação do 

modelo de homeostase (HOMA-IR), índice de verificação de sensibilidade à insulina 

quantitativa, colesterol total, LDL- concentrações de colesterol, VLDL, triglicerídeos, 

adiponectina e leptina.  

Após a redução de massa corporal, muito tem sido falado sobre a dificuldade 

de indivíduos com obesidade em manutenção do peso. Em adição a isto, o crescente 

ideal de um corpo magro e atlético tem induzido muitas pessoas a realizarem repetidas 

experiências com dietas. Assim, estudos sobre os efeitos de dietas restritivas no 

emagrecimento e sua relação com o desenvolvimento de dislipidemias são 

importantes.  

Dietas milagrosas e com baixos valores nutritivos tem surgido como forma de 

controle do peso corporal, sendo observadas flutuações de peso na obesidade com 
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recuperação do peso corporal perdido maior que 30 % em 1 ano e de 95 % em 5 anos 

[8], em um fenômeno denominado “efeito ioiô”.  

Durante o ganho de peso, o aumento da massa adiposa é predominante 

quando comparado às mudanças na massa magra [9,10]. Assim, durante o período 

de efeito ioiô os indivíduos perdem e recuperam massa adiposa, e ao mesmo tempo, 

perdem massa magra, o que leva ao aparecimento do fenótipo de obesidade 

sarcopênica [11]. Isso pode ser explicado pelo acúmulo de lipídios, que impede a 

incorporação de aminoácidos e reduz a síntese de proteínas no músculo esquelético 

[12]. Essas mudanças na composição corporal induzidas pelo efeito ioiô predizem 

declínio funcional, doenças cardiovasculares, incapacidade e mortalidade [13].  

Diferentes composições dietéticas estão sendo estudadas com o intuito de 

melhor compreender o “efeito ioiô”. Em estudo realizado por Vink et al., [14] foi 

demonstrado que dietas compostas por baixas calorias ou de muito baixas calorias, 

levam a redução da massa de gordura corporal sendo uma perda de peso um pouco 

maior é observada na dieta de muito baixa calorias. Entretanto, ao avaliar o reganho 

de peso corporal não houve diferença entre as duas dietas. 

Em relação aos micronutrientes, estudo realizado por Aller et al. [15] e em meta-

análise realizada por Johansson et al. [16] foi demonstrado que  dietas com conteúdo 

proteico aumentado (18 % a 30 % do VCT) têm se mostrado benéfica para a 

manutenção do peso corporal pós intervenção dietética quando comparado a 

indivíduos que consumiam o recomendado (15 % do VCT). 

Entretanto, estudo realizado por Muhammad et al., [17] não demonstrou 

evidências para o conteúdo de macronutrientes na prevenção de reganho de peso 

corporal, mas foi observado que o Índice Inflamatório da Dieta (foi um fator que pode 

desempenhar um papel na recuperação do peso, e os micronutrientes como 

magnésio, folato e riboflavina apresentam efeito benéfico com propriedades anti-

inflamatórias no reganho de peso.  

Assim, o aconselhamento dietético é uma das estratégias utilizadas para o 

tratamento da obesidade sendo recomendado que seja realizada 5 refeições ao dia 

com café da manhã adequado (sem pular essa refeição, o que normalmente é 

observado em adolescentes); evitar comer entre as refeições; evitar alimentos de alta 

densidade energética e baixa densidade de nutrientes (por exemplo, bebidas 

açucaradas, fast foods); aumentar a ingestão de frutas, vegetais e cereais integrais 

(ricos em fibras); limitar o tamanho das porções [4]. Quanto a ingestão de energia e 
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nutrientes está deve ter como base o sexo, idade e peso corporal ideal para estatura 

do indivíduo [4]. 

 

Tabela 03. Recomendação de macronutrientes para adolescentes. 

Recomendação de Macronutrientes para 
Adolescentes 

Macronutrientes Recomendação 

Proteínas 1 g/kg/dia 

Carboidratos 45 a 60 % das calorias totais 

Açucares simples                  <15 % das calorias totais 

Lipídios 20 a 35 % das calorias totais 

Gorduras saturadas <10 % das calorias totais 

Fonte: Valerio et al., [4] 

 

Para instruções sobre alimentação adequada e saudável seguindo os padrões 

alimentares da população brasileira foi lançado em 2006 o “Guia Alimentar para a 

População Brasileira”. As recomendações presente no guia de demonstradas podem 

ser sintetizada em “Dez Passos para uma Alimentação Adequada e Saudável”. 

 

Tabela 04. Dez passos para uma alimentação adequada e saudável. 

Fonte: https://bvsms.saude.gov.br/ 

Um tipo de orientação nutricional de fácil memorização utilizada para crianças 

e adolescentes é feita através do Traffic Light Diet onde os alimentos são agrupados 

1- Fazer dos alimentos in natura ou minimamente processados a base da 
alimentação; 

2 - Utilizar óleos, gorduras, sal e açúcar em pequenas quantidades ao temperar e 
cozinhar alimentos e criar preparações culinárias; 

3 - Limitar o consumo de alimentos processados; 

4 - Evitar o consumo de alimentos ultra processados; 

5 - Comer com regularidade e atenção, em ambientes apropriados e, sempre que 
possível, com companhia; 

6 - Fazer compras em locais que ofertem variedades de alimentos in natura ou 
minimamente processados; 

7 - Desenvolver, exercitar e partilhar habilidades culinárias; 

8 - Planejar o uso do tempo para dar à alimentação o espaço que ela merece; 

9 - Dar preferência, quando fora de casa, a locais que servem refeições feitas na 
hora; 

10 - Ser crítico quanto a informações, orientações e mensagens sobre alimentação 
veiculadas em propagandas comerciais. 

https://bvsms.saude.gov.br/
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como a sinalização dos semáforos, sendo separados por densidade de nutrientes. O 

grupo vermelho é composto por alimentos com mais calorias, mais gorduras, adição 

de sal ou açucares os conhecidos ultra processados, que devem ser limitados o 

consumo. O grupo dos alimentos amarelo são aqueles que devem ser consumidos 

com cautela. E o grupo dos alimentos verdes são os de melhores escolhas sendo 

composto por alimentos in natura ou minimamente processados. [4]  

Em estudo prévios, Johnston, Steele [18] verificou que o uso da estratégia 

Traffic Light Diet associada a intervenções nutricional e prática de exercícios físicos 

foram efetivos para promover redução do IMC em crianças com diagnóstico de 

obesidade. Além disso, Nabors et al.,. [19] verificaram que protocolos destinados à 

educação em saúde aplicados através de orientações nutricionais baseadas no Traffic 

Light Diet e o estímulo a prática regular de exercícios físicos para crianças foram 

capaz de promover mudanças nos hábitos alimentares e nível de atividade física 

dessa população investigada, sugerindo o benefício da utilização dessa ferramenta 

no tratamento e prevenção da obesidade. A seguir temos uma figura ilustrativa da 

ferramenta de apoio nutricional no tratamento, prevenção da obesidade e 

implementação de hábitos alimentares saudáveis. 

 

Figura 24. Ilustração da Estratégia de Traffic Light Diet. 
 

 

Fonte: Adaptado de Valerio,G. et al., [4] 

 

Outra maneira de trabalhar educação nutricional realizada no nosso grupo de 

estudo é através da leitura da tabela nutricional dos alimentos. Uma dica é trabalhar 

as quantidades dos macronutrientes e micronutrientes da tabela nutricional em 

medidas caseiras.  
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Figura 25. Ilustração de Interpretação da Tabela Nutricional contida em Alimentos.  

 

Fonte: https://www.diabetes.org.br/. Acesso dia 14/10/2020. 

 

Um exemplo de alimento bem consumido entre os adolescentes que pode ser 

trabalhado na educação nutricional, é o macarrão instantâneo. Podemos destacar a 

quantidade de sódio do produto, uma vez que a recomendação é de 2 gramas/dia 

(https://www.paho.org), quantidade de gordura saturada quando o recomendado é 

<10 % do VCT da dieta [4].  

 

Figura 26. Ilustração Tabela Nutricional contida em macarrão instantâneo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Google acesso em 14/10/2020. 

https://www.diabetes.org.br/
https://www.paho.org/
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Outros alimentos que podem ser trabalhados como quantidade de açucar em 

bebidas, achocolatado em pó, sorvetes....uma dinâmica bem interativa e participativa.  

 

Figura 27. Ilustração da Quantidade de Açúcar contido nas Bebidas Industrializadas. 

 

Fonte:https://www.medicina.ufmg.br/observaped/wpcontent/uploads/sites/37/2016/12/a%C3%A7ucar-

212x300.png. Acesso dia 14/10/2020. 
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CAPÍTULO 07 

PRESCRIÇÃO DO EXERCÍCIO FÍSICO PARA O ADOLESCENTE COM 
OBESIDADE 
  

Sabe-se que a prática regular de exercícios físicos é considerada componente 

fundamental para promoção da redução do peso corporal bem como para manutenção 

e prevenção do reganho do peso. De acordo com as recomendações do Colégio 

Americano de Medicina do Esporte (American College Sports Medicine - ACSM) pelo 

menos 150 minutos/semana de atividade física na intensidade moderada é capaz de 

promover benefícios para saúde de indivíduos com sobrepeso e obesidade, 

entretanto, o acúmulo de 200-300 minutos/semana é capaz de promover em longo 

prazo a redução do peso corporal. Além disso verifica-se que a associação da prática 

de 150-250 minutos/semana de atividade física moderada associada à hábitos 

alimentares saudáveis é capaz de otimizar o processo de emagrecimento. [1,2]   

Assim como as demais intervenções interdisciplinares que compõem as 

estratégias de tratamento e prevenção da obesidade, o exercício físico é considerado 

um componente essencial, uma vez que tem alta capacidade de promover o aumento 

do gasto energético, da taxa metabólica de repouso e da atividade lipolítica. 

Importante considerarmos que sua prescrição deve ocorrer de maneira individualizada 

e realizada com supervisão profissional, assim como em outras condições, para o 

indivíduo com obesidade, o profissional deve considerar o nível de atividade física, 

condicionamento cardiorrespiratório, sinais clínicos, perfil metabólico/ inflamatório, 

composição corporal e presença de comorbidades associadas para o planejamento e 

acompanhamento ideal do plano de exercícios físicos. [3]  

Importante destacarmos que metas viáveis devem ser estabelecidas em curto 

e longo prazo, bem como o estabelecimento das estratégias para atingir aos objetivos 

devem ser delineados conjuntamente com o paciente e demais integrantes da equipe 

interdisciplinar, sendo que caso seja necessário ajustes ao longo do percurso isso 

ocorrerá sempre que necessário. O estabelecimento de metais reais e estratégias que 

motivem o paciente terão alto potencial de serem incorporadas na rotina diária e 

consequentemente estabelecer hábitos saudáveis e um novo estilo de vida. [4] Nesse 

contexto, o ACSM sugere que a redução do peso corporal durante o processo de 

emagrecimento saudável seja de 0,5 à 1,5kg/semana, destacando que para isso o 

planejamento individualizado deve ser sempre considerado. [1] 
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Durante mais de dez anos de pesquisas, o Grupo de Estudo da Obesidade da 

Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP), destinou-se a investigar os efeitos de 

terapias interdisciplinares em adolescentes com obesidade, nesse modelo de 

intervenção um dos principais pilares era a prática do exercício físico. Sabe-se que a 

adolescência é uma fase crucial para a aquisição de comportamentos de Atividades 

Físicas (AF), sendo esses hábitos praticados até a idade adulta. [5] 

A prática de AF além de trazer benefícios físicos com redução do risco de 

doenças crônicas como diabetes tipo 2, doenças cardíacas, tipos de câncer, 

depressão, ansiedade e demência [6], traz também benefícios psicológicos, cognitivos 

e sociais. [5,7]  

No entanto, pesquisas populacionais têm demonstrado que a participação em 

atividade física diminui durante a adolescência [5] não atendendo às recomendações 

da Organização Mundial da Saúde (OMS) a qual sugere um mínimo de 60 minutos 

diários na intensidade moderada a vigorosa e recomenda o envolvimento dos 

familiares, das escolas e das comunidades através de brincadeiras, jogos e atividades 

recreacionais, com o objetivo de melhorar a aptidão cardiorrespiratória, muscular e 

saúde óssea. A programação da atividade física deve ser composta por atividade 

aeróbia e aquelas que fortaleçam músculos e ossos (jogar, correr, pular) pelo menos 

3 vezes por semana. [8,9]  

A redução ou ausência de atividade física e alta ingestão de energia dos 

alimentos leva a um desbalanço na homeostase energética onde a energia ingerida 

excede cronicamente a energia gasta. Uma terapia para perda de peso deve, portanto, 

envolver uma reeducação alimentar com aumento no gasto de energia. [10] 
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Figura 28. O tecido adiposo marrom contribui para o aumento do gasto energético. O aumento do peso 
corporal e a presença da obesidade são resultantes do balanço energético positivo. Verifica-se que 
alimentos ricos em gorduras e açúcares contribuem para o acúmulo de gordura corporal, por outro lado, 
a prática regular de exercícios físicos é um importante potencializador para aumento do gasto 
energético e da atividade do tecido adiposo marrom, o qual tem alta capacidade de dissipar energia em 
forma de calor, contribuindo para o controle do aumento do peso corporal.  

 

 

Fonte: Adaptado de Seale, Lazar [10]. 

 

Algumas evidências demonstram que a combinação de exercícios aeróbios e 

de resistência resultam na redução da massa adiposa, principalmente quando 

realizado por ao menos 2 vezes na semana e com duração de 60 minutos. [11,12] 

 

Figura 29. Ilustração da Quantidade de Atividade Física diária recomendada para crianças e 
adolescentes. 

 

Fonte: Adaptado de https://health.gov/moveyourway. 
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Em revisão realizada por Paes et al., [13] foi observado em adolescentes que a prática 

de exercícios físicos promove adaptações positivas na obesidade infantil e são 

adjuvantes na prevenção e tratamento. O efeito sobre a saúde irá variar de acordo 

com o tipo de exercício proposto, sendo os principais efeitos observado na redução 

de peso corporal e circunferências, além de melhoras nos parâmetros bioquímicos 

como no perfil lipídico, estado inflamatório e sistema cardiovascular através de 

redução nos níveis de pressão arterial.  

 

Figura 30. Benefícios da prática regular de exercícios físicos nas diversas faixas etárias. 

 

Fonte: Adaptado de UK Chief Medical Officers' Physical Activity Guidelines, 2019 

 

Como vimos o exercício físico traz diversos benefícios ao corpo, entre eles a 

produção da irisina, proteína conhecida como hormônio do exercício, que foi 

identificada em 2012 por Bostrom e colaboradores. Estudos em humanos 

demonstraram que 10 semanas de treinamento físico aumentam os níveis plasmáticos 

de irisina com o ciclo iniciado via PGC-1α que regula a proteína FNDC5 que é clivada 

para formar o hormônio irisina [14].  

A irisina contribui para o processo de browning do tecido adiposo branco, 

permitindo que este adquira características celulares semelhantes ao tecido adiposo 

marrom, aumentando assim a termogênese e o consumo de energia do tecido adiposo 

refletindo em melhora da resistência à insulina, redução dos níveis de glicose 

plasmática e promoção de perda de peso. [15,16]  
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Figura 31. Durante o exercício físico, o PGC-1α modula vários fatores secretados pelo músculo 
esquelético, dentre eles o FNDC5 é clivado formando a irisina, a qual tem capacidade de induzir a 
conversão do tecido adiposo branco em marrom, aumentando assim a termogênese e o consumo 
energético. Esta miocina induzida por exercício converte WAT em BAT, aumentando assim a 
termogênese e o consumo de energia. PGC-1: coativador 1-alfa do receptor gama ativado por 
proliferador de peroxissomo; FNDC5: proteína 5 contendo o domínio de fibronectina tipo III.  
 

 

Fonte: Adaptado de Jin et al., [16]. 

 
O Grupo de Estudos em Obesidade (GEO) atua com grupo de pesquisadores 

de diversas áreas, a interdisciplinaridade, sendo a área de exercícios/atividade física 

uma das abordadas em nossas intervenções.   

Como parte do tratamento de adolescentes com obesidade, o tipo de exercício 

proposto é o treinamento aeróbio (TA) juntamente com o treinamento resistido (TR) 

que incluiu sessões de 60 minutos, 3 vezes por semana durante 1 ano sob a 

supervisão de um fisiologista do esporte. Os primeiros 30 minutos de treinamento de 

TA é realizado em esteira motorizada ou bicicleta seguido por mais 30 minutos de TR 

(supino, leg press, abdominais, flexão de costas, flexão de braço, lombar, supino 

militar, levantamento da panturrilha, rosca direta e sessão de pushdown de tríceps) 

sendo as terapias com exercícios são baseadas nas diretrizes do American College 

of Sports Medicine (ACSM) e de acordo com a capacidade física de cada adolescente 

(de acordo com o limiar ventilatório I  sendo de 50 % –70 % do teste de consumo de 

oxigênio). [17-21] 

Como resultado de nossas intervenções observamos que a prática de 

exercícios é importante na redução da massa corporal, da massa de gordura e da 

gordura visceral sendo essa um preditor para a resistência à insulina, hiperleptinemia 



55 

e demais distúrbios metabólicos relacionados com a obesidade na adolescência. 

[20,21] 

Assim, o exercício físico tem sido proposto como uma das terapias essenciais 

no tratamento da obesidade sendo de extrema importância conscientização da 

população quanto a necessidade da inclusão deste na prevenção de 

doenças crônicas.  
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CAPÍTULO 08 

CASOS CLÍNICOS  
 

1) Paciente JLM de 16 anos, sexo masculino, acompanhado de seus 

responsáveis, procuraram aconselhamento clínico para auxiliar o adolescente que 

recentemente está apresentado dificuldade de realização das atividades físicas na 

escola, relata cansaço aos pequenos esforços, sono agitado com roncos e 

despertares, insatisfação com a imagem corporal, dificuldade para consumir alimentos 

saudáveis e refere que seu peso na balança aumentou muito nos últimos 3 anos. Foi 

solicitado pelo médico da equipe interdisciplinar que alguns exames fossem realizados 

conjuntamente com a avaliação clínica realizada pelo profissional.  

Assim, temos abaixo os resultados dos exames e da avaliação clínica:  

Peso corporal: 92 kg 

Estatura: 1,69 m 

Gordura corporal 51,2 % (avaliação por pletismografia) 

Circunferência de cintura 118 cm 

Presença de gordura hepática grau I 

Glicemia: 116 (mg/dl) 

Insulina: 16,6 (µu/l) 

HOMA-IR: 4,75 

Colesterol total: 201 (mg/dl) 

HDL-colesterol 40 (mg/dl) 

LDL-colesterol: 113 (mg/dl) 

Triglicérides: 238 (mg/dl) 

 

Tabela 04. Valores de referência para exames bioquímicos em adolescentes. 

Variáveis Com jejum Sem Jejum 

Glicemia (mg/dL) < 100 < 160 

Colesterol total (mg/dL) < 170 < 170 

LDL-c (mg/dL) < 110 < 110 

HDL-c (mg/dL) > 45 > 45 

Triglicérides (mg/dL) < 90 < 100 

 

Fonte: Consenso Brasileiro para a Normatização da Determinação Laboratorial do Perfil Lipídico e 
Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD). Acesso dia 21/10/2020. 
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a) Após a avaliação dos resultados dos exames é possível identificarmos que 

o paciente tem diagnóstico de obesidade pela avaliação do estado nutricional (índice 

de massa corpórea)?  

b) O Aumento de gordura corporal, presença da gordura hepática, aumento da 

circunferência de cintura e HOMA-IR acima de 3,16 são preditores da presença de 

algumas possíveis comorbidades associadas. Quais são essas possíveis 

comorbidades?  

c) Quanto ao perfil lipídico desse adolescente, podemos sugerir a presença de 

dislipidemia? Por quê? 

 

2) A adolescente MFE 17 anos, sexo feminino, ingressou voluntariamente no 

projeto de pesquisa do Grupo de Estudo da Obesidade da Universidade Federal de 

São Paulo onde será acompanhada durante 1 ano por uma equipe interdisciplinar para 

tratamento da obesidade e aquisição de hábitos de vida saudáveis. Em um dos 

encontros com a equipe e demais participantes do projeto foram discutidas as 

possíveis comorbidades associadas à obesidade, dentre elas a síndrome metabólica.  

a) Verificando os exames bioquímicos da MFE e considerando os critérios de 

Síndrome Metabólica estabelecidos pela Federação Internacional do Diabetes (IDF) 

podemos identificar que MFE apresenta síndrome metabólica? Sim? Não? Quais 

resultados foram considerados para sua resposta? 

b) Caso MFE apresente síndrome metabólica, qual é a importância de se 

identificar e tratar essa doença? Como pode ser feito o tratamento? Quais 

recomendações você faria para MFE? Abaixo segue os resultados das avaliações 

realizadas: 

Peso corporal: 85 kg 

Estatura: 164 m 

Cintura: 103 cm 

HDL – colesterol: 34 (mg/dl) 

Pressão Arterial Sistólica: 110 mmHg 

Pressão Arterial Diastólica: 70 mmHg 

Triglicérides: 167 mg/dl 

Glicemia: 102 mg/dl 

Gordura visceral: 3,17 cm 
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Tabela 05. Critérios IDF para identificação de Síndrome Metabólica. 

10-<16 
anos 

Obesidade central Circunferência Abdominal ≥ p90 

Duas ou mais das 
condições: 

Triglicérides ≥ 150 mg/dL 
HDL-c < 40 mg/dL 
Pressão sistólica ≥ 130 mmHg ou diastólica ≥ 85 mmHg 
Glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL 

16+ 
anos 

Obesidade central Circunferência Abdominal ≥ 94 homens e  ≥ 80 
mulheres 

Duas ou mais das 
condições: 

Triglicérides ≥ 150 mg/dL 
HDL-c < 40 mg/dL homens e < 50 mg/dL mulheres 
Pressão sistólica ≥ 130 mmHg ou diastólica ≥ 85 mmHg 
Glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL 

Fonte: IDF (International Diabetes Federation). 

 

3) ERCM é um adolescente de 15 anos, do sexo masculino com diagnóstico de 

obesidade (índice de massa corporal 35 kg/m²), presença de síndrome metabólica e 

resistência insulínica. Há aproximadamente 6 meses. ERCM iniciou um tratamento 

interdisciplinar para emagrecimento e aquisição de hábitos saudáveis e está 

apresentando resultados significativos e grande engajamento na realização dos 

exercícios físicos e nas mudanças nutricionais sugeridas durante esse período.  

Em conversa com os profissionais da equipe foi discutido sobre os diferentes 

tipos de tecidos adiposos (branco, marrom e bege) que podemos apresentar em nossa 

composição corporal, e que especialmente quando nos referimos ao tecido adiposo 

marrom e bege, o exercício físico é uma interessante estratégia não farmacológica 

capaz de ativar o processo de transdiferenciação. Explique como o exercício físico 

pode modular essa transdiferenciação e como isso pode ajudar na redução do peso 

corporal?  

a) Explique como o exercício físico pode modular a transdiferenciação do tecido 

adiposo e como isso pode ajudar na redução do peso corporal? 

 

4) Durante seu acompanhamento interdisciplinar, AMG, 16 anos, sexo 

feminino, índice de massa corporal 38 kg/m², foi identificada a presença do estado de 

hiperleptinemia. Como nunca havia ouvido falar nessa comorbidade comumente 

encontrada em indivíduos com obesidade, AMG ficou com várias dúvidas. Vamos 

então ajudar a responder aos questionamentos realizados pela paciente: 

a) O que é o estado de hiperleptinemia? Quais mecanismos explicam a sua 

origem? E como é feito o diagnóstico em adolescentes? 

b) O exercício físico é capaz de ajudar no estado de hiperleptinemia? Como? 
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c) E as mudanças nutricionais, podem contribuir também? Explique. 
 

5) LCM é um adolescente de 15 anos, sexo masculino com diagnóstico de 

obesidade, que juntamente com seus pais decidiu mudar os hábitos de vida para o 

tratamento da obesidade. Há 8 meses LCM está praticando regularmente exercícios 

físicos em três dias na semana não consecutivos com duração de 60 minutos/sessão 

supervisionado e aos finais de semana ele tem o hábito de jogar bola com os amigos. 

Entretanto, o hábito alimentar ainda é uma grande dificuldade para LCM, que tem 

preferências por alimentos calóricos ricos em gorduras e açúcares associada a baixa 

ingestão de verduras, legumes e frutas, porém ele está disposto a mudar esse 

comportamento e para isso procurou a ajuda profissional. Sendo assim, explique para 

LCM qual a importância da alimentação adequada e saudável para o tratamento da 

obesidade e quais os benefícios que ele terá com o acompanhamento nutricional. De 

acordo com o capítulo 6 quais estratégias podem ser trabalhadas para melhorar o 

hábito alimentar desse adolescente?   

 

6) TMNS é uma adolescente de 17 anos, sexo feminino com diagnóstico de 

obesidade que decidiu que iria mudar seus hábitos de vida e cuidar da sua saúde. 

Para isso, procurou ajuda com acompanhamento de uma equipe interdisciplinar. Em 

uma das suas primeiras consultas foi recomendado a incorporação da prática de 

exercícios físicos.  Sabe-se que a prática regular de exercícios físicos é considerada 

uma importante estratégia não farmacológica para prevenção e tratamento 

da obesidade. Sabe-se que a prática regular de exercícios físicos é considerada uma 

importante estratégia não farmacológica para prevenção e tratamento da obesidade.  

Diante disso, responda as perguntas a seguir: 

a) Diversas são as estratégias que podem ser aplicadas em relação ao 

exercício físico, em especial a Organização Mundial da Saúde preconiza algumas 

recomendações durante o processo de emagrecimento, quais são essas 

recomendações? 

b) Quais são os benefícios que o exercício físico é capaz de proporcinar para 

os indivíduos que realizam regularmente? 

c) Atualmente diversos estudos apontam sobre o efeito do exercício físico na 

produção da irisina. O que é a irisina? Como o exercício físico atua na produção de 

irisina? E quais são os efeitos metabólicos da irisina que podem justificar sua 

importante contribuição no processo de emagrecimento? 
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