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Apresentação
da 3ª edição

Caros Colegas 

Apresento a vocês a terceira edição do Manual da Obesidade da Sociedade Brasi-
leira de Pediatria, ampliado pelo Departamento de Nutrologia.

A Obesidade hoje é uma condição epidêmica e grave que acomete um número 
significativo de crianças e adolescentes, com complicações em curto e longo prazo.  
O pediatra precisa conhecer a epidemiologia, a fisiopatologia, as várias apresentações 
clínicas, a avalição diagnóstica e a conduta terapêutica mais apropriada para cada 
paciente portador desta condição. No entanto, o papel do pediatra é ainda mais 
importante na prevenção da obesidade, orientando adequadamente os pais desde 
o pré-natal e os primeiros anos para que os pacientes e suas famílias desenvolvam 
hábitos saudáveis de vida, sobretudo no que diz respeito à alimentação e atividade 
física.

Parabenizamos os autores que cuidadosamente elaboraram os capítulos, com 
a coordenação da Profa Virgínia Weffort e com o objetivo de sempre aprimorar a 
atenção pediátrica.

 Luciana Rodrigues Silva
 Presidente da Sociedade Brasileira de Pediatria
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1. Bases Conceituais da 
Obesidade Na Infância

Valmin Ramos-Silva 
Janine Pereira da Silva

Hélcio de Sousa Maranhão

Este manual tem por objetivo principal traçar diretrizes para auxiliar ao 
pediatra no seu cotidiano a utilizar ferramentas simples para estabelecer o diag-
nóstico, complicações, comorbidades, tratamento, prognóstico e o seguimento 
de crianças e adolescentes obesos. Considera ser um dos maiores problemas de 
saúde pública mundial, com enorme impacto na saúde das populações, devido 
a sua evolução para doenças crônicas degenerativas não transmissíveis, como 
diabetes melIitus tipo 2, hipertensão arterial, doenças cardiovasculares e em 
diversos sistemas orgânicos. 

O diagnóstico de risco de obesidade é simples. A partir de dados antropomé-
tricos (peso [P], estatura [E], circunferências e dobras), conferidos com rigor 
metodológico, obtém-se os índices P/I, E/I, IMC/I, de acordo com a idade [I] 
e sexo. O IMC/I é tão acurado quanto às dobras cutâneas, sendo mais difícil de 
ser avaliado, além de ser reconhecido como preditor de risco metabólico, entre 
crianças e adolescentes, cujo aumento na infância está associado à hiperlipidemia, 
resistência à insulina e hipertensão arterial, bem como doença cardiovascular 
na vida adulta. 

A circunferência abdominal (CC), indicativo de adiposidade abdominal ou 
central, também é um importante preditor de risco para doença cardiovascular, 
dislipidemia e hipertensão arterial, mas não há consenso sobre pontos anatô-
micos e de corte para classificação dessa medida em criança, o que limita o seu 
uso na pediatria. Rotineiramente, utiliza-se como adequado a CC, o percentil 85 
proposto por McCarthy et al., para estudos populacionais ou o percentil 90 para 
idade e sexo, proposto por Freedman et al., para uso clínico e ambulatorial. Mo-
nitorar esses índices pode ser uma estratégia potencial para identificar crianças 
e adolescentes com maior risco cardiometabólico.

Nesse sentido há uma tendência para o desenvolvimento de outras técnicas 
de avaliação da composição corporal. A bioimpedância elétrica (BIA) e a diluição 
isotópica com óxido de deutério medido por Espectrometria de Infravermelho 
com Transformação de Fourier (FTIR) são métodos empregados para identificar 
adiposidade corporal em jovens. Contudo, poucos estudos foram delineados as-
sociando essas técnicas.

Dentre as comorbidades associadas à obesidade existem evidências de forte 
relação com inflamação, impacto negativo na resposta imunológica, processo 
aterosclerótico e doença cardiovascular. Na infância e na adolescência, o excesso 
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de peso está diretamente associado com às concentrações elevadas de insulina 
plasmática e perfil lipídico alterado, além de hipertensão arterial, e esse con-
junto de eventos pode levar ao surgimento prematuro de doença cardiovascular 
na vida adulta. 

A obesidade infantil leva a inflamação vascular, predispondo a aterosclerose 
em uma idade precoce. Também, na infância, valores de pressão arterial sistólica 
e/ou diastólica acima do percentil 95 para sexo, idade e percentil de estatura, 
são considerados alterados e valores entre o percentil 90 e 95 identificam o 
estado de pré-hipertensão.

Outra comorbidade é o maior risco de lesões em membros inferiores, além 
disso, os pacientes obesos com fraturas do fêmur e da tíbia têm lesões mais 
graves, e predisposição a maior morbidade e mortalidade.

A atividade física programada e regular parece estar associada a mudanças 
no estilo de vida e na composição corporal, sendo importante na promoção de 
saúde e prevenção de doenças cardiovasculares, metabólicas e musculoesque-
léticas desde a infância. O efeito da atividade física aeróbica pode reduzir o 
perfil lipídico de crianças e adolescentes, além de melhora da sensibilidade à 
insulina, diminuição do IMC, da pressão arterial, da frequência cardíaca e, por 
consequência, do risco cardiometabólico. 

No entanto, com a evolução tecnológica, crianças e adolescentes reduziram 
o tempo gasto em atividades com maior dispêndio energético, o que pode ter 
contribuído para o aumento da prevalência de obesidade nessa população. Assim, 
o tempo de lazer sedentário entre adolescentes, incluindo tempo em frente à 
televisão, vídeo game e computador, deve ser limitado a duas horas diárias, com 
o objetivo de evitar efeitos negativos no peso corporal e em outros desfechos 
de saúde. Assim, informações sobre prevalência e tendência de comportamento 
sedentário são fundamentais para o desenvolvimento de intervenções mais efi-
cazes para redução da inatividade física entre crianças e adolescentes.

Pouco se sabe sobre a influência de fatores psicossociais, como a modelagem 
de função familiar e a rede social no desenvolvimento e manutenção da obesidade 
infantil. Associado aos ideais de beleza específicos do gênero, mas a interação 
social com grupos de pares pode promover a estabilização do peso ou sua perda 
em crianças. Conseqüências psicossociais negativas da obesidade infantil podem 
refletir o grau de viés de peso e maus tratos que afetam a criança e a intensa 
angústia dessas crianças exige uma intervenção mais oportuna.
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2. Epidemiologia da Obesidade 
na Infância e Adolescência

Valmin Ramos-Silva
Janine Pereira da Silva

 Hélcio de Sousa Maranhão

A obesidade é representada pelo acúmulo excessivo de gordura corporal em 
extensão tal, que acarreta prejuízos à saúde dos indivíduos. A sua etiologia é 
multifatorial com interação entre fatores genéticos, metabólicos, nutricionais, 
psicossociais, ambientais e as mudanças no estilo de vida parecem estar envolvidas 
na sua gênese4. Reconhecida pela Organização Mundial da Saúde (OMS) como a 
maior epidemia de saúde pública mundial, com elevação de sua prevalência tanto 
em países desenvolvidos como nos países em desenvolvimento estando associada 
às doenças crônicas não transmissíveis que vêm afetando mais precocemente 
crianças e adolescentes.

Além disso, a transição nutricional é um processo de modificações sequenciais 
no padrão de nutrição e de consumo, que acompanha mudanças econômicas, 
sociais e demográficas no perfil de saúde das populações. E nesse novo perfil, 
a urbanização determinou mudanças nos padrões de comportamento alimentar 
que, juntamente com a redução da atividade física, vem desempenhando im-
portante papel. O aumento da prevalência da obesidade no Brasil é relevante e 
proporcionalmente mais elevado nas famílias de baixa renda.

Ainda, seguindo a tendência mundial o Brasil, apresenta elevada prevalência 
de sobrepeso e obesidade (excesso de peso), inclusive em sua população jovem, 
apesar da escassez de estudos de bases populacionais. As informações mais re-
centes das diferentes regiões do país são de abrangência municipal, de pequenas 
comunidades ou de estudos isolados realizados em diferentes cidades, indicando 
prevalência de excesso de peso em adolescentes entre 15,3% e 29,1%, conside-
rando diferentes critérios diagnósticos.

A importância da obesidade está na sua associação a um conjunto de doenças, 
caracterizadas por hipertensão arterial, dislipidemia e diabetes mellitus tipo 
2, na denominada síndrome metabólica, na qual a resistência insulínica e a 
hiperinsulinemia explicam a relação entre a obesidade e as demais anormalida-
des9. Além disso, há evidências de que a adiposidade corporal em adolescentes 
está associada à gênese de muitas dessas alterações, incluindo a síndrome  
metabólica.

A relação entre obesidade e alterações metabólicas parece estar bem estabe-
lecida em adultos, mas ainda não há consenso quanto aos critérios diagnósticos 
da síndrome metabólica e seus respectivos pontos de corte em pediatria, fato que 
justifica ampliar os conhecimentos para o entendimento dessa relação.
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Nesse sentido, o quadro epidemiológico nutricional do Brasil deve apontar 
para estratégias de saúde pública capazes de dar conta de um modelo de atenção 
para desnutrição e obesidade, integrando consequências e interfaces das políticas 
econômicas dentro do processo de adoecer e morrer das populações. A presente 
revisão de literatura tem como objetivo enfatizar os aspectos epidemiológicos 
do sobrepeso e da obesidade em adultos, como importante agravo no âmbito da 
saúde pública. 

Entre 2008 e 2009, o sobrepeso foi diagnosticado em 33,5% e a obesidade em 
14,3% das crianças brasileiras entre cinco e nove anos de idade (POF). Nos ado-
lescentes de dez a 19 anos, a prevalência de sobrepeso e obesidade foi de 20,5% e 
4,9%, respectivamente. Outros estudos nacionais indicam prevalência de excesso 
de peso em crianças e adolescentes variando entre 11,6% e 38,5% (Tabela 1). 

Tabela 1.  Prevalência de excesso de peso em crianças e adolescentes brasileiros 
em estudos transversais de base populacional.

Autor  
(ano) Local Idade 

(anos)
Amostra 

(n)

Critério 
diagnós- 

tico

Excesso  
de peso 

(%)

Barreto  
et al. (2007)

Natal (RN) 2 - 6 3721 CDC (2000)* 26,5%

Brasil et al. 
(2007)

Natal (RN) 6 - 11 1927 CDC (2000)* 33,6%

Campagnolo 
et al.  
(2008)

São Leopoldo 
(RS)

9 – 10 722 CDC (2000)* 26,2%

Ricardo  
et al. (2009)

Oeste, Centro 
e Litoral (SC)

6 – 10 4964 IOTF (2000)† 21,4

Molina  
et al. (2010)

Vitória (ES) 7 – 10 1282 IOTF (2000)† 23,2

Almeida 
(2011)

Vitória (ES) 6 – 9 511 WHO (2007)‡ 38,5

Bernardo  
et al. (2012)

Florianópolis 
(SC)

7 – 10 1223 WHO (2007)‡ 34,5

Pelegrini  
et al. (2013)

Norte, 
Nordeste, 
Centro-Oeste, 
Sul e Sudeste

11 – 17 33728 IOTF (2000)† 
Conde, 

Monteiro 
(2006)§ 

WHO (2007)‡

15,3† 
 

20,6§ 
 

20,1‡

continua...
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Chistofaro  
et al. (2013)

Londrina (PR) 10 – 17 1021 IOTF (2000)† 18,4

Flores  
et al.  
(2013)

Cinco Regiões 
do Brasil

7 – 14 37801 Conde, 
Monteiro 
(2006)§

29,1

Freitas  
et al.  
(2013)

Ouro Preto 
(MG)

6 – 9 1019 WHO (2007)‡ 11,6

Conceição-
Machado  
et al. (2013)

Salvador (BA) 11 – 17 1076 WHO (2007)‡ 16,3

Silva, P.S. Vitória (ES) 10-14 820 OMS (2007) sobrepeso 
(18,7%) 

obesidade 
(9,0%) 
BIA- 

32,8% 
Deutério - 

41,5%

*Centers for Disease Control and Prevention (2000); †International Obesity Task Force (2000); 
‡World Health Organization (2007) §Conde, Monteiro (2006).
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3. Fisiopatologia

Maria Arlete Meil Schimith Escrivão

A obesidade é uma doença crônica, complexa, de etiologia multifatorial e resulta 
de balanço energético positivo. O seu desenvolvimento ocorre, na grande maioria 
dos casos, pela associação de fatores genéticos, ambientais e comportamentais.

A herança genética na determinação da obesidade é de natureza poligênica, ou 
seja, as características fenotípicas do indivíduo obeso são resultantes da interação 
de vários genes.

Estudos realizados em gêmeos e adotados e seus pais mostram clara influência 
genética no índice de massa corporal, na distribuição anatômica da gordura, no 
gasto energético e na suscetibilidade ao ganho de peso. Porém, o aumento crescente 
do número de obesos no mundo indica a poderosa participação do ambiente no 
programa genético. Mudanças ocorridas no estilo de vida e nos hábitos alimentares, 
com o aumento do sedentarismo e o maior consumo de alimentos de alta densidade 
energética, explicam esse fato.

Existem mais de 400 genes já isolados, que codificam componentes que participam 
da regulação do peso corporal. Entre esses componentes, alguns agem preferencial-
mente na ingestão alimentar, outros no gasto energético e ainda existem aqueles 
que atuam nos dois mecanismos ou modulam essas ações.

Leptina
Entre outros componentes que participam da informação ao sistema nervoso 

central do grau de adiposidade do organismo, a insulina e a leptina têm papel de 
destaque nesse processo. Secretadas em proporção ao conteúdo de gordura corpo-
ral, agem no hipotálamo ativando vias efetoras catabólicas e inibindo vias efetoras 
anabólicas, o que traz como resultado final a diminuição da ingestão alimentar. 
Como essas vias têm efeitos opostos no balanço energético, determinam, em última 
análise, os estoques de energia, sob a forma de triglicérides.

A leptina é uma proteína codificada pelo gene ob e secretada pelos adipócitos. 
Sua secreção é sensível tanto ao balanço energético quanto à quantidade de massa 
gorda. Age pela ativação dos seus receptores situados no plexo coroide e no hipo-
tálamo, inibindo a ingestão alimentar e estimulando o gasto energético.

As pesquisas em seres humanos, comparando obesos e não obesos, demonstram 
que os obesos têm níveis séricos aumentados de leptina e que esses aumentos estão 
positivamente relacionados com a massa de tecido adiposo. Essas respostas suge-
rem diminuição da sensibilidade à leptina nos obesos. A deficiência de leptina por 
mutação genética foi identificada, até agora, apenas em raros casos de obesidade.

Algumas hipóteses têm sido aventadas para explicar a resistência à leptina em 
indivíduos obesos. Um mecanismo potencial seria a menor capacidade de a leptina 
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circulante ter acesso ao fluido intersticial cerebral, para ligar-se aos seus receptores, 
por disfunção no transporte da leptina através das células endoteliais, na barreira 
hematoencefálica. O encontro, em obesos e não em indivíduos com peso adequado, 
de níveis mais baixos de leptina no líquido cefalorraquidiano em comparação com 
o plasma é consistente com essa possibilidade. Outro mecanismo seria a hiperinsu-
linemia crônica bloqueando o sinal de transdução da leptina.

A leptina desencadeia várias respostas neuronais integradas até ocorrer dimi-
nuição na ingestão alimentar e acontecerem modificações no balanço energético. 
Portanto, falhas em qualquer ponto desse circuito podem manifestar-se como 
resistência à leptina.

Neuropeptídeos orexígenos e anorexígenos
Um grande número de neuropeptídeos envolvidos na regulação da ingestão 

alimentar já foi identificado.
Entre os já conhecidos, o neuropeptídeo Y (NPY) é um dos mais potentes esti-

mula- dores da ingestão alimentar dentro do sistema nervoso central. A secreção 
do NPY no hipotálamo aumenta com a depleção dos estoques de gordura corporal 
e/ou reduzida sinalização dada ao cérebro pela leptina. Por outro lado, a leptina 
inibe sua secreção. O NPY é liberado pelos neurônios do núcleo arqueado e aumenta 
em situações associadas ao jejum ou à hipoglicemia. A insulina também parece ser 
responsável pelas variações na secreção do NPY.

Existem outros peptídeos que promovem aumento da ingestão alimentar, como 
o MCH (hormônio concentrador de melanina), as orexinas A e B e a AGRP (proteína 
relacionada ao gene Agouti), que é antagonista dos receptores MC3 e MC4 (mela-
nocortina 3 e 4). Embora o NPY seja considerado o mais potente orexígeno, seus 
efeitos têm menor duração quando comparados aos da AGRP.

Entre os neuropeptídeos anorexígenos, que promovem balanço energético ne-
gativo e cujas sínteses são estimuladas pelo aumento dos sinais de adiposidade no 
sistema nervoso central, estão o a-MSH (hormônio melanócito-estimulante), o CRH 
(hormônio liberador de corticotrofina) e o TRH (hormônio liberador de tireotrofina).

As melanocortinas, como o a-MSH, são peptídeos derivados da pró-opiomela-
nocortina (POMC), de grande importância na homeostase energética. O papel da 
melanocortina no controle de energia foi estabelecido após o isolamento de genes 
que codificam os receptores MC3 e MC4 e a demonstração de que eles são expressos 
primariamente no cérebro. Observou-se também que os agonistas sintéticos desses 
receptores suprimiam a ingestão alimentar, enquanto os antagonistas tinham efeito 
contrário. Camundongos com ausência do receptor MC4 (por deleção genética) são 
hiperfágicos e muito obesos, o que indica o papel limitante dos receptores MC4 em 
relação à ingestão alimentar e à quantidade de gordura corporal. Esses achados são 
extensivos aos seres humanos com mutações no receptor MC4.

Colecistoquinina (CCK)
A colecistoquinina é estimulada pelo consumo alimentar, principalmente de 

proteínas e gorduras. Liberada pelas células da mucosa duodenal, ela ativa recep-
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tores (CCK-A), na região pilórica do estômago, que enviam sinal, via vagal aferente, 
para o trato solitário e daí para o núcleo paraventricular e a região ventromedial 
do hipotálamo, diminuindo a ingestão alimentar. A CCK está implicada no efeito 
de saciação (término da refeição).

Grelina
A grelina é um peptídeo, produzido predominantemente no estômago, que age 

na regulação da ingestão alimentar.
As concentrações plasmáticas de grelina aumentam gradualmente antes das 

refeições e diminuem imediatamente após estas.
A grelina estimula a expressão do neuropeptídeo Y e da AGRP no hipotálamo, 

aumentando a ingestão alimentar.
Na síndrome de Prader-Willi, os níveis de grelina estão elevados, o que pode 

contribuir para a acentuada hiperfagia e a obesidade associadas a essa síndrome.

Adiponectina
A adiponectina é produzida por adipócitos diferenciados, sendo considerada a 

mais abundante proteína do tecido adiposo. O gene da adiponectina humana está 
localizado no cromossomo 3q27 e codifica um polipeptídeo com 244 aminoácidos.

Estudos clínicos mostram diminuição dos níveis de adiponectina em seres hu-
manos obesos quando comparados com indivíduos que apresentam peso adequado.

Um estudo realizado em 439 crianças e adolescentes obesos verificou que os 
níveis de adiponectina diminuíam com o aumento do grau de obesidade, e os valores 
mais baixos de adiponectina foram observados nos indivíduos com os graus mais 
altos de resistência insulínica.

Camundongos com deficiência de adiponectina desenvolvem prematuramente 
intolerância à glicose, resistência insulínica, aumento sérico dos ácidos graxos não 
esterificados e proliferação da musculatura lisa dos vasos.

A adiponectina tem efeito antidiabético, antiaterogênico e anti-inflamatório. 
Enquanto as demais substâncias produzidas pelo tecido adiposo e relacionadas à 
resistência insulínica aumentam na obesidade, a produção e as concentrações de 
adiponectina apresentam diminuição. O fato de a obesidade ser um estado de de-
ficiência de adiponectina torna esse hormônio um alvo interessante para possíveis 
intervenções terapêuticas.

Adipsina e proteína estimulante de acilação (ASP) 
A adipsina (fator D) é um dos componentes do complemento, derivado do teci-

do adiposo e necessário para a produção enzimática da ASP, proteína que afeta o 
metabolismo lipídico e glicídico.

Estudos em humanos indicam que adipsina e ASP estão positivamente correla-
cionadas com adiposidade, resistência insulínica, dislipidemia e doença cardiovas-
cular. A ASP promove captação de ácidos graxos por aumento na atividade da lipase 
lipoproteica e síntese de triglicérides. Também estimula o transporte de glicose nos 
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adipócitos, aumentando a translocação dos transportadores de glicose, e favorece 
a secreção pancreática de insulina, estimulada pela glicose.

Foi identificado um receptor da ASP, com expressão nos adipócitos, conhecido 
como C5L2.

Fator de necrose tumoral a (TNF-a)
O TNF-a pertence à família das citocinas e afeta de forma significativa o balanço 

metabólico.
Os níveis de RNA mensageiro do TNF-a, no tecido adiposo, estão positivamente 

correlacionados com a gordura corporal, com os níveis séricos de insulina e trigli-
cérides e diminuem com a redução de peso.

O TNF-a parece agir como mediador da resistência insulínica na obesidade. Um 
experimento com roedores geneticamente obesos mostrou melhora da resistência à 
insulina, após estes sofrerem mutação no gene que codifica o receptor do TNF-a.

Interleucina 6 (IL-6)
A interleucina 6 é outra citocina associada com obesidade e resistência insulíni-

ca. No tecido adiposo, a IL-6 e seu receptor (IL-6R) são expressos pelos adipócitos 
e pela matriz do tecido adiposo. A expressão da IL-6 é duas a três vezes maior no 
tecido adiposo visceral do que no subcutâneo.

A expressão da IL-6 no tecido adiposo e suas concentrações circulantes são 
positivamente correlacionadas com obesidade, intolerância à glicose e resistência 
insulínica. Tanto a expressão quanto seus níveis diminuem com a perda de peso.

Proteína quimioatrativa de macrófagos e monócitos (MCP-1)
O tecido adiposo expressa e secreta a MCP-1, que recruta monócitos para os 

locais de inflamação.
Em camundongos obesos, observa-se a elevação dos níveis circulantes de MCP-

1 associada ao aumento de monócitos circulantes. A administração periférica de 
MCP-1 em camundongos aumenta os monócitos circulantes, promove o acúmulo de 
monócitos em artérias colaterais e aumenta a formação da neoíntima, reforçando a 
função endócrina da MCP-1 e sua participação no desenvolvimento da aterosclerose.

A obesidade é associada ao aumento da infiltração de macrófagos no tecido 
adiposo. Os macrófagos ativados secretam fatores inflamatórios como o TNF-a e a 
IL-6, que contribuem para a resistência insulínica. A expressão da MCP-1 no teci-
do adiposo e seus níveis circulantes estão aumentados em camundongos obesos, 
sugerindo que a MCP-1, ao mediar a infiltração de macrófagos no tecido adiposo, 
pode contribuir para as anormalidades metabólicas associadas com obesidade e 
resistência insulínica.

Inibidor do ativador de plasminogênio (PAI-1)
Várias proteínas do sistema hemostático e fibrinolítico, como o PAI-1, são se-

cretadas pelos adipócitos.
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A expressão do PAI-1 é maior no tecido adiposo visceral do que no subcutâneo.
O PAI-1 está envolvido em diversos processos biológicos, inclusive na angiogê-

nese e na aterogênese.
Os níveis plasmáticos do PAI-1 são fortemente associados à adiposidade visceral. 

Mostram-se elevados na obesidade e na resistência insulínica e estão positivamente 
correlacionados com características da síndrome metabólica, sendo preditores de 
risco de diabetes tipo 2 e doença cardiovascular.

Os camundongos com deleção gênica do PAI-1 apresentam diminuição do ganho 
de peso com dieta rica em gordura, aumento do gasto energético, melhora da to-
lerância à glicose e maior sensibilidade à insulina.

Proteínas do sistema renina-angiotensina (SRA)
Várias proteínas do sistema renina-angiotensina são produzidas no tecido adi-

poso: renina, angiotensina I, angiotensina II, angiotensinogênio e receptores de 
angiotensina (tipo 1 e 2), entre outras.

A angiotensina II faz a mediação de muitos efeitos do sistema renina-angioten-
sina, como o aumento do tônus vascular, a secreção de aldosterona pela glândula 
adrenal e a reabsorção de sódio e água pelos rins, contribuindo para a regulação da 
pressão arterial. Modelos experimentais de aumento e diminuição da expressão do 
angiotensinogênio, em camundongos, apontam o papel causal do sistema renina-
-angiotensina, derivado do tecido adiposo, na obesidade e na hipertensão arterial. 
Os animais com deficiência de angiotensinogênio apresentaram diminuição da 
pressão arterial e da massa de tecido adiposo, enquanto aqueles com superexpres-
são transgênica do angiotensinogênio, no tecido adiposo, tiveram efeitos opostos.

O angiotensinogênio plasmático, a atividade da renina plasmática e a expressão 
do angiotensinogênio no tecido adiposo são positivamente correlacionados com a 
adiposidade em seres humanos.

A variação genética nos componentes do sistema renina-angiotensina tem sido 
associada com obesidade em alguns estudos populacionais.
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4. Diagnóstico

Virgínia Resende Silva Weffort 
Fernanda Luisa Ceragioli Oliveira 

Maria Arlete Meil Schimith Escrivão

Por meio da anamnese, dados nutrológicos (anamnese alimentar) e exame fí-
sico (peso, altura, IMC, circunferência abdominal) é possível identificar critérios 
para o diagnóstico da obesidade. Os exames complementares podem ser utilizados 
para obtenção de dados mais precisos sobre a composição corporal, para inves-
tigação de possíveis causas da obesidade e para o diagnóstico das repercussões 
metabólicas mais comuns da obesidade, entre as quais estão: dislipidemia, alte-
rações do metabolismo glicídico, hipertensão arterial, doença hepática gordurosa 
não alcoólica, síndrome da apneia obstrutiva do sono e síndrome dos ovários  
policísticos.

Outros métodos propedêuticos complementares, como medição das pregas 
cutâneas e da circunferência do braço, impedância bioelétrica e absorciometria por 
dupla emissão de feixes de RX - DXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry) podem 
ser úteis para a determinação mais precisa da composição corporal, permitindo a 
identificação do percentual de gordura e de massa magra. O percentual de gordura 
corporal pode ser avaliado de acordo com o preconizado por McCarthy,2006 ou 
por Buchman AL, 2002 (Anexo 1).

Anamnese

Na realização da anamnese da criança e do adolescente obesos, destacam-se, 
além dos dados comumente coletados, os seguintes fatores:

a) História da obesidade – idade de início, relação com fatores desencade-
antes, tentativas anteriores de tratamento e percepção da família sobre o 
problema.

b) Antecedentes pessoais – alto ou baixo peso ao nascer, ganho de peso acen-
tuado no primeiro ano de vida e uso de medicamentos (anti-histamínicos, 
corticosteroides e imunossupressores, psicotrópicos, entre outros).

c) Antecedentes familiares – dados relacionados à obesidade e doença car-
diovascular precoce. Devido à alta prevalência dessa doença na população 
adulta em nosso meio, seus antecedentes devem ser investigados em todas as 
famílias independentemente da condição nutricional da criança. Considera-se 
risco cardiovascular familiar se houver, em pais, avós, tios e tias, história 
de doença cardiovascular antes dos 55 anos nos homens e dos 65 anos nas 
mulheres. Também devem ser incluídas informações sobre hipertensão ar-
terial, dislipidemias, diabetes e tabagismo.
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d) Uso de drogas, álcool (1 g=7 kcal) e tabaco – para que essa informação seja 
obtida de forma fidedigna é importante que o adolescente esteja confiante 
e à vontade no momento da consulta, sem a presença de familiares.

e) Antecedentes alimentares – tempo de aleitamento materno (cada período de 
3,7 meses no tempo total de aleitamento materno reduz em 6% o risco de 
desenvolvimento de obesidade); introdução da alimentação complementar 
e seus aspectos quantitativos e qualitativos.

f) Hábitos alimentares – esses dados são obtidos com base em informações 
sobre o dia alimentar habitual e/ou pelo recordatório de 24 horas, além 
da frequência de consumo dos alimentos com maior densidade energética. 
Deve-se investigar também a dinâmica da refeição: onde é realizada, se 
ocorre com ou sem a presença de pais e irmãos, em que ambiente, horários, 
intervalos, o tempo gasto, se ocorre repetição, se há ingestão concomitante 
de líquidos, como é a mastigação.

g) Comportamento e estilo de vida – comportamento com familiares e colegas 
da escola, rendimento escolar. Investigar a presença de ansiedade, depressão 
e compulsão alimentar. Pesquisar como a criança ou o adolescente vai para 
a escola, a periodicidade e a duração das atividades físicas curriculares e 
extracurriculares realizadas por eles, o tempo gasto com televisão, videoga-
mes e computador e quais são as brincadeiras e atividades que eles preferem. 
Investigar bullying.

Interrogatório sobre os diversos aparelhos

Além dos temas habitualmente tratados, valorizar dados relacionados a:

• Respiração oral, roncos, paradas respiratórias durante o sono, sibilância, fadiga 
aos esforços;

• Alterações na pele;

• Resposta vacinal;

• Dor ou edema em articulações dos membros inferiores;

• Dor abdominal, retroesternal e hábito intestinal;

• Alterações menstruais;

• Sono agitado;

• Alterações comportamentais.

Exame físico

Além da pesquisa de dados gerais do exame físico, é importante a dos sinais 
clínicos específicos relacionados a algumas doenças que ocorrem com mais fre-
quência em indivíduos com excesso de peso (Quadro 1).
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Quadro 1. Sinais clínicos mais frequentes em crianças e adolescentes obesos

Aparelho/local Manifestações

Cardiovascular Hipertensão arterial sistêmica 
Dislipidemia 
Arteriosclerose 
Coagulopatias 

Gastrointestinal, hepático e 
nutricional

Refluxo gastroesofágico 
Constipação intestinal 
Colelitíase 
Doença gordurosa não-alcoólica do fígado 
Deficiência de vitamina D

Respiratório Síndrome da apneia obstrutiva do sono 
Asma

Geniturinário Hiperfiltração glomerular 
Glomerulopatia 
Incontinência urinária

Sistema nervoso Pseudotumor cerebral 
Problemas psicossociais

Endócrino Resistência insulínica 
Síndrome dos ovários policísticos 
Avanço na puberdade

Ortopédico Joelho valgo (genu valgum) 
Epifisiólise da cabeça do fêmur  
Osteocondrites 
Artrites degenerativas 
Pés planos

Pele Acanthosis nigricans 
Estrias 
Celulite 
Acne 
Hirsutismo 
Furunculose 
Infecção fúngica

Fonte: Han JC et al, ABESO 
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Apesar de se tratar de procedimentos simples, as medidas antropométricas 
devem ser realizadas cuidadosamente, seguindo-se uma padronização, e os instru-
mentos utilizados para sua aferição devem ser frequentemente calibrados para a 
obtenção de medidas precisas. As medidas antropométricas mais utilizadas na faixa 
etária pediátrica são o peso, a estatura (altura/ comprimento) e a circunferência 
abdominal. Outras medidas também podem ser úteis, como a circunferência do 
braço e as pregas cutâneas tricipital e subescapular. O Departamento Científico 
de Nutrologia da Sociedade Brasileira de Pediatria elaborou o Manual de Avaliação 
Nutricional da Criança e do Adolescente, que pode ser encontrado no site da SBP: 
http://www.sbp.com.br/pdfs/MANUAL-AVAL-NUTR2009.pdf.

Após aferição dos dados antropométricos o estado nutricional deve ser clas-
sificado pelo IMC, utilizando-se os referenciais da OMS, 2006 e 2007. Os valores 
do IMC estão distribuídos em percentis e escores z, segundo sexo e idade (0 a 19 
anos). As crianças de 0 a 5 anos são consideradas em risco de sobrepeso quando 
os valores de IMC estão entre os percentis 85 e 97 ou entre os escores z +1 e 
+2; com sobrepeso, quando os valores de IMC estiverem entre os percentis 97 e 
99,9 ou entre +2 e +3 escores z; e com obesidade, quando os valores estiverem 
acima do percentil 99,9 ou acima de +3 escore z. Para aqueles acima de 5 anos 
até 19 anos incompletos, o diagnóstico de sobrepeso é feito quando o valor do 
IMC estiver entre os percentis 85 e 97 ou entre +1 e +2 escores z; obesidade 
quando o valor do IMC estiver entre os percentis 97 e 99,9 ou entre +2 e +3 
escores z e obesidade grave, quando o valor do IMC estiver acima do percentil 
99,9 ou de +3 escore z (Quadro 2 e Anexos 2). Para esses cálculos é possível 
a utilização do software https://www.who.int/childgrowth/software/en/ e  
https://www.who.int/growthref/tools/en/ disponibilizado gratuitamente no 
website da Organização Mundial da Saúde (http://www.who.int/childgrowth/en e  
https://www.who.int/childgrowth/standards/en/.

Quadro 2.  Classificação do estado nutricional de acordo com IMC/IDADE por 
percentil e escore-Z

Percentil Escore-z 0 – 5 anos 
incompletos

5 - 20 anos 
incompletos

> 85 e ≤ 97 > +1 e ≤ +2 Risco Sobrepeso Sobrepeso

> 97 e ≤ 99,9 > +2 e ≤ +3 Sobrepeso Obesidade

> 99,9 > +3 Obesidade Obesidade grave

Fonte: WHO. 2006

1. Peso e estatura – utilizados para a classificação da condição nutricional por meio 
do índice de massa corporal (IMC=peso [kg] / estatura2[m]). (Anexo 2 IMC). 
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WHO, 2006. Muito importante observar a velocidade de crescimento, para 
afastar causas não nutricionais de obesidade, assim como o atraso no de-
senvolvimento neuropsicomotor.

2. Prega cutânea tricipital (PCT), subescapular e circunferência do braço 
(CB) – os métodos e os valores de referência estão registrados no Anexo 
3. A OMS considera a aferição das dobras cutâneas como complemento do 
peso e da estatura para a estimativa de adiposidade: PCT > p90. Frisancho,  
1990.

3. Circunferência abdominal (CA) – para a sua realização deve-se localizar, 
inicialmente, o ponto médio entre a última costela fixa (décima) e a bor-
da superior da crista ilíaca, local onde a fita inextensível será colocada. 
Essa medida serve para a avaliação indireta da gordura visceral (Anexo 4).  
Freedman, 1999. A relação circunferência abdominal/estatura (CA/E) é 
considerada adequada menor ou igual a 0,5, sendo considerada, quando 
alterada, risco de adiposidade central.

4. Pressão arterial sistêmica – deve ser aferida em todas as consultas, utilizando-
-se manguitos apropriados (Anexo 5). A classificação se dá por meio de tabelas 
específicas, considerando-se hipertensão arterial quando são obtidas três 
medidas (pressão arterial sistólica e/ou diastólica) acima do percentil 95, 
levando-se em conta o sexo, a idade e a estatura. Cerca de 30% das crianças 
e dos adolescentes obesos são hipertensos. Vale ressaltar que toda criança 
sadia, independentemente da condição nutricional, deve ter a pressão arterial 
aferida na consulta pediátrica.

O estadiamento puberal (Anexos 6) deve ser verificado em todas crianças e 
adolescentes.

Exames laboratoriais

Os exames laboratoriais devem ser criteriosamente escolhidos e interpretados. 
Para a maioria deles há tabelas e pontos de corte específicos para a faixa etária 
pediátrica. Importante ressaltar que, mesmo que não haja obesidade grave, várias 
comorbidades já podem estar presentes, pois outros fatores (genéticos, padrão ali-
mentar, atividade física) colaboram de forma importante para o desenvolvimento 
de complicações.

O Departamento Científico de Nutrologia da Sociedade Brasileira de Pediatria 
sugere a realização dos exames subsidiários, mostrados no Quadro 3, como screening 
universal para crianças e adolescentes com excesso de peso.

Diagnóstico 



35Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

Quadro 3.  Exames complementares para avaliação laboratorial de crianças e 
adolescentes obesos

Exame Valores de 
referência

Interpretação  
dos valores

Glicemia de jejum  
(feita com mínimo de  
8 horas e máximo de  
12 horas de jejum)

< 100 mg/dL Adequado

100-126 mg/dL
Alterada (ampliar a investigação com 
teste de tolerância oral à glicose)

≥ 126 mg/dL Diabetes melittus

Teste Tolerância oral a 
glicose (TTOG) 2 h  
após 75 g de glicose

 < 140 Adequado

 ≥ 140 a < 200 Diminuída – Intolerância à glicose

≥ 200 Diabetes melittus

Glicemia casual* ≥ 200 Diabetes melittus

Perfil lipídico  
(jejum de  
12 horas)

Colesterol 
total

< 150 mg/dL Desejável

150-169mg/dL Limítrofe

≥ 170 mg/dL Aumentado

LDL-c

< 100 mg/dL Desejável

100-129mg/dL Limítrofe

≥ 130 mg/dL Aumentado

HDL-c ≥ 45 mg/dL Desejável

Triglice- 
rídios

< 100 mg/dL Desejável

100-129mg/dL Limítrofe

≥ 130 mg/dL Aumentado

Alanina  
aminotransferase  
(ALT, ou TGP)

< 40 U/L

Alguns estudos propõem valores 
inferiores, especialmente para 
crianças, sendo importante o 
acompanhamento longitudinal 
desses valores.

Fonte: Giulliano SBD, SBC, Manual obesidade, Weffort
*Glicemia plasmática casual é aquela realizada a qualquer hora do dia, sem se observar o intervalo 
desde a última refeição. Devendo ser confirmada.

Diagnóstico 
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4.1.  Distribuição da Gordura Abdominal  
(Circunferência Abdominal)

Jocemara Gurmini

A obesidade é definida como excesso de gordura corporal e não somente excesso 
de peso. O excesso da gordura corporal está associado a um conjunto de alterações 

Diagnóstico 
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que caracterizam a síndrome metabólica como dislipidemia, hipertensão arterial, 
hiperinsulinemia, aumento do risco cardiovascular e a associação entre obesidade e 
síndrome metabólica é ainda mais forte quando há excesso de adiposidade abdominal 
(central).1,2 O diagnóstico clínico de excesso de peso em crianças e adolescentes é 
feito com o índice de massa corporal (IMC) relacionado a idade e sexo, entretanto, 
ele sozinho não é capaz de diferenciar o excesso de gordura do aumento da massa 
muscular. 

A quantidade de gordura corporal é determinada avaliando-se a massa gorda e 
a massa livre de gordura com métodos como a bioimpedância, tomografia computa-
dorizada, ressonância magnética, pletismografia por deslocamento de ar e a medida 
de pregas. A densitometria por dupla emissão de raios X (DXA) utiliza o modelo de 
três compartimentos: massa gorda, massa livre de gordura e massa óssea. 

Apesar da gordura visceral (intra-abdominal) apresentar maior relação com as 
alterações metabólicas do que a gordura subcutânea, na prática, métodos para 
distinguir os compartimentos da gordura abdominal não são possíveis. A medida 
da circunferência abdominal é uma ferramenta útil na identificação da obesidade 
central, é de fácil execução e apresenta maior correlação que o IMC com comorbi-
dades como dislipidemia, doença hepática não alcoólica e diabetes tipo 2. 

Para a realização da circunferência abdominal deve-se marcar, inicialmente, o 
ponto médio entre a última costela fixa (décima) e a borda superior da crista ilíaca, 
local onde a fita será colocada. 

Em crianças e adolescentes, devido as modificações da composição corporal 
em função do sexo, idade e maturação sexual, é necessário o emprego de pontos 
de corte específicos. Alguns estudos podem ser destacados nesta área, entre eles 
de Freedman et al em que avaliaram a relação entre a circunferência abdominal 
e valores de lipídios e insulina séricos em 2996 crianças e adolescentes entre  
5-17 anos, e estabeleceram o percentil 90 de cintura como indicador de alteração 
metabólica, Anexo 4.

Diagnóstico 
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5. Ferramentas Disponíveis  
para Diagnóstico da Obesidade 
em Crianças e Adolescentes

Diana Ruffato Resende Campanholi
Vicky Nogueira Pileggi

Virgínia Resende Silva Weffort

Sobrepeso e obesidade durante a infância e adolescência são condições que 
podem acarretar em diversos problemas de saúde na infância, afinal a criança já 
está em processo inflamatório, e na fase adulta dentre eles diabetes, doenças 
cardiovasculares, alteração da resposta imunológica, doenças degenerativas e 
alguns tipos de câncer. A definição dessas condições pode ser simplificada como 
o acúmulo excessivo e anormal de gordura que tem o potencial de prejudicar a 
saúde. A causa para essa condição é multifatorial, sendo que fundamentalmente 
pode-se dizer que acontece devido ao desbalanço entre a ingestão e o gasto de 
energia. Nos últimos anos, houve um aumento global da prevalência de sobrepeso 
e obesidade entre as crianças e adolescentes. A Organização Mundial da Saúde 
(OMS) apresentou em 2016 que 41 milhões de crianças menores de 5 anos estão 
classificadas com sobrepeso ou obesas o que é alarmante do ponto de vista da 
saúde. A FAO recentemente declarou que o maior problema da América Latina não 
é mais a fome, mas sim a obesidade.

Não existe consenso, no que concerne ao melhor tipo de screaning para avalia-
ção e diagnóstico clínico de crianças com sobrepeso e obesidade. A antropometria 
é um mecanismo utilizado por médicos e nutricionistas para acompanhamento 
de fácil acesso e baixo custo. A classificação do estado nutricional por meio de 
dados de peso e comprimento ou estatura é a maneira mais utilizada para saber 
se uma criança ou adolescente está ou não com ganho de peso inadequado. É 
preciso dar uma atenção especial à estatura ou comprimento uma vez acompanham 
o crescimento de forma linear. No caso de obesidade exógena está associada a 
um aumento da estatura para a idade e alguns casos de crianças ou adolescentes 
com baixa estatura e obesas podem ser devido a causas endócrinas ou genéticas.

Com a aferição de peso e estatura ou comprimento é possível realizar o cálculo 
do índice de massa corporal – IMC (peso em quilos dividido pela altura em metros 
elevada ao quadrado) é possível utilizar gráficos ou tabelas para a classificação. 
Para classificação do estado nutricional de crianças, as curvas mais aceitas atu-
almente são as elaboradas pela OMS. A elaboração das curvas para crianças de 
zero a cinco anos de idade (2006/2007) baseou-se em uma amostra de diferentes 
grupos étnicos e para aqueles de cinco a 19 anos incompletos, foram reproces-
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sados os dados do Center for Disease Control – CDC/NCHS. As curvas da OMS são 
apresentadas em percentis e z-escore. A Tabela 1 apresenta os desvios padrões 
usados para a classificação de sobrepeso e obesidade. Os Anexos de 7 apresentam 
tabelas de classificação para IMC para uso em campo e o Anexo 2 com as curvas 
de z-escore. Todas as classificações são separadas por gênero.

É importante salientar que o uso dessas curvas não está sujeito a críticas.  
A principal é pelo fato de usar valores de crianças de zero a cinco anos de idade 
em condições ideias de crescimento. Discute-se muito sobre a possibilidade do 
uso de curvas personalizadas para cada tipo de população para que esse tipo de 
análise seja o mais acurado possível. Esses julgamentos relacionados às curvas, 
entretanto, não invalidam sua importância e sua utilização na área e puericultura 
e pediatria.

Tabela 1.  Desvios Padrões (DP) para sobrepeso e obesidade de crianças e 
adolescentes

Sobrepeso Obesidade

< 5 anos > 2 DP > 3 DP

5-19 anos > 1 DP > 2DP

Fonte: WHO, 2006 adaptado

Outro ponto importante a ser descrito é que apesar de ser uma representação 
do acúmulo excessivo de gordura, o IMC pode superestimar esse valor uma vez que 
não considera aqueles que possuem baixa estatura ou mesmo aqueles que possuem 
uma quantidade de massa magra elevados e subestimar naqueles que possuem 
baixa quantidade de massa magra devido à inatividade física. Para isso existem 
avaliações da composição corporal complementares, que tem sido utilizada na 
prática clínica. Dentre essas avaliações, cita-se a utilização das dobras cutâneas 
e a Análise de Impedância Bioelétrica (BIA ou IBE) em sua visão tradicional.

A espessura das dobras cutâneas é uma importante ferramenta para avaliar a 
distribuição da gordura corporal e seu possível risco de agravo à saúde infantil. O Box 
1 mostra como se afere as dobras mais utilizadas. Uma revisão da literatura apon-
tou que existem diversas fórmulas utilizadas que estimam a quantidade de gordura 
corporal sendo que o uso das sobras tricipital e subescapular são as mais citadas.

Os valores de referência para a utilização dessas medidas foram elaborados 
pelo CDC (Center for Disease Control). Assim como no caso das curvas da OMS, 
discute-se sobre a necessidade de referências personalizadas para cada tipo 
de população. No Brasil, Andaki e colaboradores (2017) avaliou e comparou o 
uso dos valores para crianças de 10 anos e concluiu que usar curvas de outras 
nacionalidades pode subestimar ou superestimar os valores. Sant’Anna e cola-
boradores (2009) fizeram uma revisão sobre os métodos indiretos mais usados 
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para avaliação da composição corporal e observaram que a dobra subescapular 
é a que apresenta maior correlação com a distribuição de gordura medida pela 
absortometria radiológica de dupla energia (DXA).

Box 1. Padronização da aferição das dobras cutâneas

• Dobra cutânea tricipital – Adipômetro posicionado verticalmente no 
ponto médio posterior do braço, entre o processo acromial da escápula 
e a margem inferior do processo olécrano da ulna

• Dobra cutânea subescapular – Adipômetro posicionado na diagonal 
(aproximadamente 45 graus), 2 cm abaixo do ângulo inferior da escápula

• Dobra cutânea supra ilíaca – Adipômetro posicionado na diagonal em 
relação à linha axilar média, 2 cm acima da crista ilíaca

• Dobra cutânea panturrilha medial – Adipômetro posicionado verticalmente 
no ponto medial de maior perímetro (volume) da panturrilha

Fonte: Lohman et al, 1988

Outra dobra bastante utilizada é a tricipital. Uma vez que não existe nenhuma 
padronização brasileira para essas medidas, utiliza-se ainda as elaboradas pelo 
CDC e Frisancho como referência. As tabelas podem ser encontradas no Anexo 3. 
A somatória das 4 principais dobras cutâneas apresentadas no Box 1 é bastan-
te usada para adultos. Em crianças, Buonani e colaboradores avaliaram quatro 
equações para estimativa de gordura corporal sendo que para a população do 
estudo a proposta por Deurenberg et al. (1991) apresentou o melhor desempenho. 
As equações estudadas estão apresentadas na Tabela 2. Por meio do uso dessas 
fórmulas é possível calcular a gordura corporal em kg e em percentual, e a massa 
livre de gordura em kg. Os pontos de corte usados para excesso de gordura são 
de 25% para meninos e 30% para meninas.

Tabela 2.  Equações para estimar composição corporal em crianças por meio de 
dobras cutâneas

Autor Equação

1 0,61* (DT+DPant) + 5,1 

1 0,546* (DT+DSE) + 9,7

2 4 a 10 anos 0,342 * DT + (0,256.MC) + (0,837 x 1) - 7,38.

3 ≤15 anos 1,51 * IMC - (0,70* idade) - (3,6*X) +1,4 X 1 = masc e 0 = fem

Fonte: Slaughter, 1988; Dezenberg, 1999; Deurenberg, 1991.



42 Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

A bioimpedância elétrica (BIA ou IBE) é outro método para avaliação da 
composição corporal. Esse método se baseia na oposição de fluxo de corrente 
elétrica alternada de baixa intensidade, imperceptível, empregada em um he-
misfério do corpo, que se dá através dos tecidos moles. Por avaliar a quantidade 
de água corporal total, sua análise é influenciada pela hidratação, temperatura 
cutânea, horário de coleta e presença de metais podem influenciar os valores 
encontrados. Com relação ao uso da impedância, o estudo de Silva (2013) e co-
laboradores apontou que os principais confundidores na análise das informações 
desse método foram a quantidade de gordura corporal, o sexo e a maturação  
sexual.

Ainda não existe padronização nas fórmulas de crianças e adolescentes para 
IBE e sua utilização muitas vezes se dá por comparação intraindivíduos. Castro 
e colaboradores realizaram uma revisão apontando que a porcentagem de massa 
gorda estimada pela IBE é reproduzível e que os valores dados de massa livre 
de gordura e massa gorda também são confiáveis para achados em crianças e 
adolescentes, podendo, dessa forma, ser um adendo à prática clínica para análise 
da composição corporal.

Existem ainda novas abordagens relacionadas ao uso dos valores obtidos 
com a BIA conhecidas como Análise Vetorial de Impedância Bioelétrica (AVIB) 
e o cálculo do Ângulo de Fase (AF) pela fórmula Φ = (Xc/R) x (180º/π). O uso 
desses valores seria uma maneira de não utilizar o peso, somente a estatura 
(AVIB) ou não utilizar nenhum parâmetro antropométrico, como no caso de 
crianças acamadas cuja aferição torna-se imprecisa ou simplesmente não pode ser  
realizada.

Os gráficos da AVIB plotam as crianças e adolescentes de acordo com uma 
população de referência conforme apresentado na Figura 1, proporcionando da-
dos de hidratação mais acurados quando comparados com o IMC separadamente. 
Já o AF é importante na avaliação de gravidade e prognóstico, ao refletir dife-
rentes propriedades elétricas dos tecidos que são afetados por doenças, estado 
nutricional e hidratação, pois avalia diferentes dimensões do estado nutricional, 
incorporando tanto a avaliação funcional como morfológica. O baixo valor de 
AF sugere morte celular ou diminuição de integridade de membrana, enquanto 
valores altos são compatíveis com maior valor de reactância e grande quantida-
de de membranas celulares intactas. Pileggi e colaboradores (2016) propuseram 
um valor de referência para AF de 4,1 e 5,4 para crianças até 5 anos e de 5 a  
19 anos respectivamente.

Conclui-se, dessa forma, que o diagnóstico de obesidade para crianças e ado-
lescentes não deve ser somente baseado em um único parâmetro antropométrico e 
que a avaliação com mais ferramentas é mais acurada na prática clínica, visando 
registar o aumento da massa gorda.

Ferramentas Disponíveis para Diagnóstico da Obesidade em Crianças e Adolescentes
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Figura 1. Representação gráfica da Análise Vetorial de Impedância Bioelétrica

Figura 1 - Eixo maior representa hidratação de tecido e eixo menor massa de tecidos moles. Do lado 
esquerdo (estático), tem-se a figura das elipses de tolerância divididas em quatro quadrantes: no 
superior esquerdo, acúmulo de massa magra; no superior direito, massa magra escassa; no inferior 
direito, caquexia; e no inferior esquerdo, excesso de tecido gorduroso. Na figura da direita tem-se 
o estado dinâmico e sua classificação conforme a distribuição nos eixos, dentre os quais migram os 
vetores. Nos quadrantes superiores, menos fluídos corporais; nos quadrantes inferiores, mais fluídos; 
quadrantes à direita, menos tecidos moles; e à esquerda, mais tecidos moles.

Estadiamento Puberal e sua Relação com IMC
Frisch and Revelle (1970, 1971), em seu estudo sobre maturação tardia e pre-

coce em meninas sugeriram que há uma quantidade crítica de gordura corporal 
requerida para o desenvolvimento normal e em particular para um estabelecimento 
de um ciclo menstrual normal. No Anexo 6, estão as figuras para estadiamento 
puberal segundo Tanner, 1962.

Entretanto a ligação entre ganho de peso, sensibilidade a insulina e subse-
quente mudanças hormonais pode explicar a aparente diferença entre os gêneros 
masculino e feminino no risco de desenvolvimento puberal tardio ou precoce. 
O risco para o desenvolvimento puberal precoce é mais comum em meninas 
enquanto que a prevalência de desenvolvimento puberal tardio é mais comum 
em meninos. Meninas tendem a ter maiores níveis de insulina e IGF-I, níveis 
maiores de gordura corporal e níveis maiores de leptina durante a infância, tudo 
isso pode contribuir como um gatilho para o desenvolvimento puberal precoce. 
Isso pode refletir a importância biológica para o desenvolvimento precoce da 
capacidade reprodutiva, particularmente quando a experiência pré-natal foi de 
subnutrição, mas a experiência pós-natal foi de supernutrição, refletindo em 
ganho de peso rápido na infância.

Ferramentas Disponíveis para Diagnóstico da Obesidade em Crianças e Adolescentes
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Estudos recentes mostram que os níveis da globulina ligadora de hormônios 
sexuais foram fortemente reguladas pela adiposidade. A globulina ligadora de 
hormônios sexuais (SHBG, do inglês sex hormone-binding globulin) é uma gli-
coproteína que se liga aos hormônios sexuais, especificamente a testosterona e 
o estradiol. Estes dois hormônios circulam na corrente sanguínea ligados prin-
cipalmente à SHBG e em algum grau à albumina. Sabe-se que os níveis de SHBG 
são altos na infância, mas diminuem bastante antes da puberdade, como que 
para deflagrar o processo. Crianças com peso mais alto aos 5 anos tendem a ter 
níveis mais baixos de SHBG ao longo da infância e, como consequência, acabam 
chegando à puberdade mais cedo.

Uma vez que a adiposidade é um descritor, não um mecanismo, sugere-se que 
os sinais associados de adiposidade suprimem os níveis de SHBG. A observação de 
que a insulina, IGF-I, leptina, adiponectina e CRP foram intimamente associados 
com a adiposidade e que essas cinco variáveis juntas explicaram muito da variação 
na tendência temporal da SHBG sugere que o efeito do IMC pode ser amplamente 
explicado por esses ou por sinais associados. Assim, o IMC é provavelmente um 
descritor que integra os efeitos de sinais que suprimem a SHBG. A influência da 
adiposidade na globulina ligadora de hormônios sexuais é uma possível explicação 
pela diminuição nos níveis de SHBG e na idade puberal.
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6. Diagnóstico das  
Principais Comorbidades

Elza Daniel de Mello

A obesidade tem se tornado um dos maiores problemas de saúde pública no 
Brasil e no mundo. Com o aumento do número de crianças e adolescentes obesos, 
a quantidade e a gravidades das comorbidades também tem aumentado. Portanto, 
além de se diagnosticar e manejar a obesidade infanto-juvenil precocemente, é 
fundamental que as comorbidades também sejam precocemente identificadas e 
tratadas, pois essas estão associadas a uma maior morbidade e mortalidade.

As comorbidades da obesidade infanto-juvenil incluem anormalidades endócri-
nas, cardiovasculares, gastrointestinais, pulmonares, ortopédicas, neurológicas, 
dermatológicas, renais e psicológicas. Certas comorbidades como Diabetes Melittus 
(DM) tipo 2 e esteatose hepática, que, até então, eram consideradas doenças de 
adulto, estão cada vez mais sendo diagnosticas na população pediátrica, devido 
ao grande aumento da obesidade nessa população.

Endócrinas

As comorbidades endócrinas incluem intolerância à glicose (prediabetes), DM, 
hiperandrogenismo em meninas e anormalidades do crescimento. É relatado uma 
prevalência intolerância à glicose entre crianças e adolescentes obesos de 7 a 
25%, e uma prevalência de DM tipo 2 de 0,5 a 4%.

A intolerância à glicose ou prediabetes é definida por alterações moderadas 
na glicemia de jejum, no teste de tolerância à glicose (TTG), ou nos valores da 
hemoglobina glicada. A determinação de glicemia de jejum e de hemoglobina 
glicada é utilizada como triagem, mas seus resultados apresentam altas taxas 
de falso positivo e falso negativo em detectar disglicemia. Uma glicemia de 100 
a 125 mg/dL ou uma hemoglobina glicada de 5,7 a 6,4% sugerem prediabetes, 
quando será mandatório a realização do TTG.

A resistência insulínica é um bom preditor de alteração na tolerância à glicose e 
deveria ser útil na avaliação diária. No entanto, não há consenso da sua acurácia. 
Em pesquisa, a técnica considerada padrão ouro é o “clamp hiperinsulinêmico-
-euglicêmico”, no entanto é uma técnica muito invasiva e cara, não podendo ser 
utilizada na prática clínica. Pode-se valorizar o valor absoluto de insulina, como 
maior de 15UI para o diagnóstico de resistência insulínica, embora se sugere 
que este valor seja ajustado para idade e sexo. E, pode-se utilizar o homeostasis 
model assessment of insulin resistance (HOMA), que também tem suas limitações 
em relação à acurácia.
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O DM é outra comorbidade, que não será abordada neste capítulo.
Síndrome metabólica é um termo utilizado para descrever alterações que são 

consideradas fatores de risco metabólicos relacionados com DM tipo 2 e ateroscle-
rose em adultos: obesidade abdominal, hiperglicemia, dislipidemia e hipertensão 
arterial sistêmica (HAS). Existem muitas dúvidas na aplicação deste conceito na 
área pediátrica, pois o diagnóstico pode se alterar com os anos de puberdade de 
um adolescente obeso, e não se conhece quais desfechos estas alterações podem 
determinar.

Hiperandrogemisno - Adolescentes do sexo feminino com obesidade estão em 
risco para desenvolver hiperandrogenismo e síndrome dos ovários policísticos 
(SOPS). A SOPS inclui uma variedade de anormalidades clínicas, como hirsutismo, 
irregularidades menstruais, acantose nigricans, acne e seborreia.

Crescimento e puberdade - Crianças e adolescentes obesos podem apresentar 
aceleração do crescimento linear e da idade óssea. Em relação à puberdade mais 
precoce, este ainda é um assunto de muita controvérsia. O excesso de peso e de 
gordura são aspectos que podem determinar uma menarca mais precoce. Meninas 
obesas habitualmente tem a menarca antes dos 10 anos de idade. A presença de 
obesidade também pode estar relacionada com oligomenorreia ou amenorreia.

Renais

A obesidade é um fator de risco importante para o desenvolvimento de do-
enças renais crônicas. Ela predispõe os indivíduos a desenvolverem nefropatia 
diabética, nefroesclerose hipertensiva, esclerose glomerular focal ou segmentar 
e urolitíase. A obesidade causa alterações estruturais como glomerulomegalia e 
espessamento da membrana basal glomerular. Hemodinamicamente a obesidade 
determina hiperfiltração e hiperperfusão renal, contribuindo para a falência renal.

Cardiovasculares

A presença de obesidade em crianças e adolescentes está associada com diversas 
alterações cardiovasculares que, por sua vez, estão associadas com maior risco de 
doença cardiovascular na fase adulta de vida.

Hipertensão arterial sistêmica (HAS) - O risco da ocorrência de HAS é aumentado 
na presença de obesidade, e este risco aumenta com a gravidade da obesidade. Um 
estudo mostrou que meninos com índice de massa corporal (IMC) ≥95th para idade 
e sexo, tinha aproximadamente 3 vezes mais chance de apresentar HAS do que 
àqueles com IMC <95th para idade e sexo. Quando a presença de HAS é pesquisada 
sistematicamente no ambulatório, aproximadamente 50% das crianças obesas vão 
apresentar esta enfermidade.

Dislipidemia - Está sendo abordado em outro capítulo.
Estrutura e função cardíaca - Crianças obesas podem apresentar alterações na 

função e na estrutura cardíaca, que são similares àquelas encontradas nos adultos 
de meia idade. Os achados incluem: aumento da massa ventricular esquerda, do 
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ventrículo esquerdo e do diâmetro atrial esquerdo; maior quantidade de gordura 
epicardíaca e maior disfunção sistólica e diastólica.

Outros riscos cardiovasculares - Crianças obesas também apresentam alterações 
associadas com a gravidade da aterosclerose, como: disfunção endotelial, espes-
samento da íntima média da carótica, e desenvolvimento precoce de ateromas em 
aorta e artérias coronárias. Com isso, sugere-se que o processo aterosclerótico se 
inicia precocemente na vida e está associado com obesidade, inflamação, HAS, e 
anormalidades lipídicas. A resistência insulínica é um fator de risco independente, 
para o surgimento precoce, de aterosclerose em carótidas. Nos Estados Unidos 
da América, por um modelo estatístico, foi previsto que a prevalência de doença 
cardíaca coronariana vai aumentar 5 a 16% em 2035, com mais de 100.000 casos 
atribuídos ao aumento da obesidade infantil.

Hepáticas e gastrointestinais

Doença hepática não alcoólica – A presença de obesidade está associada a um 
conjunto de anormalidades hepáticas denominadas doença hepática não alcoólica 
(DHNA), que é a causa mais comum de doença hepática na infância. As anorma-
lidades incluem esteatose (aumento da quantidade de gordura no fígado sem a 
presença de inflamação) e esteatohepatite não alcoólica (presença de inflamação 
no fígado). A história natural DHNA na criança ainda não é bem conhecida, mas, 
em alguns casos, se observa que evolui para fibrose, cirrose e mesmo falência 
hepática. A natureza da DHNA em indivíduos com excesso de peso ainda não 
é bem entendida, mas parece que a resistência insulínica seja um componente 
muito importante. Com a maior da prevalência de obesidade, tem aumentado a 
ocorrência de DHNA em crianças. Claro que esta prevalência depende da popula-
ção estudada e definição de DHNA utilizada no estudo. A maioria dos pacientes 
são assintomáticos, mas podem ter dor no quadrante superior direito do fígado, 
hepatomegalia ou sintomas inespecíficos como desconforto abdominal, fraqueza, 
fadiga e/ou mal-estar. Raramente apresentam sinais de doença hepática, como 
eritema palmar, spider angiomata, fraqueza muscular, icterícia e/ou encefalopatia. 
Alterações laboratoriais incluem: aumento de alanina aminotransferase (ALT), de 
aspartato aminotransferase (AST), de fosfatase alcalina, e/ou de gama glutamil 
transpeptidase. Estas alterações são resolvidas com a perda ponderal. É importante 
salientar que as alterações das enzimas hepáticas não se correlacionam com a 
DHNA. No estudo de Molleston JP et al, 2014, somente 12% das crianças e ado-
lescentes obesos com fibrose na biópsia hepática tinham ALT de valor normal, e 
54% aumento moderado de ALT. Para eles, fatores preditivos de DHNA foram grau 
de obesidade, sinais e sintomas de resistência insulínica e presença de apneia 
obstrutiva do sono. Exames de imagem podem confirmar a presença de gordura 
hepática, mas existe baixa especificidade e sensibilidade para o diagnóstico de 
esteatohepatite. O momento de se realizar a biópsia hepática na suspeita de DHNA 
ainda não está estabelecido, tanto para crianças e adultos. A biópsia hepática é 
a única forma de se distinguir entre esteatose, esteatohepatite e fibrose, e pode 
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ser útil para excluir outras causas que determinem aumento de transaminases. 
No entanto, como o tratamento para DHNA é a perda de peso, parece que a re-
alização da biópsia não vai agregar maiores informações para que uma conduta 
específica seja adotada. Os benefícios de se realizar uma biópsia não superam os 
custos e os riscos da mesma, exceto se houver suspeita de uma outra causa para 
a esteatose hepática.

Huang JS et al, 2013, seguem os seguintes passos na avaliação de pacientes 
com obesidade e aumento de transaminases: Primeiro: Avaliar o valor da ALT. Se 
a ALT estiver num valor 2 vezes maior que o limite de referência, fazer triagem 
para hepatites virais (antiHVC, HbsAg), doença de Wilson (ceruloplasmina), 
deficiência de alfa-1-antitripsina e hepatite autoimune (anticorpos autoimune - 
Fator antinuclear, anticorpo anti fígado-rim-músculo, anticorpo antimitocôndrias, 
Imunoglobulina G- e avaliando história familiar positiva de doença autoimune). 
Importante salientar que aproximadamente 20% de crianças e adultos com DHNA 
tem anticorpos autoimune positivos. Altos títulos é que irão sugerir hepatite 
autoimune. Também deve-se investigar o uso de drogas hepatotóxicas como 
valproato de sódio e tetraciclinas. Segundo: Se a ALT se mantiver elevada pelo 
menos 2 vezes o limite superior por mais de 6 meses, com o paciente perdendo 
ou não peso, é recomendado a biópsia hepática, para estabelecer o diagnóstico e 
determinar a gravidade da doença gordurosa do fígado, especialmente a extensão 
da inflamação e da fibrose. A perda ponderal é o único tratamento estabelecido 
para DHNA. A ênfase na prática de atividade física é essencial, pois ela melhora 
a resistência insulínica, que parece ser a via para o desenvolvimento da DHNA. 
Em relação à medicação, tem sido investigado o uso de vitamina E, metformina e 
tiazolidinediones. Em estudos pequenos, nenhuma foi superior à mudança do estilo 
de vida. E metformina e vitamina E parecem não serem superiores ao placebo.

Colelitíase - Obesidade é a causa mais comum de cálculo biliar em crianças sem 
outras condições predisponentes (anemia hemolítica, história de uso de nutri-
ção parenteral). O risco do surgimento de cálculo de vesícula aumenta de forma 
proporcional com o IMC, e é maior em meninas, especialmente nas adolescentes 
em uso de anticoncepcional oral. Sinais e sintomas são inespecíficos, incluem 
dor epigástrica, icterícia, dor no quadrante superior direito, náuseas, vômitos e/
ou intolerância à ingestão de alimentos gordurosos. A ecografia é o método de 
escolha para o diagnóstico.

Pulmonares

Apneia obstrutiva do sono – É descrita como uma completa obstrução das 
vias aéreas superiores durante o sono e faz com que os movimentos respiratórios 
parem, exceto se ocorrer grande esforço respiratório. Obstrução parcial das vias 
aéreas é denominado hipoventilação obstrutiva. A relação entre sono e obesi-
dade é complexa. Existe alguma evidência que o encurtamento do sono ou sua 
fragmentação leve à obesidade, e que apneia obstrutiva do sono esteja associada 
com menor sensibilidade à insulina em adolescentes, independente da obesidade.
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Síndrome da hipoventilação da obesidade – É definida como obesidade ex-
trema associada com hipoventilação alveolar durante o estado de alerta. A de-
sordem é rara, mas coloca a vida em risco e necessita de pronto diagnóstico e  
tratamento. 

Geralmente, indivíduos obesos podem ter hipoventilação durante o sono na 
ausência de obstrução de via aérea, possivelmente pela restrição respiratória 
determinada pela obesidade. A distribuição abdominal de gordura está associada 
com este achado. Crianças e adolescentes com obesidade e desordens respiratórias 
durante o sono, devem ser encaminhadas para um especialista. Eles necessitam 
de agressiva perda de peso, já que emagrecer é que vai melhorar a ventilação e a 
saúde geral. Podem necessitar CPAP até que a perda de peso seja suficiente para 
que a ventilação adequada retorne. Em torno de 10% das crianças e dos adoles-
centes com obesidade tem apneia do sono clinicamente significante, e o risco é 
maior quanto mais grave for a obesidade e consistente o estritor. O diagnóstico 
é feito pela polisonografia.

Asma – A obesidade também está relacionada com a presença de asma, espe-
cialmente em crianças não atópicas. A gênese parece ser o estado inflamado do 
obeso. Estas crianças tendem a responder menos aos broncodilatadores e serem 
mais acometidas no exercício, fato que complica o manejo da obesidade.

Ortopédicas

As comorbidades ortopédicas da obesidade incluem: epifisiólise femoral e tibia 
vara (doença de Blount). A criança obesa também pode apresentar mais fraturas, 
genu valgum, dor musculoesquelética (costas, pernas, joelhos, calcanhar e pé), e 
comprometimento da mobilidade do que crianças não obesas.

Epifisiólise femural - É caracterizada pelo deslocamento da cabeça do fêmur. 
Ocorre tipicamente na primeira fase da adolescência. A obesidade é o maior fator 
de risco. A história clínica clássica é de um adolescente obeso que se queixa de 
dor não irradiada, intensa no quadril, virília, coxa e/ou joelho, sem história de 
trauma prévio. O diagnóstico é confirmado pela radiologia.

Tibia vara (doença de Blount) - Tibia vara é caracterizada por progressiva 
curvamento das pernas e torção das tíbias. É resultado da inibição do cresci-
mento da placa medial proximal da tíbia pelo excesso de peso. Tibia vara está 
associada com obesidade e é mais comum em indivíduos negros. Os achados 
clínicos incluem dor ou instabilidade nos joelhos e curvamento das pernas que 
gradualmente aumentam de gravidade. A gravidade da adiposidade pode interferir 
nos achados clínicos e atrasar o diagnóstico. Radiografias são necessárias para o  
diagnóstico.

Fraturas - Crianças obesas são mais suscetíveis a fraturas que àquelas com peso 
saudável. Elas têm a massa óssea reduzida quando ajustado para o peso corporal.  
A contribuição do estresse do peso corporal nas quedas, a deficiência de vitamina D, 
a menor massa óssea pela falta de exercícios e outros efeitos de biomecanismos 
ósseos pela obesidade ainda não estão bem estabelecidos.
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Neurológicos

Hipertensão intracraneana - A prevalência de hipertensão intracraneana (pseu-
do tumor cerebral) é maior nas crianças e adolescentes com obesidade. O risco 
aumenta com a gravidade da obesidade. Segundo Brama SM et al, 2012, o risco 
chega a ser 16.14 naqueles com obesidade grave que nas crianças e adolescentes 
com peso saudável. O início dos sintomas parece não estar relacionado com o 
ganho progressivo de peso. Tipicamente se manifesta com cefaleia, podendo es-
tar associada com náuseas, vômitos, dor retro ocular, perda visual e diplopia. A 
presença de papiedema é um achado clássico do exame clínico. A perda de peso 
é parte muito importante do tratamento dessa enfermidade.

Dermatológica

As comorbidades dermatológicas mais comuns da obesidade incluem: intertrigo, 
furunculose, hidraadenite supurativa. A hidradenite suppurativa é caracterizada 
por nódulos inflamados ou cistos profundos flutuantes na região intertriginosa 
da pele das axilas e virília.

Acanthosis nigricans é uma anormalidade cutânea comum em indivíduos com 
obesidade, e está associada com a presença de resistência insulínica. Estrias tam-
bém são comuns; são determinadas por fatores mecânicos (distensão da pele), 
agindo possivelmente com fatores hormonais como níveis relativamente altos de 
adrenocorticosteróides.

Psicológicos

As consequências psicológicas da criança e do adolescente obesos são muito 
amplas e incluem alienação, baixa auto estima, relacionamento entre pares dis-
torcidos, imagem corporal alterada, baixo desempenho acadêmico, ansiedade e 
depressão. O risco das morbidades psicológicas aumenta com a idade e é maior 
nas meninas.
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6.1. Hipertensão Arterial
Jocemara Gurmini

Nos jovens com sobrepeso e obesidade a prevalência de hipertensão varia 
entre 3,8% e 24,8%. Sendo que quanto maior o índice de massa corporal, maior 
a prevalência de hipertensão (HAS).

Sabe-se que a obesidade infantil é um fator de risco de desenvolvimento de 
HAS também na fase adulta. Quanto mais cedo a apresentação da obesidade, maior 
é o risco de níveis pressóricos elevados quando adulto.

Devido à forte associação entre pressão alta e obesidade é recomendado que 
todas as crianças e adolescentes com idade igual ou superior a 3 anos e que se-
jam obesas devem ter a pressão arterial aferida em todas as consultas médicas. 

Os níveis pressóricos são baseados na distribuição da pressão arterial em crian-
ças saudáveis e devem ser interpretados de acordo com o sexo, idade e altura. 
Novas tabelas foram disponibilizadas após a última atualização do protocolo de 
hipertensão arterial da Academia Americana de Pediatria em 2017. Os valores de 
pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD) descritos na 
tabela foram obtidos após a aferição da pressão arterial por método auscultatório 
de aproximadamente 50.000 crianças e adolescente. Ao contrário do protocolo 
anterior para a formulação das novas tabelas foram excluídas as crianças e adoles-
centes com IMC acima do percentil 85. Essa alteração foi realizada com o intuito 
de evitar o viés pela forte associação entre obesidade e valores elevados de pressão 
arterial. Como consequência os valores pressóricos encontrados nas novas tabelas 
podem ser ligeiramente menores do que os disponibilizados no guia anterior.

No novo protocolo foi definido como pressão arterial normal, a PAS e a PAD em 
níveis abaixo do percentil 90 em crianças entre 1 e 13 anos e abaixo de 120/80 
mmHg em maiores de 13 anos. O termo pré hipertensão foi substituído por pressão 
sanguínea elevada e é definida com PAS e PAD maior ou igual ao percentil 90 e 
menor que o percentil 95 em crianças de 1 a 13 anos. Em maiores de 13 anos é 
definida acima que 120/80 mmHg e menor que 129/80 mmHg. Os hipertensos, 
também foram classificados em estádio 1 e 2 conforme a tabela 1.

Tabela 1. Atualização nas categorias de pressão arterial

Crianças entre 1 e 13 anos Crianças com  
13 anos ou mais

Normal < percentil 90 < 120/80 mmHg

Elevada
≥ percentil 90 e < percentil 95 ou 120/80 
mmHg e < 95 percentil (o que for mais baixo)

120/<80 mmHg até 
129/<80 mmHg

Diagnóstico das Principais Comorbidades

continua...



55Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

Estágio 
1

≥ 95 percentil e < 95 percentil + 12 mmHg  
ou 130/80 mmHg até 139/89 mmHg  
(o que for mais baixo)

130/80 mmHg até  
139/89 mmHg

Estágio 
2

≥ percentil 95 + 12 mmHg ou ≥ 140/90 mmHg  
(o que for mais baixo) 

≥ 140/90 mmHg

Fonte: Protocolo da Academia Americana de Pediatria, 2017

Se durante uma avaliação é detectada uma pressão elevada (≥ percentil 90), 
devem ser realizadas duas aferições adicionais em momentos distintos do mesmo 
atendimento e uma média entre elas deve ser calculada para a classificação.

É importante que a técnica para aferição da pressão seja adequada principal-
mente em crianças obesas. Nesta população o procedimento pode ser dificultado 
pelo aumento da circunferência do braço necessitando o uso de manguitos mais 
largos para que os valores da pressão não sejam superestimados. As práticas ade-
quadas de aferição estão listadas no Quadro 1.

Quadro 1. Práticas adequadas na aferição da PA

1. A criança deve estar tranquila, sentada com apoio para as costas 
e com as pernas descruzadas por pelo menos 3-4 minutos antes da 
aferição da PA.

2. A PA deve ser aferida no braço direito apoiado e na altura do coração. 
O braço deve estar despido e o paciente deve permanecer em silêncio 
durante a aferição.

3. O comprimento do manguito deve envolver 80%-100% da 
circunferência do braço e a largura 40%.

4.  O estetoscópio deve ser posicionado acima da artéria braquial na 
fossa ante cubital, o manguito deve estar posicionado 2-3 minutos 
acima da fossa cubital. O cuff deve ser insuflado 20-30 mmHg 
acima do ponto em que o pulso radial desaparece. O cuff dever ser 
desinsuflado a 2-3 mmHg por segundo. O primeiro som audível e o 
último som audível são respectivamente a PA diastólica e PA sistólica. 
Se o último som for ouvido em 0 mmHg a PAD deve ser considerada 
como o valor em o que o som se tornou mais abafado.

Fonte: Tratado da Sociedade Brasileira de Pediatria 3ª edição, 2014

Diagnóstico das Principais Comorbidades 

... continuação

Crianças entre 1 e 13 anos Crianças com  
13 anos ou mais



56 Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

Referências bibliográficas

1. Flynn JT, Kaelber DC, Baker-Smith CM, et al.; Subcommittee on Screening and Management of High 
Blood Pressure in Children. Clinical practice guideline for screening and management of high blood 
pressure in children and adolescents. Academia Americana de Pediatria. Pediatrics 2017.

2.  Juhola J, Magnussen CG, Berenson GS, et al. Combined effects of child and adult elevated blood 
pressure on subclinical atherosclerosis: the International Childhood Cardiovascular Cohort Consortium.
Circulation 2013;128:217–24.

3. Jackson SL, Zhang Z, Wiltz JL, et al. Hypertension Among Youths — United States, 2001–2016. Morbidity 
and Mortality Weekly Report. 2018;67(27):758-762.

4. Junior DC, Burns DAR, Lopez FA; Tratado de Pediatria - Sociedade Brasileira de Pediatria. 3ª edição. 
Manole, 2014.

6.2 Perfil Glicêmico e Resistência à Insulina

Cristiane Kochi

Introdução

A obesidade infantil, assim como suas complicações metabólicas, representa um 
dos maiores desafios do século 21. Cerca de 110 milhões de crianças no mundo são 
classificadas como sobrepesos ou obesas. A obesidade é o principal fator de risco 
de Diabetes Mellitus tipo 2, de início já na adolescência, e síndrome metabólica.

Os critérios de síndrome metabólica na infância ainda não estão bem definidos, 
sendo descritos mais de 40 critérios diferentes. No entanto, já está bem estabele-
cido o papel da resistência à insulina na etiopatogenia da síndrome metabólica.

Na resistência insulínica (RI) há menor captação de glicose induzida pela 
insulina nos tecidos-alvo, levando à maior produção de insulina pelas células β 
pancreáticas e hiperinsulinismo. A RI precede o DM 2 por muitos anos.

Muitos fatores podem estar implicados no mecanismo da RI, como a obesidade, 
inflamação crônica, disfunção mitocondrial, lipotoxicidade, estresse do retículo 
endoplasmático, estresse oxidativo, esteatose hepática e fatores genéticos.

Alguns fatores associados à RI são: crianças nascidas pequenas para idade 
gestacional, presença de pubarca precoce, obesidade visceral, gordura ectópica 
(fígado, pericárdio e intramiocelular), presença de acantose nigricans, síndrome 
de ovários policísticos.

Portanto, o reconhecimento da resistência à insulina (RI) em crianças e ado-
lescentes obesos de risco para desenvolvimento de diabetes tipo 2 é importante 
para que se implemente medidas preventivas.

Clinicamente, o paciente com RI apresenta obesidade, geralmente, com predo-
mínio da gordura visceral, alta estatura e presença de acantose nigricans.
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Do ponto de vista laboratorial, o padrão ouro para se determinar a RI é o 
clamp euglicêmico-hiperinsulinêmico, que mede a captação de glicose, enquanto 
o paciente recebe insulina exógena. Pacientes sensíveis à insulina vão necessitar 
de quantidades maiores de infusão de glicose do que os resistentes à insulina, 
para manutenção do estado euglicêmico. Nessa técnica, há infusão tanto de gli-
cose quanto de insulina e coletas frequentes de sangue para controlar o estado 
hiperinsulinêmico e euglicêmico. Portanto, trata-se de exame complexo, caro e 
invasivo, não sendo realizado de rotina na prática clínica.

Outros métodos menos invasivos foram desenvolvidos para o diagnóstico de RI, 
sendo que alguns utilizam medidas em jejum e outros, medidas obtidas do teste 
de tolerância à glicose oral (GTTo) ou do teste de tolerância à glicose intravenosa 
(IVGTT), sendo esse último menos utilizado na prática, devido à necessidade de 
coletas frequentes de amostras sanguíneas.

Os métodos mais frequentemente utilizados baseados nas medidas de jejum são 
o HOMA-IR (homeostasis model for the assessment of insulin resistance), QUICKI 
(quantitative insulin-sensitivity check index), a relação glicemia/insulina de jejum 
e a dosagem de insulinemia de jejum. No entanto, anda não há nenhum consenso 
de qual é o melhor método e qual seria o valor de corte para cada um deles.

Como todos esses métodos são utilizados atualmente, com diferentes valores 
de corte, fica difícil estabelecer a prevalência de RI em diferentes etnias e ao 
longo dos anos.

Recente revisão sistemática cujos objetivos foram avaliar os métodos descritos 
na literatura para definição de RI e seus valores de corte na população pediátrica 
e aplicar essas definições em população pediátrica obesa previamente descrita, 
observou que em 103 artigos, foram relatadas 146 definições de RI, utilizando 
14 métodos diferentes. As medidas em jejum foram as mais utilizadas, sendo que 
entre elas, o HOMA-IR foi o principal índice, seguido pela insulinemia de jejum. 
Os autores também observaram grande variação nos valores de corte, resultan-
do em taxas de RI entre 5,5% até 72,3%, para a mesma população de crianças 
e adolescentes obesos, mostrando a necessidade de se tentar uniformizar o  
diagnóstico de RI.

Outro dado importante a se levar em conta na avaliação de RI é a puberdade, 
quando ocorre aumento fisiológico da RI. O estudo transversal realizado por Mo-
ran et al, avaliou 357 crianças e adolescentes, desde o Tanner 1 até o Tanner 5 e 
utilizou o clamp euglicêmico hiperinsulinêmico para definir RI. Nesse estudo, os 
autores observaram redução da sensibilidade à insulina já no Tanner 2 e aumento 
dessa sensibilidade no Tanner 5, mostrando o perfil transitório dessa RI. Também 
observaram maior RI em meninas do que em meninos, mesmo ajustando para ín-
dice de massa corporal, circunferência abdominal e porcentagem de massa gorda.

Portanto, os índices utilizados para definição de RI deveriam ser avaliados de 
acordo com o gênero e o estadiamento puberal.

Devido à essa dificuldade diagnóstica, um grupo de especialistas se reuniu e 
publicou o consenso de RI na infância. Nesse consenso, enfatizam a importância 
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da RI na etiopatogenia da síndrome metabólica, mas que há falta de valores de 
corte para definição de RI na infância e as medidas utilizadas, tais como a insu-
linemia de jejum, dão estimativa pobre da sensibilidade à insulina. Portanto, não 
se justifica a pesquisa de RI na infância, visto que o tratamento desses pacientes 
deve ser mudança de estilo de vida, com orientação nutricional e de atividade  
física.

A metformina é um hipoglicemiante oral, da classe das biguanidas, que reduz 
a resistência periférica à ação da insulina, aumenta a captação periférica de 
glicose e reduz a gliconeogênese hepática. Embora seja aprovada pela Food and 
Drug Administration somente para tratamento de diabetes tipo 2 em pacientes 
acima de 10 anos de idade, também tem sido utilizada em pacientes com obe-
sidade e RI, esteatose hepática e síndrome de ovários policísticos. A evidência 
da eficácia do tratamento com metformina de crianças obesas e com RI ainda é 
escassa. Revisão sistemática e metanálise de cinco estudos randomizados com pe-
ríodo de tratamento de seis meses mostrou redução moderada no índice de massa 
corporal (IMC) e na RI, medida por HOMA-IR. Dados a longo prazo da eficácia 
da metformina são limitados na literatura. Um estudo que avaliou o uso desse 
medicamento por um ano, relatou pequena redução de IMC. No estudo de van der 
Aa et al com adolescentes obesos em uso de metformina por 18 meses, não houve 
redução importante do escore z IMC e nem dos valores de HOMA-IR. No entanto, 
esse estudo teve número pequeno de pacientes avaliados.

Portanto, ainda há necessidade de maiores estudos a longo prazo com número 
maior de pacientes para se avaliar a eficácia e segurança do uso da metformina 
em pacientes obesos com RI.

Os pacientes obesos podem também apresentar alteração do perfil glicêmico, 
variando desde glicemia de jejum alterada até diabetes tipo 2 (DM2).

Em alguns países, como os Estados Unidos da América, a prevalência de DM 
2 é mais alta, chegando a 5000 casos novos/ano. A prevalência aumenta com a 
idade e é maior no gênero feminino.

Segundo a Academia Americana de Diabetes (ADA), os critérios para diagnós-
tico de diabetes são:

• Glicemia de jejum maior ou igual a 126 mg/dL, colhida em duas situações 
diferentes;

• Glicemia acima de 200 mg/dl em qualquer horário associada a sintomatologia 
típica (poliúria, polidíssima, emagrecimento);

• Glicemia acima de 200 mg/dL após 2 horas de sobrecarga oral de glicose 
(teste de tolerância oral à glicose).

A ADA ainda define como glicemia de jejum alterada quando a glicemia de 
jejum fica entre 100 e 125 mg/dL e intolerância à glicose quando a glicemia duas 
horas após sobrecarga oral de glicose fica entre 140 e 199 mg/dL.

Em adultos, a hemoglobina glicada acima de 6,5% também é utilizada para 
o diagnóstico de diabetes, porém seu uso na adolescência ainda é controverso e 
deve ser interpretada com cautela.
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Alguns casos de DM2 podem abrir o quadro com cetoacidose diabética, difi-
cultando o diagnóstico diferencial com DM1. A presença de acantose, obesidade, 
história familiar para DM2, início do quadro na puberdade e a ausência de auto 
anticorpos pode sugerir DM2. A dosagem de peptídeo C também pode ajudar no 
diagnóstico, visto que seus valores estão elevados no DM2 e baixos no DM1.

Com relação ao tratamento, a insulina deve ser utilizada nos casos com ceto-
acidose, glicemia de jejum acima de 250 mg/dL ou hemoglobina glicada acima de 
9%. Nos outros casos, deve-se iniciar o tratamento com metformina e mudança do 
estilo de vida. O alvo terapêutico é manter a hemoglobina glicada abaixo de 7%. 

É importante ressaltar que a evolução do DM2 na adolescência é mais rápida 
e agressiva do que em adultos. Segundo dados do estudo TODAY, a evolução para 
lesão renal e oftalmológica ocorre em cinco anos e, em 10 anos, os pacientes já 
podem evoluir para doença renal crônica. Portanto, alguns protocolos já preco-
nizam realizar fundo de olho e microalbuminúria ao diagnóstico. 

Portanto, para evitar a evolução para RI, pré-diabetes e DM2, o mais impor-
tante é a prevenção, com orientação de dieta saudável e balanceada, redução do 
sedentarismo e estímulo à prática de atividade física regularmente.
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6.3. Dislipidemia
Fernanda Luisa Ceragioli Oliveira

Maria Arlete Meil Schimith Escrivão

A obesidade é a causa mais frequente de dislipidemia secundária na infância 
e na adolescência. O perfil lipídico mais encontrado, no contexto da obesidade, 
consiste em aumento de triglicérides, VLDL-C e remanescentes, das partículas 
pequenas e densas do LDL-C, além de diminuição da fração HDL do colesterol. O 
LDC-C e o colesterol total, geralmente, estão dentro dos valores desejáveis.

As alterações do perfil lipídico, na obesidade, estão diretamente associadas à 
presença da resistência insulínica. O estudo de Bogalusa demonstrou que crianças 
obesas, quando comparadas às eutróficas, apresentavam maior risco de elevação 
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de triglicérides e LDL-C, assim como de hiperinsulinemia. Ocorre redução da 
captação de glicose celular, aumento da atividade da lipase lipoproteica (LPL) 
e do hormônio estimulante da lipase (HSL), acarretando liberação de ácidos 
graxos livres e aumento da lipemia pós prandial. Para regular a homeostase dos 
triglicérides, o fígado secreta VLDL-C, principalmente VLDL-C. Decorrente do au-
mento na produção de VLDL-C, há incremento na síntese de LDL-C de partículas 
pequenas e densas, com migração facilitada para a íntima arterial e aumento da 
suscetibilidade à oxidação.

Como consequência do aumento da secreção de VLDL-C, as células hepáticas 
produzem menor quantidade de HDL-C, com menos capacidade de captação do 
colesterol periférico. O transporte reverso do colesterol consiste em captar coles-
terol dos tecidos para o fígado, sendo essa a principal função antiaterogênica do 
HDL-C. A concentração de HDL-C, na obesidade, depende do grau e da distribui-
ção da adiposidade. Quanto maior o IMC, maior a elevação de TG e a redução de  
HDL-C, com ajustes para a idade. A presença de adiposidade visceral e o aumento 
da circunferência abdominal têm associação negativa com a concentração sérica de 
HDL-C. Devido à modificação da atividade enzimática (CETP, LCAT, lipase hepática), 
decorrente da obesidade e da resistência insulínica, há alteração funcional do 
HDL-C, com comprometimento da sua ação antioxidante no endotélio e também 
do transporte reverso do colesterol.

Na obesidade, os adipócitos aumentam a produção de citocinas (IL-6,  
TNF-alfa, PAF-1), o que contribui para a oxidação do LDL-C e a formação de placas 
ateromatosas.

As alterações do perfil lipídico na obesidade determinam maior chance de 
instalação do processo aterosclerótico, com aumento do risco de morbimortalidade 
por doenças cardiovasculares. Em um estudo que avaliou o desenvolvimento de 
aterosclerose na carótida de obesos, independentemente de apresentarem ou não 
síndrome metabólica, a obesidade foi considerada importante fator de risco cardio-
vascular(11). Em crianças chinesas, observou-se que a obesidade estava associada ao 
aumento do risco cardiovascular, por elevação dos níveis séricos de triglicérides, 
LDL-C e apoproteína B, além de redução do HDL-C e da apoproteína A.

Níveis séricos elevados da fração HDL-C têm correlação positiva na prevenção 
do evento cardiovascular, por sua ação na inibição da trombose, oxidação e in-
flamação. Cada aumento de 1mg/dl de HDL-C está associado à redução do risco 
de DCV em 2% a 3%, enquanto a redução de 5 mg/dl, aumenta o risco de DCV em 
14%. Mesmo que a fração LDL-C esteja com valores séricos abaixo de 70 mg/dl, a 
fração HDL-C abaixo dos valores recomendados aumenta o risco de DCV.

Valores elevados de triglicérides, em jejum, também são considerados risco 
preditivo independente de DCV. Indivíduos apresentando altos níveis de TG pos-
suem grande quantidade de LDL-C com partículas pequenas e densas, que possuem 
maior risco de glicosilada e oxidação, propiciando o processo aterosclerótico. 
Em uma metanálise, foi detectado que para cada incremento de 89 mg/dL nos 
triglicérides séricos, o risco cardiovascular aumentava em 14% nos homens e em 
37% nas mulheres, após ajustes para fatores de confundimento.
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O perfil lipídico deve ser colhido após 12 horas de jejum e dosado em labora-
tório confiável.

A Academia Americana de Pediatria, de acordo com o “Expert Panel on inte-
grated guidelines for cardiovascular health and risk reduction in children and 
adolescents”, recomenda o seguinte screening para o perfil lipídico:

• até 2 anos – sem screening para perfil lipídico
• 2 - 8 anos – perfil lipídico somente nas condições de risco CV
• 9 – 11 anos – screening universal com não-HDL-C. Se estiver aumentado  

(≥ 145 mg/dL), fazer o perfil lipídico completo
• 12 - 16 anos - perfil lipídico somente nas condições de risco CV
• 17 - < 20 anos - screening universal com não-HDL-C. Se estiver aumentado 

(≥ 145 mg/dL), fazer o perfil lipídico completo

O não HDL-C (CT-HDL-C) pode ser determinado sem jejum, considerando-se 
valores aceitáveis aqueles abaixo de 120 mg/dL; limítrofes de 120 a 144 mg/dL 
e elevados a partir de 145 mg/dL.

São considerados como tendo risco cardiovascular, as crianças e os adolescentes 
com as seguintes situações:

• Obesidade e comorbidades, doenças metabólicas, renais, hepáticas, uso regular 
de medicações que podem alterar o perfil lipídico, estilo de vida e hábitos 
alimentares inadequados.

• História familiar positiva para DCV precoce (<55 anos no homem e <65 anos 
na mulher) ou história familiar desconhecida.

• Pais com LDL-C ≥ 240mg/dL ou outra dislipidemia conhecida.

Os valores do perfil lipídico para crianças e adolescentes, segundo a Academia 
Americana de Pediatria, estão na Tabela 1.

Tabela 1.  Perfil lipídico: valores de referência para crianças e adolescentes 
(mg/dL)

Categoria Aceitável Limítrofe Elevado

CT < 170 170-199 ≥ 200

LDL-C < 110 110-129 ≥ 130

Não-HDL-C < 120 120-144 ≥ 145

TG 
0-9 anos 
10-19 anos

 
< 75
< 90

 
 75-99
90-129

 
≥ 100
≥ 130

Categoria Aceitável Limítrofe Baixo

HDL-C > 45 45-40 < 40

Fonte: AAP, 2011.
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A Sociedade Brasileira de Cardiologia e a Sociedade Brasileira de Pediatria 
recomendam os valores de referência da I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose 
na Infância e na Adolescência (2005) para o perfil lipídico de crianças (acima de 
2 anos) e adolescentes (Tabela 2).

Tabela 2.  Valores séricos do perfil lipídico para crianças acima de 2 anos e 
adolescentes.

Lipoproteínas  
(mg/dL) Desejáveis Limítrofes Elevados

CT < 150 150-169 >170

LDL-C < 100 100-129 >130

HDL-C > 45

TG < 100 100-129 >130

Fonte: Giuliano ICB et al, 2005

Quando possível, podem ser realizadas também as dosagens de apolipoprote-
ínas A1 e B, utilizando-se os pontos de corte sugeridos por Kwiterovich (2008) 
(Tabela 3).

Tabela 3. Valores de Apolipoproteínas, segundo Kwiterovich(2008) 

Apolipoproteínas  
(mg/dL) Desejáveis Limítrofes Elevados

Apolipoproteína B < 90 90-109 > 110

Apolipoproteína AI > 120 110-120 < 110

Fonte: Kwiterovich, 2008
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6.4. Doença Gordurosa Não Alcoólica do Fígado
Fernanda Luisa Ceragioli Oliveira

Maria Arlete Meil Schimith Escrivão 

A doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) pode ser definida como 
alterações da função hepática e danos aos tecidos hepáticos semelhantes aos ob-
servados na doença hepática alcoólica. Considerada a doença crônica hepática mais 
frequente em pediatria, apresenta aumento da sua prevalência juntamente com a 
epidemia mundial de excesso de peso. Existem outras causas de doença gordurosa 
hepática não alcoólica (DGHNA) além da obesidade, sendo que a evolução natural 
da doença na fase inicial como esteatose hepática, tornando-se esteatohepatite 
e cirrose hepática, justifica a importância do diagnóstico e o tratamento preco-
ce. Além disso, estudos reforçam a relação entre DGHNA, síndrome metabólica e 
doenças cardiovasculares.

A exclusão de outras doenças que possam cursar com achados iniciais de este-
atose e/ou esteatohepatite é obrigatória. Os principais diagnósticos diferenciais 
são toxicidade medicamentosa (valproato, tetraciclina, amiodarona, metotrexate, 
perexilina, tamoxifeno e corticoides), hepatites virais (B e C) e autoimunes, além 
da doença de Wilson, síndrome de Reye, glicogênose tipo 1, galactosemia, abeta-
lipoproteinemia, fibrose cística e deficiência de a1-antitripsina. Nas intoxicações 
por tetracloro carbono e fósforo amarelo também se pode encontrar DGFNA.

A presença de DGHNA varia segundo faixa etária, gênero, raça e etnia. A pre-
valência aumenta com a idade, mais frequente no sexo masculino, nos hispânicos 
e nos asiáticos. Nos últimos anos, foram identificados vários polimorfismos que 
podem desencadear o aparecimento da DGFNA, sendo os principais a PNPLA3 148M, 
GCKR e TM6SF2E 167K). Na população pediátrica, a prevalência varia segundo o 
instrumento utilizado para diagnóstico: elevação de ALT (2,8 a 8%); ultrassono-
grafia (1,3 a 4,4%) e biópsia hepática (9,6%).

Todas as crianças com sobrepeso e obesidade devem ser submetidas a uma 
avaliação da função hepática, do perfil lipídico e a uma ultrassonografia 
hepática para investigação de DGFNA. Pode-se observar hepatomegalia, elevação 
de ALT, além de imagem anômala de acúmulo de gordura hepática por meio de 
ultrassonografia (Figura 1).

A histologia por meio de biopsia determinará definitivamente o diagnóstico, 
demonstrando infiltrado inflamatório grave, com necrose e fibrose, podendo ocorrer 
modificação da arquitetura do parênquima hepático. No mínimo, o diagnóstico 
necessita de 5% ou mais de esteatose macrovesicular, além da exclusão de outras 
causas de DGHNA(2). Para avaliar a gravidade histológica dessa doença, utiliza-se 
um escore pontuando as seguintes características encontradas: esteatose (0-3), 
inflamação lobular (0-3) e vacúolos (0-3). Quanto maior o escore, maior a ativi-
dade da doença. Podem-se encontrar microvesículas de gorduras, portal e lobular, 
lipogranulomas e corpúsculos de Mallory-Denk. A inflamação crônica portal pode 
estar ausente, moderada e grave. A esteatohepatite pode ainda ser classificada 
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em tipo 1 e 2, sendo considera tipo 1 (padrão característico do adulto), quando a 
esteatose apresentar vacuolização e fibrose perissinusoidal sem inflamação portal, 
ocorrendo em 17% das crianças. Em 51% das crianças, ocorreu esteatose macrove-
sicular e inflamação portal com ou sem fibrose portal, classificada como tipo 2.

Diagnóstico das Principais Comorbidades
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(obesidade central, diabetes, resistência insulínica, dislipidemia)
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Figura 1. Diagnóstico de DGNAF
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A alteração de enzimas hepáticas parecem ser fator importante na diferencia-
ção de esteatose hepática para esteatohepatite. A razão AST/ALT maior do que 
1 sugere doença gordurosa do fígado de etiologia alcóolica. A dosagem de ALT 
isolada parece não ser bom indicador de DGFNA, sugerindo-se a necessidade da 
realização da ultrassonografia hepática para diagnóstico.

A utilização de ultrassom hepático é mais frequentemente por ser método com 
baixo custo e fácil execução. A ecogenicidade hepática normal é comparada à 
ecogenicidade renal. Quanto maior a esteatose hepática, mais fácil de identificá-
-la por aumento de contraste do parênquima hepático, borrando a imagem de 
vasos e estruturas intra-hepáticas. O ultrassom não diferencia esteatose hepática 
e esteatohepatite. A presença de obesidade influencia a avaliação de esteatose 
hepática, sendo que na obesidade mórbida há redução da sensibilidade de 49% e 
especificidade de 75%. Outro tipo de ultrassom com elastografia consegue identi-
ficar com maior acurácia a presença de fibrose hepática. A habilidade do técnico 
também influencia a detecção de esteatose hepática, assim como a variabilidade 
entre capacidade do operador e a interpretação de cada um.

A tomografia computadorizada acarreta irradiação e apesar da boa sensibilidade 
e especificidade não deve ser utilizado para diagnóstico de DGFNA. Na realização 
do exame, pode-se confundir a imagem encontrada com depósito de ferro, co-
bre, glicogênio, fibrose e edema. A ressonância magnética (RM) é considerada o 
padrão-ouro para diagnóstico de esteatose hepática, tem acurácia de 80% a 85%. 
A dificuldade desse exame, além do custo, seria detectar esteatose hepática na 
quantidade menor que 10%. Na presença de cirrose hepática, a RM é fundamental 
para a triagem de carcinoma hepatocelular.
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6.5. Alterações Ortopédicas
Jocemara Gurmini

A relação entre obesidade e sistema musculoesquelético em crianças não é 
clara, mas se acredita que a obesidade afeta o aparelho locomotor, tanto de forma 
estrutural como funcional. O tecido ósseo remodela-se de acordo com a carga exer-
cida sobre ele; portanto, durante a infância os ossos possuem maior quantidade 
de colágeno e por isso são mais flexíveis, sendo mais tolerantes à deformação 
plástica e menos resistentes à compressão. Quando há um aumento da sobrecar-
ga, os indivíduos em fase de crescimento são mais susceptíveis às deformações. 

1. Dor musculoesquelética

Sabe-se que em indivíduos com peso normal, a maioria das articulações da 
extremidade inferior é exposta a uma força de reação de aproximadamente três 
a seis vezes o peso do corpo durante a locomoção. Em consequência disso, os 
indivíduos obesos experimentam maior sobrecarga em suas articulações que os 
indivíduos com peso normal. Alterações posturais e dores músculo-esqueléticas são 
as complicações mais comuns da obesidade. Segundo Bruschini e Néri, a presença 
de abdômen protuso nos obesos desloca anteriormente o centro de gravidade, 
ocasionando adaptações na coluna vertebral e membros inferiores. Na coluna, 
geralmente há um aumento da lordose lombar com cifose dorsal compensatória, 
a qual leva à hiperlordose cervical e anteriorização da cabeça. Nos membros in-
feriores, podem estar presentes a anteversão pélvica associada à rotação interna 
dos quadris, joelhos valgos e pés planos. Essa postura, que inicialmente é tem-
porária e flexível, surge de forma compensatória para melhorar a estabilidade e é 
considerada patológica a partir do momento em que se torna fixa, resultante de 
adaptações musculares e retrações cápsulo-ligamentares, podendo causar dores 
no sistema osteomioarticular.

2. Fraturas

Crianças com excesso de peso tem maior risco de fraturas, ao contrário do que 
acontece com pacientes adultos. Enquanto no adulto o elevado índice de massa 
corporal pode funcionar como um mecanismo de proteção contra traumas, na 
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criança ocorre o oposto. Skaggs et al mostrou que meninas obesas com fratura 
em antebraço por trauma mínimo apresentavam maior índice de massa corporal e 
menor área óssea transversal. Apesar de alguns estudos controversos, questiona-
-se se na criança obesa o maior risco de fraturas é secundário a menor densidade 
mineral óssea que poderia ser agravada pelos menores níveis de atividade física. 
Weiler et al mostrou que o aumento da gordura corporal tem efeito negativo so-
bre o pico de massa óssea e conteúdo mineral ósseo. Também podem ser citados 
como fatores contribuem para o aumento no risco de fraturas em crianças obesas 
o maior impacto devido ao peso e a menor resposta protetiva que leva ao maior 
risco de quedas.

3. Dores no joelho

As dores nos joelhos são queixas comuns entre os pacientes obesos. Existem 
algumas hipóteses sugerindo que indivíduos com excesso de peso e obesidade 
teriam maiores probabilidades de desvios posturais como o geno valgo, condição 
em que o joelho está medializado em relação ao eixo de carga do membro inferior 
e o geno varo, onde os joelhos estão afastados e os tornozelos em contato.

3.1. Doença de Blount

Deformidade em varo progressiva, acompanhada da rotação interna da perna, 
que envolve a epífise e a metáfise proximais da tíbia e representa uma das causas 
de desalinhamento dos membros inferiores na criança. Apresenta duas formas, a 
infantil e a adolescente, está com início após os 4 anos de vida. A causa ainda 
não está bem esclarecida, acredita-se que questões mecânicas como a deambu-
lação precoce e a obesidade possam estar relacionadas a doença. Alguns estudos 
envolvendo crianças e adolescentes com doença de Blount verificaram uma forte 
associação entre a doença e maiores índices de massa corporal.

O tratamento inclui órteses e cirurgia e depende da idade da criança, grau de 
deformidade, diferença de comprimento entre os membros, fatores psicossociais 
e experiência do cirurgião. A principal complicação é a osteoartrose.

3.2. Geno valgo

O geno valgo pode apresentar causa adquirida, secundário a trauma (lesão 
fisária, barra óssea) e congênita, aqui enquadradas as alterações onde ocorre 
crescimento assimétrico da fise como, por exemplo, na mucopolissacaridose.

Apesar de estudos limitados associando o excesso de peso a deformidade em 
valgo, na teoria a obesidade levaria a um aumento da compressão da fise femoral 
lateral distal, acarretando uma redução do crescimento lateral, com progressão 
da deformidade em valgo.

Um estudo israelense envolvendo mais de 47mil candidatos ao serviço militar 
verificou que o 5,6% dos adolescentes apresentavam geno valgo. A alteração foi 
mais prevalente no sexo feminino (9,4% vs 2,9%) e em indivíduos com sobrepeso 
e obesidade (p<0,001).
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4. Epifisiólise proximal do fêmur (EPF)

Na epifisiólise ocorre o enfraquecimento da camada hipertrófica da cartilagem 
epifisial proximal do fêmur, havendo deslocamento do colo femoral em relação à 
epífise. Geralmente ocorre no rápido crescimento da puberdade, entre 11 e 15 anos 
e, ainda que com etiologia incerta, muitos estudos identificaram a obesidade, a 
maior retroversão femoral e as endocrinopatias como principais causas.

O quadro clínico é variável, podendo se apresentar de forma aguda, com dor 
intensa e com incapacidade de deambular mesmo que com auxílio de muletas, ou 
de forma crônica, com um quadro clínico mais leve, com dor insidiosa e menor 
restrição funcional na fase inicial da doença. A dor na região do quadril e/ou 
joelho, acompanhada ou não de claudicação do membro afetado, é a queixa mais 
comum dos pacientes com EPF, sendo importante o diagnóstico precoce, uma vez 
que a história natural é de progressão do grau de escorregamento.

Na investigação, é indispensável um rigoroso exame físico do quadril e ao 
estudo de imagem. Para o diagnóstico radiográfico da epifisiólise, utiliza-se a 
incidência ântero-posterior da pelve nas posições neutra e de Lauenstein (posição 
rã ou dupla abdução).

O grau de escorregamento da epífise pode ser mensurado na radiografia na 
forma de porcentagem de escorregamento ou angulação entre a epífise e a diáfise 
femoral:

• Grau I - leve: deslocamento é menor do que um terço da largura da epífise, 
ou menor do que 30° de angulação;

• Grau II – moderado: deslocamento da epífise está compreendido entre um a 
dois terços de seu diâmetro ou com uma angulação de 30° a 60°;

• Grau III – grave: deslocamento é maior do que dois terços do diâmetro da 
epífise, ou com uma angulação maior do que 60°.

Como a incidência de obesidade infantil tem aumentado, a de EPF também. 
Uma vez diagnosticada a doença, está indicado carga zero no membro inferior 
acometido e o tratamento cirúrgico deve ser instituído no momento oportuno, 
com o objetivo de promover a epifisiodese e evitar a progressão do deslizamento. 
Em virtude do significativo risco de comprometimento bilateral na epifisiólise 
de fêmur, a indicação de fixação profilática do membro contralateral, apesar de 
controversa, deve ser considerada principalmente em pacientes obesos.
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6.6.  Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP)  
na Adolescência

Arthur Lyra 
Cristiane Kochi 

Introdução

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) foi inicialmente descrita por Stein 
e Leventhal, que observaram associação entre hirsutismo, amenorreia e ovários 
policísticos. Afeta entre 6-15% das mulheres em idade reprodutiva, além de 
representar 72-84% dos casos de hiperandrogenismo em adultos. A etiologia da 
SOP permanece desconhecida, porém evidências sugerem que haja uma relação 
complexa entre fatores genéticos, ambientais, graus variados de resistência à 
insulina e alterações na esteroidogênese.

As características clássicas em mulheres adultas incluem: anovulação asso-
ciada à relativa infertilidade, morfologia ovariana policística e hirsutismo. No 
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entanto, atualmente sabe-se que fatores adicionais como resistência à insulina 
(RI) e/ou hiperinsulinismo podem desempenhar um papel importante na sua 
fisiopatologia. 

Três conferências internacionais desenvolveram critérios diagnósticos dife-
rentes, mas sobrepostos, para mulheres adultas: os critérios do National Insti-
tutes of Health (NIH) (1990), consenso de Rotterdam (2003), e os critérios do 
Androgen Excess-PCOS Society (2006) (tab 1). Contudo, o diagnóstico de SOP na 
adolescência permanece controverso, principalmente porque muitos dos critérios 
patológicos usados em mulheres adultas, como acne, irregularidade menstrual 
e morfologia ovariana policística, são eventos fisiológicos da puberdade. Por-
tanto, é difícil determinar se o hiperandrogenismo de uma adolescente seria 
consequência da falta de sincronia do eixo hipotálamo-hipófise-ovariano durante 
um ciclo anovulatório prolongado, normal ao desenvolvimento puberal, ou uma 
manifestação precoce de SOP.

Tabela 1.  Diagnóstico de SOP de acordo com os critérios do  
National Institutes of Health (NIH), consenso de Rotterdam,  
e do Androgen Excess-PCOS Society

NIH Rotterdam AndrogenExcess-PCOS

Presença de  
2 critérios:

Presença de  
2 dos 3 critérios

Presença de  
2 critérios

Disfunção menstrual Disfunção menstrual
Disfunção menstrual 
e/ou ovários 
policísticos

Hiperandrogenismo 
clinico e/ou 
laboratorial

Hiperandrogenismo 
clinico e/ou 
laboratorial

Hiperandrogenismo 
clinico e/ou 
laboratorial

Ovários policísticos a 
ultrassonografia

* para todos os consensos, a SOP é diagnóstico de exclusão
Fonte: Fauser, 2012

Acredita-se que a RI e o hiperinsulinismo tem papel na exacerbação do hiperan-
drogenismo e das manifestações metabólicas e reprodutivas de adolescentes com 
SOP. No entanto, atualmente nenhuma das definições de SOP incluem obesidade, 
RI ou hiperinsulinemia como critério diagnóstico.
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Diagnóstico

Evidências clínicas de hiperandrogenismo em adolescentes

Não existem consensos de critérios clínicos para diagnóstico de hiperandro-
genismo, devendo ser considerados: 

• Hirsutismo moderado a severo (distribuição androgênica de pilificação): no 
entanto, a gravidade do hirsutismo não está correlacionada à concentração 
circulante de andrógenos, podendo sofrer variações de acordo com a etnia ∕ 
herança genética, como observado em populações asiáticas. Para populações 
adultas, pode-se utilizar o escore modificado de Ferriman-Gallwey (figura 
1), sendo considerado alterado quando > p95 para determinada população, 
apesar de sua limitação por ser um teste subjetivo, que deixa de lado áreas 
sensíveis aos andrógenos, como as nádegas, e subestimar o hirsutismo focal. 
No entanto, o hirsutismo leve isolado não deve ser considerado evidência 
clínica de hiperandrogenismo nos anos logo após a menarca, quando pode 
ainda ser fisiológico. Já o hirsutismo moderado/ grave deve ser considerado 
como evidência clínica de hiperandrogenismo.

• Acne: enquanto a acne comedonal é comum na adolescência, a acne come-
donal persistente, de pouca resposta ao tratamento tópico, de intensidade 
moderada ou severa (≥ 10 lesões faciais) no início da puberdade ou acne 
inflamatória em adolescentes, devem ser avaliadas quanto a presença de 
hiperandrogenismo antes do início de terapias medicamentosas.

Figura 1. Escala de escore de Ferriman e Gallwey para o hirsutismo

Ref: Ferriman and Gallwey and Lorenzo. In: Ehmann DA and Rosenfield RL. Na endocrinologic 
approach to the patient with hirsutism. JCEM 71:1, 1990
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Evidências de hiperandrogenismo bioquímico em adolescentes

A dosagem de testosterona é o método mais recomendado para determinação 
de hiperandrogenismo. No entanto, é difícil a mensuração precisa de testos-
terona total ou livre devido a variações que decorrem de seu ritmo diurno, do 
estágio puberal, da fase do ciclo menstrual, da quantidade de globulina ligadora 
de hormônios sexuais (SHBG), baixa sensibilidade para medir valores baixos 
de testosterona em crianças e mulheres, da interferência de leitura de outros 
andrógenos com moléculas similares e de outros aspectos técnicos dos ensaios 
bioquímicos.

Por todos os fatores listados, a concentrações de testosterona devem ser con-
sideradas elevadas quando permanecerem persistentemente acima dos valores de 
normalidade para mulheres adultas e, nesse caso, quando associadas ao quadro 
clínico de SOP, são consistentes com hiperandrogenismo.

Evidências de oligo-anovulação em adolescentes

A irregularidade menstrual como resultado de ciclos anovulatórios é comum 
em adolescentes até os 2 primeiros anos após a menarca. Ciclos regulares (de 20-
45 dias) ocorrem em 95% dos casos após o 3º ano, porém a irregularidade pode 
permanecer por até 5 anos de maneira fisiológica. Assim, deve-se considerar a 
investigação por suspeita de oligo-anovulação em adolescentes com:

• Consecutivos intervalos menstruais > 90 dias: é normal a presença de inter-
valo menstrual superior a 90 dias durante o primeiro ano após a menarca, 
porém a presença de intervalos longos consecutivos necessita investigação;

• Intervalos menstruais < 20 dias ou > 45 dias após 2 ou mais anos pós me-
narca: sendo estatisticamente os percentis 5 e 95 dois anos após a menarca 
de 20,2 e 53,5 dias, respectivamente, e 3 anos após a menarca de 20,6 e  
43,6 dias, respectivamente;

• Ausência de menarca após 15 anos de idade cronológica ou intervalo acima 
de 2 - 3 anos depois da telarca, independente da idade cronológica.

Critérios de ultrassonográficos de ovários policísticos em adolescentes

Não existem critérios convincentes para definir ovários morfologicamente 
policísticos em adolescentes, não devendo ser considerada a contagem folicular 
ou a procura de padrão multifolicular por estes não terem forte relação com 
hiperandrogenismo e serem mais elevados em adolescentes. A realização da 
ultrassonografia abdominal em adolescentes, especialmente as obesas, pode 
ser de difícil interpretação. Além disso, a dosagem de hormônio anti-Mulleria-
no, apesar de ser um achado comumente associado a ovários policísticos em 
mulheres adultas, ainda possui estudos inconclusivos quanto ao seu uso em  
adolescentes.

Enquanto não se definem critérios definitivos em relação a morfologia ultras-
sonográfica da SOP, pode-se considerar um volume ovariano aumentado quando 
> 12 cm3 (por fórmula de elipsoide prolato).
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Excluindo outras causas de hiperandrogenismo

O diagnóstico de SOP exige a exclusão de outras causas de excesso de andró-
genos e amenorreia, sendo o mais comum diagnóstico diferencial as formas não 
clássicas de hiperplasia adernal congênita (HAC). Além das formas não clássicas 
de HAC, podem ser causas de hiperandrogenismo: a síndrome de Cushing, a doença 
adrenocortical nodular pigmentada primária, a síndrome de McCune-Albright, a 
resistência aos glucocorticóides devido a mutações no gene do receptor de glu-
cocorticóides, tumores de ovário secretores de andrógenos, disfunção de tireoide, 
hiperprolactinemia e tumores adrenais.

A abordagem dos diagnósticos diferenciais deve começar por uma história 
clínica completa e exame físico, seguido de exames laboratoriais que e geralmente 
incluem: dosagem de 17-hidroxiprogesterona (17-OHP), testosterona total e livre, 
SHBG, androstenediona e SDHEA, e que devem excluir as hipóteses diferenciais 
suspeitadas, como: prolactina, TSH, cortisol, FSH, LH e teste de estímulo com 
ACTH.

Papel da resistência insulínica∕ hiperinsulinemia  
no diagnóstico de SOP em adolescentes

A alta prevalência de RI e hiperinsulinismo nas adolescentes com SOP já é 
bem estabelecida, sendo responsável por aumentar o hiperandrogenismo e as 
manifestações metabólicas e reprodutivas na síndrome. A SOP está associada, 
na adolescência, à redução de 50% na sensibilidade à insulina e à maior taxa de 
síndrome metabólica (10%) do que em controles (1,7%).

A obesidade é reconhecida como um achado comum e agravante da SOP, pois 
o hiperinsulinismo compensatório da obesidade estimula a produção de andróge-
nos ovarianos. Por outro lado, o hiperandrogenismo pode levar à RI e inflamação 
sistêmico.

Portanto, a investigação de RI e hiperinsulinismo não deve ser usada como 
critério diagnóstico de SOP, mas na busca precoce de comorbidades como pré-
-diabetes, diabetes tipo 2 ou síndrome metabólica, através do teste oral de tole-
rância à glicose ou mensurações de glicemia e insulina para cálculos de índices, 
como HOMA-IR.

O diagnóstico na adolescência permite a conscientização e intervenção precoce 
de uma síndrome crônica, na prevenção de suas complicações e comorbidades.

Testes para comorbidades devem incluir glicemia de jejum, perfil lipídico e 
teste de tolerância oral à glicose em casos de risco para DM 2.
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6.7. Alterações Dermatológicas
Rafaela Cristina Ricco 

Virgínia Resende Silva Weffort

As alterações dermatológicas mais comuns na obesidade são as estrias, muitos 
sinais podem refletir alterações metabólicas e devem ser cuidadosamente ava-
liadas durante a abordagem e o seguimento da criança e do adolescente obesos, 
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por exemplo: quando há hiperinsulinismo pode aparecer a acantosis nigricans, 
devendo ser pesquisada alterações do metabolismo de glicose.

Na anamnese, verificar hábitos de higiene e vestuário (umidade, roupas justas 
e atrito com tecidos, especialmenteos sintéticos). Fazer anamnese alimentar e 
pesquisar diabetes mellitus.

No exame físico: observar região de dobras cutâneas; Intertrigo, foliculites, 
ceratose pilar, furúnculos, hiperceratose plantar, estrias, hirsutismo (ver classi-
ficação na figura 1 do capitulo 7.7.), acne e Acanthosis nigricans.

Intertrigo

O intertrigo ocorre pelo atrito da pele mais comumente em dobras e nas axilas 
levando a inflamação e pode associar-se a infecção (bacteriana ou fúngica).

Recomenda-se uso tópico de cremes que permitam as áreas de atrito deslizarem 
(como cremes para assadura) ou cremes anti-inflamatório como a dexametasona. 
Se houver infecção associa-se uso de antibióticos tópicos ou antifúngicos (ceto-
conazol ou miconazol) dependendo do agente presente.

Deve-se evitar roupas justas. O uso de talco pode ser indicado nas áreas afetadas.

Ceratose pilar

A ceratose pilar ou folicular consiste no acúmulo de queratina no orifício 
capilar dando o aspecto de pele “arrepiada”.

O tratamento consiste em usos de cremes com ácido salicílico, ureia, cremes, 
ácido retinóico ou vitamina A. Manter a pele sempre hidratada, evitando banhos 
quentes prolongados e fricção com roupas.

Foliculite

É o acometimento do folículo piloso estimulada por uma infecção bacteriana 
ou fúngica (mas também pode ser por vírus ou pêlos encravados). Pode ser oca-
siona por fricção e o suor.

O tratamento consiste em tratar com antibióticos tópicos e/ou orais ou com 
antifúngicos de acordo com o agente causador. Parte do tratamento, e também 
preventivo, é manter a pele hidratada, limpa e evitar o uso rotineiro de soluções 
antissépticas.

Furúnculos

É uma foliculite mais profunda acometendo também a glândula sebácea asso-
ciado a uma infecção bacteriana.

O uso de antibiótico oral está indicado (cefalexina) e compressas quentes para 
acelerar a drenagem do pus. Em casos mais graves há a necessidade de drenar 
cirurgicamente o furúnculo.
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Hiperceratose Plantar

Caracterizada pelo aumento da camada córnea nas regiões plantares, repre-
sentando as calosidades e fissuras, pode estar associada ao aumento da pressão 
causada pelo excesso de peso.

Recomenda-se hidratação dos pés e remoção cirúrgica da pele morta se ne-
cessário.

Estrias

São faixas de enrugamento e atrofia geralmente em locais em que ocorrem um 
estiramento da pele e ruptura das fibras elásticas. As áreas mais comuns acome-
tidas são as mamas, os quadris e o abdômen. Inicialmente surgem como lesões 
eritemato-purpúricas que evoluem para alterações brancas e atróficas.

O tratamento nem sempre é satisfatório, quanto mais recentes (ainda rosadas) 
melhores os resultados. Habitualmente hidrata-se a pele para evitar as estrias 
(apesar de não existir comprovação científica) e a melhor forma de prevenção é 
evitar o ganho de peso excessivo.

O tratamento (sempre com acompanhamento especializado, preferencialmente 
um dermatologista) pode ser feito com cremes como o ácido retinóico, ácido glicó-
lico, vitamina C ou microdermoabrasão, radiofrequência, microagulhamento, laser 
corante pulsado (dye laser), excimer laser, luz intensa pulsada, lasers fracionados 
não ablativos e ablativos.

Hirsutismo

A presença de pêlos em locais onde não são esperados pode estar associado ao 
aumento dos hormônios andrógenos assim como a acne. (Ver Escala de escore de 
Ferriman e Gallwey para o hirsutismo, no capitulo anterior, pag 74).

Após uma investigação hormonal e tratando uma causa de base, caso exista. Em 
crianças opta-se em aguardar a adolescência quando o tratamento é tópico como cre-
mes depilatórios (cuidado com irritações e queimaduras) ou os lasers ou luz pulsada.

Acne

A formação da acne se dá basicamente com o óleo produzido pela pele mistu-
rado com células mortas e que levam a obstrução dos poros associados à infecção 
por bactérias.

Deve-se evitar “espremer” as espinhas. O tratamento se dá conforme o grau e 
a intensidade da acne. Os tratamentos disponíveis para a acne são tópicos como 
cremes, géis e sabonetes, mas também orais como antibióticos e a isotretinoína 
(restrito a adolescente).

Conduta: Orientação nutricional adequada (Anexo 21); Melhora das condições 
de higiene e tratamento das infecções; na suspeita de resistência insulínica ou 
diabetes, seguir as orientações gerais.
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Acanthosis nigricans

São formadas por placas hipercrômicas, aspecto papilomatosa, vegetante ou 
liquenificada, de coloração castanho escura. Geralmente encontradas nas axilas, 
pescoço, cotovelos, joelhos, metacarpofalangeanas e outras áreas intertriginosas. 
Não é patognomônico de hirperinsulinemia mas associa-se a esta condição fre-
quentemente e na obesidade. Para o tratamento deve-se primeiro tratar a causa 
associada, como a obesidade. Alguns casos podem melhorar com a metformina.

O Quadro 1 apresenta o Escore de Acanthosis nigricans, que mostra o grau de 
comprometimento.

Quadro 1. Escore de Acanthosis nigricans

Pescoço
0 Ausente

1 Visível à observação minuciosa, extensão não mensurável

2 Limitado à nuca. Extensão máxima de 7,5cm

3 Extende-se às margens laterais do pescoço. Mede entre 7,5 e 15cm.

4 Extensão lateral e anterior do pescoço. Mede mais de 15 cm.

Axila
0 Ausente

1 Visível à observação minuciosa, extensão não mensurável

2 Localizada na porção central da axila

3 Envolve toda a fossa axilar, não visível com o braço fechado

4 Visto de frente e de costas, mesmo com o braço fechado

Articulações metacarpo-falangeanas
0 Ausente

1 Presente

Joelhos
0 Ausente

1 Presente

Cotovelos
0 Ausente

1 Presente

Acantose Leve: de 1 a 3 pontos

Acantose Moderada: de 4 a 7 pontos

Acantose Severa: de 8 a 11 pontos

Fonte: Burke, 1999.
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6.8. Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono
Mônica L. Chang Wayhs

Ana Paula Aragão

A Academia Americana de Pediatria define a Síndrome da Apneia Obstrutiva 
do Sono como um “distúrbio da respiração durante o sono caracterizado pela 
obstrução parcial prolongada das vias aéreas superiores e/ou obstrução completa 
intermitente, que prejudicam a ventilação e o padrão de sono normais”, acompa-
nhado por sinais e sintomas (Tabela 1). A criança geralmente apresenta roncos 
e eventualmente os pais relatam pausas respiratórias. Podem apresentar também 
sudorese noturna, respiração ofegante, sono inquieto, parassonias e enurese no-
turna. Dependendo da gravidade da apneia a criança pode apresentar durante o dia 
fadiga, sonolência, cefaleia matinal, náuseas e vômitos. Em idade escolar há relato 
de dificuldade no aprendizado, menor capacidade de concentração, dificuldade de 
memória e de tomar decisões, irritabilidade e hiperatividade. A apneia obstrutiva 
do sono também está associada à falência do crescimento, hipertensão arterial, 
disfunção cardíaca, inflamação sistêmica e resistência insulínica. Adolescentes 
obesos e com apneia obstrutiva do sono podem também apresentar maior risco de 
comprometimento da função executiva, resultando em dificuldades em manter a 
atenção, motivação e manipulação de informações, com consequente dificuldades 
para se organizar, planejar e tomar decisões. 

A hipertrofia das adenoides era a principal causa da apneia obstrutiva do sono, 
e a falência do crescimento uma de suas principais consequências. Nos últimos 40 
anos a prevalência da obesidade infantil aumentou em mais de 10 vezes, sendo a 
atual estimativa da Organização Mundial da Saúde de 41 milhões de crianças com 
excesso de peso. Concomitante ao aumento da prevalência do excesso de peso, 
observou-se uma associação de crianças obesas com a apneia obstrutiva do sono. 
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Estima-se que a prevalência da apneia obstrutiva do sono em crianças obesas seja 
de 60%, enquanto que em crianças eutróficas varia de 1 a 12%.

Acredita-se que tanto a obesidade aumente o risco da apneia obstrutiva do 
sono, quanto a apneia obstrutiva do sono aumente o risco de obesidade. A obe-
sidade predispõe o aparecimento de doenças otorrinolaringológicas e do refluxo 
gastro-esofageano, com consequente maior risco do desenvolvimento da apneia 
obstrutiva do sono. Uma hipótese é que o acúmulo de tecido gorduroso na região 
cervical leva ao estreitamento da via aérea, desencadeando a apneia obstrutiva do 
sono(9). A obstrução respiratória aumenta a resposta inflamatória, com liberação 
de citocinas inflamatórias, inclusive do TNF, cuja ação diminui as contrações do 
diafragma e musculatura torácica, agravando o quadro obstrutivo. Níveis altos de 
leptina também foram observados em crianças e adultos com apneia obstrutiva 
do sono, achado também encontrado na obesidade e considerado um marcador de 
adiposidade. Estima-se que o risco da apneia obstrutiva aumente em 12% para 
cada aumento de 1 kg/m2 do IMC. Diferente dos adultos, não se observou correla-
ção entre a circunferência do pescoço e o risco de apneia obstrutiva do sono em 
crianças, sendo observada correlação da apneia com a circunferência abdominal 
e o IMC. Ou seja, o acúmulo da gordura visceral parece ser mais importante nesta 
correlação do que a obesidade em si, hipótese apresentada também num estudo 
que demonstrou forte correlação entre a adiposidade visceral e a apneia obstrutiva, 
independente do IMC, tanto em crianças quanto em adultos.

A obesidade precoce e o alto nível da leptina foram identificados como impor-
tantes fatores de risco para o aparecimento da apneia obstrutiva do sono, e quando 
associados a obesidade / diabetes materna durante a gestação e prematuridade/ 
baixo peso ao nascer, elevam este risco em mais de 10 vezes.

O padrão ouro para o diagnóstico da apneia obstrutiva do sono é a polissonogra-
fia e deveria ser solicitada para todas as crianças com suspeita clínica de apneia. 
A polissonografia também está indicada para pacientes que foram submetidos a 
adenoamigdalectomia e persistem com sintomas, pacientes obesos, pacientes com 
deformidades crânio-faciais, doenças neuromusculares, más-formações congênitas, 
ou ainda quando não há uma indicação clara para o tratamento. 

Por meio da polissonografia pode-se obter o índice de apneia/hipopneia, que 
reflete o número de apneias e hipopneias por hora de sono. Em crianças, o índi-
ce maior que um evento por hora é considerado anormal, sendo que em adultos 
um índice de até 5 é considerado normal. Este índice é também importante para 
categorizar a apneia obstrutiva: 

– Leve: índice até 1,5 eventos/hora
– Moderado: 1,5 a 5 eventos/hora
– Grave: > 5 eventos/hora
A história clínica e o exame físico apresentam baixa especificidade e sensibi-

lidade. Para auxiliar no diagnóstico, na impossibilidade da polissonografia, pode-
-se solicitar a filmagem do sono, a oximetria noturna ou ainda a polissonografia 
noturna cardiorrespiratória. A oximetria noturna apresenta alta especificidade, 
mas baixa sensibilidade para detecção da apneia obstrutiva em crianças. A po-
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lissonografia noturna é uma polissonografia sem o eletroencefalograma, eletro-
miografia e eletro-oculografia. Em decorrência das dificuldades para a realização 
da polissonografia, alguns questionários têm sido utilizados em adultos, mas 
ainda com baixo valor preditivo negativo. Os questionários estudados em adultos 
apresentam sensibilidade que varia de 69 a 97% e uma baixa especificidade (16 
a 33%), sendo o STOP-BANGo que demonstra maior sensibilidade. Em crianças, o 
“guidelines” europeu indica o PSQ - “PediatricSleepQuestionnaire”, com várias 
perguntas sobre sinais e sintomas relacionados à apneia obstrutiva do sono, sen-
do considerado positivo quando há oito ou mais respostas positivas (Tabela 2). 

A adenoamigdalectomia é o tratamento de primeira escolha para crianças 
obesas com hipertrofia das adenoides. Entretanto, quase 50% das crianças obesas 
submetidas à cirurgia não apresenta melhora após o procedimento. Os pacientes 
obesos apresentam risco 4 vezes maior de manterem a apneia obstrutiva após 
a adenoamigdalectomia em comparação aos pacientes eutróficos. O uso de dis-
positivos que mantém a pressão positiva nas vias aéreas (CPAP ou BiPAP) está 
indicado para crianças com apneia obstrutiva do sono cuja cirurgia não foi efetiva, 
ou para aquelas sem hipertrofia das adenoides, com apneia obstrutiva do sono 
associada à obesidade, deformidades craniofaciais ou doenças neuromusculares. 
Quando associada a obesidade, o uso destes dispositivos de pressão positiva da 
via aérea para o tratamento da apneia obstrutiva do sono deve ser sempre em 
conjunto com estratégias para emagrecimento. Estima-se que a redução de 5 a 
10% do peso corporal seja suficiente para melhorar a apneia obstrutiva do sono. 
Torna-se imperativo o tratamento da obesidade visando a melhora da composição 
corporal e redução do índice de massa corporal não somente para melhora da 
apneia obstrutiva do sono, mas também para a sua prevenção.

Tabela 1.  Sinais e sintomas de apneia obstrutiva do sono. Adaptado de 
Marcus, CL, 2012

História Exame Físico

– Roncos frequentes (> 3 noites / semana)
– Esforço respiratório durante o sono
– Respiração ruidosa
– Episódios de apneia durante o sono
– Enurese noturna
–  Hiperextensão do pescoço durante o sono 

ou dormir em posição sentada
– Cianose
– Cefaleia ao acordar
– Sonolência diurna
– Déficit de atenção / hiperatividade
– Dificuldade de aprendizado

– Baixo peso ou excesso de peso
– Hipertrofia de amigdalas 
– Fácies adenoideana
– Micrognatia / retrognatia
– Palato ogival
– Falência do crescimento
– Hipertensão
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Tabela 2. Questionário de sono da criança (PSQ)

Quando dormindo sua criança....

– ronca por mais da metade do tempo?
– sempre ronca?
– ronca alto?
– tem respiração “pesada”?
– tem dificuldades para respirar ou se esforça para respirar?

Você alguma vez......

– viu seu filho parar de respirar durante a noite?

O seu filho...

– tem tendência a respirar pela boca durante o dia?
– tem boca seca quando acorda pela manhã?
– ocasionalmente tem sudorese noturna?
– acorda com a sensação de não ter descansado?
– apresenta muita sonolência durante o dia?
–  algum professor ou cuidador comentou que seu filho se apresenta 

sonolento durante o dia?
– tem dificuldade para ser acordado pela manhã?
– acorda com cefaleia pela manhã?
– parou de crescer de acordo com o esperado por algum momento?
– tem excesso de peso?

Seu filho com frequência....

– parece não ouvir quando falado diretamente para ele?
– apresenta dificuldade para organizar o raciocínio?
– é facilmente distraído com estímulos externos?
– faz pequenos movimentos com as mãos ou pés quando sentado?
– parece estar sempre muito ativo, agitado?
– interrompe ou “atrapalha” outras pessoas?

Considerar o resultado positivo quando a resposta for positiva 
para 8 ou mais questões.

Fonte: hervin RD, et al, 2002
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6.9. Sindrome Metabólica
Virgínia Resende Silva Weffort

Joel Alves Lamounier
Fernanda Luisa Ceragioli Oliveira

Maria Arlete Meil Schimith Escrivão

A síndrome metabólica (SM) é uma condição clínica composta de anormali-
dades antropométricas, fisiológicas e bioquímicas que predispõem os indivíduos 
afetados ao desenvolvimento de diabetes tipo 2 e doença cardiovascular. Entre os 
inúmeros fatores de riscos envolvidos no risco potencial de desenvolvimento de 
SM estão o sobrepeso e a obesidade, principalmente se há o acúmulo de gordura 
predominantemente abdominal ou ectópica, dislipidemias, hipertensão arterial 
sistêmica, história pessoal de intolerância à glicose ou diabetes gestacional, his-
tória familiar de DM2, de doença cardiovascular ou hipertensão arterial, presença 
de acantose nigrans, adrenarca precoce e síndrome de ovários policísticos.

Os efeitos do aumento da resistência insulínica (RI) são múltiplos e incluem o 
aumento da síntese hepática da lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL-C), 
devido a maior produção de triglicerídeos pelo fígado e ao menor catabolismo; 
a resistência à ação insulínica da lipoproteína lipase nos tecidos periféricos; 
aumento da síntese de colesterol com LDL-C menores, mais densas e mais ricas 
em apolipoproteína B; redução dos níveis e do tamanho da lipoproteína de alta 
densidade (HDL-C), relacionada à diminuição da subfração HDL-C2 e ao maior 
catabolismo devido a maior concentração de triglicerídeos nessas partículas; au-
mento da atividade simpática; proliferação das células da camada muscular lisa 
da parede vascular e aumento da formação de placas. Além disto, os adipócitos 
produzem substâncias como a leptina, adiponectina e resistina, além de outras 
citoquinas como a interleucina-6, fator de necrose tumoral a e inibidor do ativa-
dor de plasminogênio 1, que estão envolvidas na atividade inflamatória vascular, 
predispondo a formação de estrias e placas ateromatosas.

Alguns estudos sugerem que a SM poderia se originar ainda na fase embrionária 
e fetal. Estudos longitudinais em crianças demonstraram que o peso de nascimento, 
tanto o pequeno quanto o grande para a idade gestacional, a exposição intrauterina 
ao diabetes e/ou à obesidade materna, também são fatores de risco importantes 
para o desenvolvimento de hipertensão arterial e DM2 na faixa etária pediátrica.

Existem controvérsias quanto a definição da síndrome metabólica na faixa etá-
ria pediátrica. Entre os critérios mais utilizados para diag¬nosticar a SM estão os 
da National Colesterol Education Program-Adult Treatment Panel (NCEP-ATP III), 
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International Diabetes Federation (IDF) e da Organização Mundial de Saúde (OMS). 
Os pesquisadores tentam padronizar os critérios, apesar dos trabalhos existentes 
utilizarem os mesmos componentes ou fatores de risco para definir a SM, não há 
unanimidade nos pontos de corte utilizados: glicemia de jejum (100-110mg/dL), 
triglicerídeos (100-150mg/dL), HDL-coleste-rol (35-50mg/dL), obesidade (IMC 
percentil 85-97) ou CC (percentil 75-90), hipertensão arterial (percentil 90-95 
ou 130/85 mm Hg).

Uma das primeiras definições da síndrome na infância foi estabelecida por 
Cook et al no ano de 2003 que adotaram os critérios utilizados para adultos pelo 
National Cholesterol Education Program – Adult Treatment Painel III (NCEP-ATP 
III), modificando apenas os pontos de corte. Para Cook et al. os critérios teriam 
os seguintes valores de pontos de corte: circunferência abdominal elevada (CC ≥ 
p90), hipertrigliceridemia (≥ 110 mg/dL), HDL baixo (≤ 40 mg/dL), hipertensão 
arterial sistêmica (pressão arterial sistólica ou diastólica ≥ p90) e glicemia de 
jejum elevada (≥ 110 mg/dL). Para Cook a síndrome metabólica é identificada em 
adolescentes de 12 a 19 anos, pela presença de pelo menos três entre os cinco 
fatores citados.

O Departamento de Nutrologia da Sociedade Brasileira de Pediatria adota o 
consenso proposto pela International Diabetes Federation que definiu em 2007, 
os critérios para identificar a síndrome metabólica em adolescentes de dez a 16 
anos, da seguinte maneira: aumento da circunferência abdominal (CC ≥ p90), 
mais dois outros critérios entre: hipertensão arterial sistêmica (PAS ≥ 130 ou ≥ 
PAD 85 mm Hg), hipertrigliceridemia (≥ 150 mg/dL ), HDL baixo (< 40 mg/dL), 
glicemia de jejum elevada (≥ 100). A IDF recomenda que para adolescentes acima 
de 16 anos devam ser usados os mesmos critérios para adultos.

Outros critérios para identificar a síndrome metabólica têm sido propostos na 
faixa etária pediátrica como: de Ferranti et al., da Silva et al., Ford et al, Jolliffe 
e Janssen.

Quadro 1.  Valores limites de normalidade para os sinais considerados para 
o diagnóstico da síndrome metabólica em crianças e adolescentes 
de acordo com diferentes critérios utilizados

Autores

Nº de 
sinais 
para 

diagnós- 
tico

Sinais para diagnóstico da síndrome metabólica

Obesidade
Pressão  
Arterial 
mmHg

Trigli- 
cérides 
mg/dL

HDL 
mg/dL

Glicemia 
mg/dL

OMS 
(1989)16 2 IMC≥p97 PAS ou PAD ≥p90 ≥150 : ≤ 35

≥110 e 
hiperinsulinemia

Cook et al 
(2003)18 3 CC≥p90 PAS ou PAD ≥p90 ≥110 : ≤ 45 

  ≤ 40
≥110
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de 
Ferranti 
et al 
(2004)20

3 CC>p75 PAS ou PAD ≥p90 ≥100 : <45
: <50

≥110

da Silva 
et al 
(2005)21

3 IMC≥p97 PAS ou PAD ≥p95 >130 ≤ 35
Jejum >110
Pós-prandial >140
HOMA >2,5

Ford et al 
(2007)22 3 CC≥p90 PAS ou PAD ≥p90 ≥110 ≤40 ≥100

IDF 
(2007)15 2

6-10a: CC≥p90 ≥130/85 mmHg ≥150 <40 ≥100

10-16a: CC≥p90 ≥130/85 mmHg ≥150 <40 ≥100

Jolliffe, 
Janssen 
(2007) 
(ATP III)23

3

12a : 94,2cm 121/76 mmHg 127 43,7

≥100
12a : 79,5cm 121/80 mmHg 142 39,8

20a : 101,8 cm 130/85 mmHg 150 48,3

20a : 88 cm 130/85 mmHg 150 50,3

Jolliffe, 
Janssen 
(2007) 
(IDF)23

2

12a : 85,1 cm 121/76 mmHg 127 43,7

≥100
12a : 72,5 cm 121/80 mmHg 142 39,8

20a : 94 cm 130/85 mmHg 150 48,3

20a : 80 cm 130/85 mmHg 150 50,3

Abreviaturas:  N = número; HDL = lipoproteína de alta densidade; CC = cincunferência abdominal;  
PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica;  
SM = síndrome metabólica; HOMA = homeostasis model assessment;  
IMC = índice de massa corporal; p = percentil;  = gênero masculino;  
 = gênero feminino; a = anos; IDF = International Diabetes Federation;  

ATP = Adult Treatment Panel III; OMS = Organização Mundial de Saúde.

Além dos critérios acima a OMS sugere o exame de microalbuminúria e resis-
tência à insulina além de mais 2 componentes para diagnóstico da SM. 

No Quadro 2 estão descritos a classificação por idade da IDF.
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Glicemia 
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Quadro 2.  Classificação da síndrome metabólica em crianças e adolescentes 
de acordo com os critérios da Federação Internacional de 
Diabetes, adotados pela SBP

Idade Cintura 
abdominal

Triglicérides 
(mg/dL)

HDL-c  
(mg/dL)

Pressão 
arterial 
(mmHg)

Glicemia 
jejum  

(mg/dL)

< 6 anos Considerar os itens isoladamente

 6  10 anos > percentil 90 Considerar os itens isoladamente

10  16 anos > percentil 90 ≥ 150 < 40
PAS > 130 
PAD >  85

> 100

> 16 anos Considerar os critérios para adultos

M > 94 cm 
F  > 80 cm

≥ 150
M < 40 
F  < 50

PAS > 130 
PAD >  85

> 100

Estes critérios apresentam ressalvas, como não levar em conta a resistência 
periférica à insulina, não inclui crianças menores de 6 anos e não diferencia 
adolescentes maiores e adultos.

Outra proposta é a publicada por Cavali e Escrivão (2010)19 onde são conside-
rados os valores de HOMA, esteatose hepática e percentil 95 para pressão arterial 
segundo a Academia americana de pediatria – AAP (Quadro 3), além dos anteriores.

Quadro 3.  Diagnóstico de síndrome metabólica com critérios de HOMA e 
esteatose hepática

Variáveis Valores

Cintura ou circunferência abdominal (cm)
Masculino
Feminino

90
80

Pressão arterial mmHg Segundo AAP

TG (mg/dL) > 150 segundo AHA

HDL-c (mg/dL) < 35 segundo AHA

HOMA > 3,43

Ultrassom hepático Esteatose

AAP: American Academy of Pediatrics; AHA: American Heart Association 2003;  
CC: Circunferência Abdominal; HDLc: high density lipoprotein cholesterol;  
HOMA-IR: homeostasis model assessment – insulin resistance;  
IDF: International Diabetes Federation; TG: triglicérides. 
Fonte: Cavali et al. 2010
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O tratamento visa corrigir as alterações decorrentes da síndrome metabólica. 
Os programas que propõem estilo de vida saudável com reeducação alimentar e 
estímulo à atividade física são as propostas existentes para reduzir a obesidade e 
suas comorbidades, incluindo a SM, na infância e adolescência. Na Tabela 1 está 
a proposta modificada da American Heart Association e do National Heart, Lung 
and Blood Institute para o tratamento da SM

Tabela 1.  Proposta modificada da American Heart Association e do National 
Heart, Lung and Blood Institute para o tratamento da SM

Situação Objetivos 

Obesidade Abdominal

Sedentarismo
Estilo de vida

Dieta hipolipemiante

Reduzir o peso corporal em 7 a 10%
Tentar alcançar o IMC < 25Kg/m2

Mínimo de 30’ de exercício modera/intenso, 
5 x/semana

Diminuir gordura saturada, gordura trans e 
colesterol

HAS Reduzir a pressão arteiral para percentil menor 
que 90, de acordo com idade e gênero. (Anexo 5)

Hiperglicemia Diminuir peso e aumentar atividade físca
DM2: manter hemoglibina glicada menor que 7%

Estado pró-trombótico AAS em baixas doses para pacientes de alto risco

Adaptado de: Circulation. 2005;112:2735.

A perda de peso, o controle da pressão arterial, das dislipidemias e da hiper-
glicemia são os objetivos a serem alcançados no tratamento da SM. Uma pesquisa 
com a utilização de metformina, em 2 doses diárias de 500mg, para adolescentes 
de 12 a 19 anos, obesos e apresentando hiperinsulinismo, demonstrou que a 
droga pode reduzir a glicemia, os níveis de insulina sérica e diminuir o ganho de 
peso, interrompendo o ciclo de intolerância à glicose, retarda a progressão DM 2. 

A metformina é o único agente insulino-sensibilizante que tem sido avaliada 
no tratamento da doença gordurosa hepática não alcoólica. Um estudo realizado 
com pacientes pediátricos mostrou que a metformina baixou os níveis séricos de 
aminotransferase e reduziu o conteúdo de gordura do fígado como mostrado por 
ressonância magnética espectroscópica.

Independentemente dos critérios utilizados para seu diagnóstico, a perda de 
peso, o controle da pressão arterial, das dislipidemias e da hiperglicemia são os 
objetivos a serem alcançados no tratamento da SM.
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7. Tratamento Dietoterápico  
da Obesidade Infantil

Diana Ruffato Resende Campanholi
Virgínia Resende Silva Weffort

Intervenção clínica e tratamento na obesidade infantil

O comitê especialista norte americano em avaliação, prevenção e tratamento 
de sobrepeso e obesidade infantil e no adolescente recomenda uma abordagem 
em estágios para o manejo do peso em crianças:

Estágio 1: inclui dieta e atividade física, incluindo aumento no consumo de 
frutas e vegetais e limitando as atividades sedentárias como assistir televisão, 
jogar vídeo games e uso de computadores e tablets. Se não houver melhora no 
IMC em 3 a 6 meses passar para o próximo estágio.

Estágio 2: recomenda a ingestão de alimentos com baixa densidade calórica 
e dieta balanceada, refeições estruturadas, atividade física supervisionada de no 
mínimo 60 minutos por dia, 1 hora ou menos de televisão e/ou computadores e 
tablets e auto monitoramento por meio de recordatórios alimentares e de ativi-
dade física. Acompanhamento com nutricionista é necessária nesse estágio com 
retornos mensais ajustados a necessidade do paciente e família. De acordo com 
a resposta ao tratamento deve-se avaliar a necessidade de seguir para o próximo 
estágio, levando em consideração os riscos à saúde do pacientes, idade e motivação 
do paciente e da família.

Estágio 3: caracteriza-se por um contato mais próximo com os profissionais 
da saúde e uso de mais estratégias comportamentais e monitoramento. Retornos 
semanais nas primeiras 8 a 12 semanas seguidas por retornos mensais são reco-
mendados. Envolvimento dos pais de forma mais efetiva para crianças menores de 
12 anos. Esse estágio requer o envolvimento de uma equipe multidisciplinar com 
experiência em obesidade infantil incluindo um aconselhador comportamental 
(assistente social, psicólogo e enfermeiro especialista em trabalhos comportamen-
tais), nutricionista registrado e educador físico. Um consultório de atendimento 
primário com nutricionista e psicólogo pode fornecer esse atendimento juntamente 
com parceiros comunitários como programas de saúde pública e escolas locais. 
Crianças com resposta inadequada ao estágio 3, com riscos aumentados a saúde 
e baixa motivação devem ser considerados para o estágio 4.

Estágio 4: inclui dietas com baixa calorias, uso de medicações e/ou cirurgia. 
Esse estágio requer uma equipe multidisciplinar especialista em obesidade infantil 
em um centro pediátrico contendo protocolos clínicos e pesquisa de avaliação e 
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evolução dos resultados e riscos no manejo de obesidade infantil. Exemplos de 
cardápios e substituições no Anexo 8 a 12.

As metas para a perda de peso devem ser determinadas pela idade da criança, 
gravidade da obesidade e presença de comorbidades. A manutenção do peso pode 
ser uma meta apropriada para crianças com obesidade leve, pois o IMC diminuirá 
com o crescimento. Em contrapartida, a perda de peso é recomendada em crianças 
com obesidade grave na presença de comorbidades. Foi sugerido que uma perda 
de peso de 500g/mês é seguro para crianças entre 2 e 11 anos enquanto que uma 
perda de peso de até 1 kg/semana é seguro para adolescentes com obesidade gra-
ve e comorbidades. No entanto, deve-se notar que pouca ou nenhuma evidência 
apoia estas recomendações específicas, sendo melhor definida para o adolescente 
que já completaram o estirão.

Estratégias comportamentais objetivando diminuição no consumo total de ca-
lorias, diminuição do tempo sedentário e aumento de atividade física são as bases 
para o manejo ponderal em Pediatria. Abordagens comportamentais fundamentadas 
na família que incluem os pais da criança ou responsáveis são recomendadas.

A participação dos pais no tratamento da obesidade infantil mostram melhores 
resultados na evolução do paciente quando comparado a participação da criança 
sozinha.

Obter uma avaliação precisa das barreiras para uma alimentação saudável e 
atividade física, incluindo as financeiras e culturais, é crucial para identificar 
comportamentos específicos objetivando mudanças. Intervenções para modificação 
comportamental incluem auto monitoração da alimentação e da atividade física, 
assim como o controle de estímulos que contribuem e ou incitam comportamentos 
não saudáveis. 

Há falta de consenso sobre qual a melhor estratégia nutricional para perda de 
peso em criança. As dietas com ingestão de carboidratos modificados, como as 
dietas de baixo índice glicêmico e dietas com baixa quantidade de carboidratos 
mostraram ser tão efetivas quanto as dietas padrões balanceadas com porções 
controladas de todos os grupos alimentares.

Entretanto a aderência às dietas com carboidratos modificados pode ser baixa 
e as crianças podem ser incapazes de segui-las principalmente a longo prazo.

Abordagens dietéticas que objetivam encorajar as crianças e os familiares 
a selecionarem grupos alimentares com menor densidade energética e a dimi-
nuírem o tamanho das porções são boas estratégias para a perda de peso na  
infância.

Metas para atividade física devem ser determinados de acordo com a idade da 
criança, preferencias pessoais pelo tipo de atividade física e tolerância ao exer-
cício. É recomendado que crianças maiores de 6 seis anos façam 60 minutos ou 
mais de atividade física por dia.

Atividade física não estruturada, incluindo brincadeiras devem ser encoraja-
das em Crianças mais novas, enquanto que atividades físicas estruturadas, como 
esportes após horário de aula devem ser estimulados em crianças mais velhas.  
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É recomendado também que o tempo na frente de televisão, tablets e computadores 
não ultrapassem 2 horas por dia para maiores de 2 anos (Quadro 1).

Devido ao aumento de evidencias que suportam a associação entre obesidade e 
diminuição no tempo de sono noturno, uma boa qualidade e quantidade de sono 
no período noturno (10-13 horas durante a noite para pré-escolares e 8-10h para 
adolescentes) deve ser recomendado.

Tabela 1.  Estratégias Comportamentais para o Tratamento da Obesidade na 
Infância e Adolescência

Abordagens Dietéticas
1. Incentivar consumo de 5 porções de frutas e vegetais diariamente

2. Diminuir consumo de alimentos com alta densidade calórica como 
gorduras saturadas, salgadinhos e alimentos com alto índice 
glicêmico, como doces

3. Diminuir consumo de bebidas açucaradas e/ou com aromatizantes

4. Diminuir o consumo de alimentos fora de casa, em particular  
fast-foods

5. Fazer o desjejum todos os dias

6. Não pular refeições

Atividade física
1. Diminuir atividades sedentárias como ver televisão, internet e jogar 

vídeo game para 2 horas por dia

2. Participar de exercícios divertidos e adequados para a idade

3. Aumentar a intensidade, frequência e duração das atividades 
físicas gradualmente e de acordo com a tolerância da criança e/ou 
adolescente

4. Praticar mais de 1 hora de atividade física diariamente

Fonte: (KUMAR; KELLY, 2017)

Cálculo das necessidades energéticas

Para o cálculo das necessidades energéticas, recomenda-se o uso das fórmulas 
utilizadas pelo Institute of Medicine (IOM) - Dietary Reference Intake (DRI)8. 
Utilizam-se as seguintes nomenclaturas e abreviações:

EER = estimated energy requirement (estimativa da necessidade energética) 

TEE = total energy expenditure (gasto energético total)

BEE = basal energy expenditure (gasto energético basal)
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Cálculo das necessidades energéticas

Para crianças de 0 a 2 anos:
TEE (kcal/dia) = 89 x peso da criança (kg) – 100
EER = TEE + energy deposition
EER (0-3m) = (89 x peso da criança [kg] – 100) + 175 (kcal para crescimento)
EER (4-6m) = (89 x peso da criança [kg] – 100) + 56 (kcal para crescimento)
EER (7-12m) = (89 x peso da criança [kg] – 100) + 22 (kcal para crescimento)
EER (13-35m) = (89 x peso da criança [kg] – 100) + 20 (kcal para crescimento)

Para meninos de 3 a 8 anos:
EER = TEE + energy deposition
EER =  88,5 – 61,9 x idade (a) + Atividade Física x (26,7 x peso [kg] +  

903 x altura [m]) + 20 (kcal para crescimento)

Coeficiente de atividade física (Physical activity coefficient):
PA = 1,00 se PAL é estimada como ≥ 1,0 < 1,4 (sedentário)
PA = 1,13 se PAL é estimada como ≥ 1,4 < 1,6 (atividade leve)
PA = 1,26 se PAL é estimada como ≥ 1,6 < 1,9 (atividade moderada)
PA = 1,42 se PAL é estimada como ≥ 1,9 < 2,5 (atividade intensa)

Para meninas de 3 a 8 anos:

EER = TEE + energy deposition
EER =  135,3 – 30,8 x idade (a) + Atividade Física x (10,0 x peso [kg] +  

934 x altura [m]) + 20 (kcal para crescimento)

Coeficiente de atividade física (Physical activity coefficient):
PA = 1,00 se PAL é estimada como ≥ 1,0 < 1,4 (sedentário)
PA = 1,13 se PAL é estimada como ≥ 1,4 < 1,6 (atividade leve)
PA = 1,31 se PAL é estimada como ≥ 1,6 < 1,9 (atividade moderada) 
PA = 1,56 se PAL é estimada como ≥ 1,9 < 2,5 (atividade intensa)

Para meninos de 9 a 18 anos:

EER = TEE + energy deposition
EER =  88,5 – 61,9 x idade (a) + Atividade Física x (26,7 x peso [kg] +  

903 x altura [m]) + 25 (kcal para crescimento)

Coeficiente de atividade física (Physical activity coefficient):
PA = 1,00 se PAL é estimada como ≥ 1,0 < 1,4 (sedentário)
PA = 1,13 se PAL é estimada como≥ 1,4 < 1,6 (atividade leve)
PA = 1,26 se PAL é estimada como ≥ 1,6 < 1,9 (atividade moderada) 
PA = 1,42 se PAL é estimada como ≥ 1,9 < 2,5 (atividade intensa)

Tratamento Dietoterápico da Obesidade Infantil

continua...
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Para meninos com sobrepeso e obesos de 3 a 18 anos:

BEE (kcal/d) = 420 – 33,5 x idade [a] + 418 x altura [m] + 16,7 x peso (kg)

TEE PARA MANUTENÇÃO DO PESO EM MENINOS COM SOBREPESO 
E OBESOS DE 3-18 ANOS:

TEE =  114 – 50,9 x idade (a) + Atividade Física x (19,5 x peso [kg] +  
1161,4 x altura [m])

Coeficiente de atividade física (Physical activity coefficient):

PA = 1,00 se PAL é estimada como ≥ 1,0 < 1,4 (sedentário)

PA = 1,12 se PAL é estimada como≥ 1,4 < 1,6 (atividade leve)

PA = 1,24 se PAL é estimada como ≥ 1,6 < 1,9 (atividade moderada)

PA = 1,45 se PAL é estimada como ≥ 1,9 < 2,5 (atividade intensa)

Para meninas de 9 a 18 anos:

EER = TEE + energy deposition

EER =  135,3 – 30,8 x idade (a) + Atividade Física x (10,0 x peso [kg] +  
934 x altura [m]) + 25 (kcal para crescimento)

Coeficiente de atividade física (Physical activity coefficient):

PA = 1,00 se PAL é estimada como ≥ 1,0 < 1,4 (sedentário)

PA = 1,13 se PAL é estimada como ≥ 1,4 < 1,6 (atividade leve)

PA = 1,31 se PAL é estimada como ≥ 1,6 < 1,9 (atividade moderada) 

PA = 1,56 se PAL é estimada como ≥ 1,9 < 2,5 (atividade intensa)

Para meninas com sobrepeso e obesas de 3 a 18 anos:

BEE (kcal/d) = 516 – 26,8 x idade [a] + 347 x altura [m] + 12,4 x peso (kg)

TEE PARA MANUTENÇÃO DO PESO EM MENINAS COM SOBREPESO 
E OBESAS DE 3-18 ANOS:

TEE =  389 – 41,2 x idade (a) + Atividade Física x (15,0 x peso [kg] +  
701,6 x altura [m])

Coeficiente de atividade física (Physical activity coefficient):

PA = 1,00 se PAL é estimada como ≥ 1,0 < 1,4 (sedentário)

PA = 1,18 se PAL é estimada como ≥ 1,4 < 1,6 (atividade leve)

PA = 1,35 se PAL é estimada como ≥ 1,6 < 1,9 (atividade moderada)

PA = 1,60 se PAL é estimada como ≥ 1,9 < 2,5 (atividade intensa)

Fonte: Dietary Reference Intake, 2011.

Exemplos de cardápios. Anexo 8 a 10

Tratamento Dietoterápico da Obesidade Infantil
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8. Orientações Práticas para 
o Tratamento Nutrológico de 
Crianças e Adolescentes com 
Sobrepeso ou Obesidade
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Elza Daniel de Mello

O plano terapêutico deve ser traçado de forma individualizada e instituído de 
maneira gradativa, em conjunto com o paciente e a sua família, evitando-se a 
imposição de dietas rígidas e extremamente restritivas. O planejamento inadequado 
da intervenção dietética pode levar à diminuição da velocidade de crescimento e 
à redução da massa muscular.

O tratamento nutricional deve contemplar uma dieta balanceada, com distri-
buição adequada de macro e micronutrientes, e orientação alimentar que permita 
a escolha de alimentos de ingestão habitual ou de mais fácil aceitação.

A educação nutricional é de extrema importância e visa habilitar o indivíduo 
para organizar e controlar a alimentação, mantendo sua rotina diária. Esse processo 
estimula mudanças no hábito e no comportamento alimentares de forma lenta e 
gradual. Deve-se enfatizar que o paciente e sua família têm grande responsabi-
lidade nesse processo e para que ele resulte em eficácia é necessário contar com 
determinação, paciência, disciplina, mudanças no comportamento e nos conceitos 
relacionados à alimentação.

Todas as mudanças devem ser discutidas com o paciente. As negociações com 
a criança ou o adolescente, juntamente com suas famílias, são fundamentais para 
manter a confiança no profissional e dar continuidade ao tratamento. Limites 
devem ser colocados, sempre respeitando e percebendo o momento de vida de 
cada paciente, levando-se em conta sua ansiedade, sensibilidade emocional e, 
principalmente, capacidade de compreensão e de execução das novas propostas 
alimentares.

Durante o processo de educação, a pirâmide dos alimentos é um instrumento 
importante para difundir os conceitos de variedade, moderação e proporcionalidade 
da alimentação. Auxilia o paciente a quantificar as porções de alimentos e fazer 
substituições entre aqueles que pertencem a um mesmo grupo e que têm valor 
energético similar. Com esse instrumento, é possível realizar trabalho educativo 
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e lúdico com a criança e o adolescente, propondo brincadeiras, jogos, desenhos, 
tanto no atendimento individual como em grupos de educação nutricional.

Os resultados esperados são: manutenção do peso para as crianças abaixo de 
7 anos, redução gradativa do peso para as acima desta idade e redução das mor-
bidades. Cabe ressaltar que o importante é a redução do peso ou do z-escore do 
IMC. As mudanças de hábitos e comportamentos alimentares costumam ocorrer em 
médio e longo prazos. Quando ao atendimento individual são associados os grupos 
de educação nutricional, os resultados podem ser observados mais precocemente.

Em situações em que a perda gradual de peso está indicada, a redução energética 
deve ocorrer prevendo-se perda em torno de 0,5 kg/semana em adolescentes que 
já completaram o estirão pubertário (Anexo 6). Para as crianças e os adolescen-
tes que ainda estão em fase de crescimento, cabe ressaltar que a redução de 108 
kcal na ingestão diária leva à perda de aproximadamente 15 g/dia ou 450 g/mês. 
Dietas muito restritivas, além de não mostrarem benefícios quando comparadas às 
hipocalóricas, podem levar a complicações como colelitíase, hipotensão ortostática, 
alterações de comportamento, diarreia, halitose e declínio da síntese proteica 
(transferrina e frações do sistema complemento). Outra complicação grave é o 
comprometimento da velocidade de crescimento, que deve ser monitorada durante 
toda a intervenção nutricional.

Mesmo quando o excesso de peso é discreto, em crianças ou adolescentes com 
histórico familiar positivo de doenças cardiovasculares, recomenda-se a prevenção 
dessas doenças:

• Consumo diário de até 30% do valor energético total (VET) em gorduras, 
sendo de 10% a 7% em gorduras saturadas, percentagens para prevenção e 
tratamento das dislipidemias, respectivamente. O consumo de gordura trans 
deve limitar-se a 1% do VET.

• Restringir o consumo de sódio a 1,5 g/dia (ou 5 g/dia de sal).
• Orientar a redução do consumo de alimentos e bebidas ricos em carboidratos 

simples, assim como de bebidas alcoólicas.
• Estimular o consumo de aves e carnes vermelhas magras e de peixes, pelo 

menos duas vezes por semana.
• Estimular o consumo de mais de cinco porções por dia de frutas e hortaliças.
A criança ou o adolescente são considerados de risco para o desenvolvimento 

de doenças cardiovasculares quando pais, avós e tios desenvolveram essas doenças 
antes dos 55 anos para os homens e dos 65 anos para as mulheres. Também devem 
ser consideradas informações sobre obesidade, hipertensão arterial, dislipidemias, 
diabetes e tabagismo em parentes próximos.

Educação Nutricional
Para as recomendações nutricionais, deve-se levar em consideração a pirâmide 

alimentar, que é um instrumento frequentemente utilizado na educação nutri-
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cional. A pirâmide contempla os conceitos de quantidade, qualidade, harmonia 
e adequação. É importante também observar as porções recomendadas, pois elas 
podem ser superestimadas. Por exemplo, a ingestão de uma banana nanica cor-
responde a duas porções de frutas. Como são recomendadas três porções de frutas 
ao dia, tal equivalência deve ser observada.

O Departamento Científico de Nutrologia da Sociedade Brasileira de Pediatria 
disponibiliza, no site da SBP (www.sbp.com.br), o Manual de Alimentação, que 
contém essas informações (ver Equivalentes Calóricos e Exemplos de Porções), entre 
outras. Na Figura 2, está ilustrada a pirâmide alimentar recomendada pela SBP.

Figura 2. Pirâmide alimentar. Manual de alimentação SBP. 2018

Fonte: Guia Alimentar para a População Brasileira. Ministério da Saúde do Brasil, 2002.

É fundamental o acompanhamento nutricional no tratamento e na prevenção 
da obesidade. Importante lembrar que, além de variada, a alimentação da crian-
ça deve ser adequada em quantidade de porções, evitando-se a superoferta de 
alimentos dos diferentes grupos. No Quadro 1 observa-se o número recomendado 
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de porções por dia, por grupo de alimentos da pirâmide, de acordo com a faixa 
etária. Além disso, deve-se conhecer em que consiste uma porção para tipos 
diferentes de alimentos. Entende-se por porção a quantidade do alimento em 
sua forma usual de consumo, expressa em medidas caseiras (xícaras, colheres, 
fatias), unidades ou na forma de consumo (4 gomos de laranja, 1 fatia de mamão, 
4 unidades de bolacha).

Quadro 1.  Número diário de porções recomendado para cada grupo da 
pirâmide alimentar, de acordo com a faixa etária

Nível na 
pirâmide Grupo alimentar 6 a 11 mses 1 a 2 anos Pré-escolar 

e Escolar Adolescente

1
Cereais, pães, tubérculos 
e raízes

3 5 5 5 a 9

2

Verduras e legumes 3 3 3 4 a 5

Frutas 4 3 3 4 a 5

3

Leites, queijos e iogurtes leite materno* 3 3 3

Carnes e ovos 2 2 2 1 a 2

Feijões 1 1 1 1

4

Óleos e gorduras 2 2 1 1 a 2

Açúcar e doces 0 1 1 1 a 2

* Na impossibilidade do aleitamento materno oferecer uma fórmula infantil própria para a idade.
Fonte: Ministério da Saúde, 2002, Manual de alimentação, SBP, 2018.

ABORDAGEM GERAL

Do ponto de vista didático, a conduta nutricional pode ser dividida em cinco 
etapas:
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Etapa 1 – Esclarecimentos: o profissional deve conhecer com detalhes a ali-
mentação da criança ou do adolescente para estabelecimento das estratégias de 
atuação em curto e longo prazos. É importante a “desmitificação” de conceitos 
inadequados e bastante difundidos relacionados às “dietas para emagrecer”, como, 
por exemplo, o de comer apenas verduras e frutas. Explicar que não há alimentos 
proibidos e mesmo aqueles que apresentam maior densidade energética podem ser 
consumidos com moderação – menor quantidade e esporadicamente. Também é 
fundamental estimular o conhecimento sobre alimentação saudável, sempre com 
enfoque positivo. Cabe ressaltar que, quanto mais esclarecidos e seguros estiverem 
o paciente e sua família, melhor será a adesão ao tratamento.

Etapa 2 – Avaliação do Comportamento: antes de iniciar qualquer mudança, 
é importante identificar algumas atitudes comuns entre crianças e adolescentes 
obesos, como mastigação rápida, comer na frente da TV, ausência de horários de 
rotina para alimentar-se e a não realização de algumas refeições são algumas 
delas. Estas inadequações devem ser corrigidas paulatinamente, iniciando-se, de 
preferência, com aquelas que a criança e sua família consideram mais simples e 
ir progredindo para as de maior grau de dificuldade. Espera-se que ao final desta 
etapa o paciente tenha passado a realizar seis refeições por dia (café da manhã, 
lanche da manhã, almoço, lanche da tarde, jantar e ceia); que o intervalo entre 
elas seja de cerca de três horas; que a duração da refeição seja adequada, em 
especial as principais, e que aconteça em local apropriado e agradável (sentado 
à mesa, em ambiente tranquilo e na companhia dos familiares).

Etapa 3 – Quantidade: nesta fase, há redução gradativa da quantidade dos 
alimentos consumidos em excesso (especialmente os ricos em carboidratos simples 
e gorduras), com redução das porções e do número de repetições. É um momen-
to delicado, no qual é importante perceber os limites de cada paciente, pois a 
redução abrupta pode deixá-lo com “fome” e atrapalhar a adesão e a evolução 
do tratamento. O Anexo 20 apresenta o conteúdo de gordura, ácidos graxos satu-
rados, colesterol e sódio em alimentos frequentemente consumidos por crianças 
e adolescentes.

Etapa 4 – Qualidade: é a última etapa do tratamento dietético, na qual já 
se atingiu o controle do ganho de peso e se obteve a adequação das quantidades 
ingeridas e dos comportamentos alimentares. Busca-se a melhoria da qualidade 
da dieta, incentivando o consumo crescente de alimentos que não fazem parte 
do hábito alimentar da criança ou do adolescente e que têm grande importância 
nutricional (frutas, verduras, legumes, cereais integrais).

Etapa 5 – Manutenção: nesta fase, o próprio paciente ou a sua família, utiliza 
as informações e os aprendizados adquiridos nas fases anteriores para se adaptar 
às diversas situações (festas, viagens, cotidiano), controlando os excessos, reali-
zando substituições, buscando atingir a alimentação equilibrada. 

Tendo em vista a idade do paciente, a gravidade do excesso de peso e a pre-
sença de morbidades associadas, é possível estabelecer metas de tratamento. O 
fluxograma abaixo ilustra, de maneira simplificada, essas metas (Figura 1).
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Figura 1.  Metas

Fonte: Modificado American Academy of Pediatrics, 2004.
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Orientações

1. Cuidado com a proibição de alimentos.

Proibir o consumo de alimentos com elevado conteúdo calórico (por exemplo: 
pães, doces, salgadinhos, etc.) pode limitar a adesão ao tratamento. A melhor 
maneira de controlar a ingestão desses alimentos é determinar a porção a ser 
servida/ingerida.

2. Estabeleça e organize os horários das refeições e dos lanches.

Recomendam-se cinco ou seis refeições diárias com um intervalo de três horas 
entre elas. Lembre-se que restringir o número de refeições provoca uma ingestão 
exagerada de alimentos depois de longos períodos de jejum. Deve-se ainda incen-
tivar o hábito de fazer o desjejum.

3. Oriente a criança e a família a realizarem a refeição em tempo adequado.

Grande parte dos indivíduos obesos come rápido demais e mastiga insuficien-
temente os alimentos, o que pode interferir no mecanismo da saciedade e fazer 
com que a pessoa acabe comendo além de suas necessidades. É fundamental que 
os pais deem o exemplo, modificando o hábito de comer depressa e realizando, 
ao menos, uma refeição principal com seus filhos.

4. Incentive para que as refeições sejam feitas em local tranquilo, sem a 
interferência de televisão, videogame ou computador.

5. Evite oferecer suco às refeições.

O controle da ingestão de sucos e refrigerantes deve ser gradual. É comum a 
criança utilizar os líquidos para deglutir rapidamente os alimentos mal mastigados. 
As bebidas gasosas carbonatadas ou fosfatadas, além de interferirem no metabo-
lismo ósseo e no esmalte dos dentes, causam distensão gástrica, aumentando a 
capacidade de ingestão de alimentos. 

6.  Sanduíches são permitidos, desde que preparados com alimentos com 
baixos teores de gordura e sódio.

Muitos acreditam que o pão seja o maior vilão, mas nem sempre é assim (o 
quadro abaixo mostra o valor calórico do pão e dos sanduíches prontos). Uma 
boa saída para preparar sanduíches saudáveis é lançar mão de recheios menos 
gordurosos, como ricota, embutidos de aves, vegetais folhosos, tomate e queijo 
cottage.

7. Diminua a quantidade de alimentos gordurosos e de frituras.

Peça para que a família reduza a utilização de óleo na preparação dos alimentos 
(1 colher de sopa para até 2 xícaras de arroz cru e 2 colheres de sopa para temperar 
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o equivalente a 2 xícaras de feijão cru são mais que suficientes). Frituras devem 
ser feitas com menos frequência e substituídas por pratos assados ou grelhados. 
A gordura aparente das carnes e a pele do frango devem ser removidas antes da 
cocção. Não existem grandes diferenças no valor calórico dos diversos tipos de 
carne (bovina, suína e ave).

Na hora da compra, há outras atitudes importantes a serem adotadas: adquirir 
uma menor quantidade de alimentos ricos em gordura (ver Tabela); substituir 
alimentos mais calóricos por outros que também agradam, mas que contêm me-
nos calorias (por exemplo, trocar biscoitos recheados por biscoitos sem recheio); 
restringir a compra de alimentos pré-prontos e congelados; e, finalmente, não 
adquirir grandes quantidades de guloseimas para armazená-las em casa – o ideal 
é comprar esporadicamente pequenas porções, para consumo imediato.

8. Incentive a criança e o adolescente a elevarem o consumo de frutas, 
verduras e legumes.

A dica é começar com preparações interessantes, que sejam consumidas por 
toda a família.

9. Combata o sedentarismo.

Incentive brincadeiras ao ar livre, caminhadas, andar de bicicleta. No dia-a-dia, 
limite o tempo gasto diante da TV, do videogame e do computador. A criança não 
deve assistir a mais de duas horas de TV por dia.

Dicas práticas:

• Substitua o leite integral e derivados pela versão semidesnatada após os 
2 anos de idade. Se em uso de composto lácteo, é recomendável que não 
apresentem adição de sacarose, frutose, aromatizantes, além de apresentar 
redução de sódio e de gordura saturada;

• Para aumentar o consumo de fibras, ofereça frutas e legumes com casca. 
Também não coe os sucos naturais e prefira sempre alimentos integrais. A 
recomendação diária de fibras é de 5 g + a idade da criança ou do adolescente, 
até o máximo de 30 g/dia;

• Para aumentar a ingestão hídrica, incentive a criança ou o adolescente a 
levar sempre uma garrafinha de água na escola e em suas demais atividades 
e ter como meta beber duas garrafinhas durante o dia;

• Prefira o consumo das frutas ao invés dos sucos, que contêm altas concentra-
ções de frutose e glicose e se associam à intolerância à glicose e resistência 
insulínica. Não ofereça sucos de pacotinho, pois eles são muito ricos em 
açúcar. Quadro 2 mostra as recomendações da SBP e Academia Americana de 
Pediatria para ingestão de suco natural, por dia;

Orientações Práticas para o Tratamento Nutrológico de Crianças e Adolescentes com Sobrepeso ou Obesidade



107Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

• Evite refrigerantes, pois além de conterem muito açúcar, prejudicam a saúde 
dos ossos, causam irritação gástrica e cáries;

• Quando utilizar produtos semiprontos, asse-os sempre no forno em vez de 
fritar;

• Não ofereça sobremesas lácteas logo após o almoço e o jantar. Espere pelo 
menos uma hora, pois o cálcio contido nessas sobremesas interage com o 
ferro consumido na refeição, prejudicando a absorção de ambos;

• Substitua os salgadinhos de pacote por pipoca feita em casa com óleo de soja. 
No anexo 11 consta o conteúdo de gordura total, ácidos graxos saturados, 
colesterol e sódio de alguns alimentos e preparações;

• Retire o saleiro da mesa;
• Não oferecer alimentos diet ou light se a criança ou adolescente não apre-

sentarem Diabetes Mellitus.

Quadro 2.  Recomendação da SBP e Academia Americana de Pediatria para 
ingestão de suco natural, por dia

Idade Volume

0 a 1 ano Não recomendado

Após 1 ano - 3 anos 115 mL / dia

4 a 6 anos 115 a 170 mL/ dia

7 a 18 anos 225 mL/dia

Associação - suco e obesidade 340 mL/dia

AAP, Pediatrics, 2017 

No Anexo 12 alguns exemplos de Alimentos industrializados frequentemente 
consumidos por crianças e adolescentes e informação nutricional de alguns ali-
mentos industrializados utilizados nos horários de lanches.
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9. Tratamento Dietoterápico  
das Comorbidades 

Fernanda Luisa Ceragioli Oliveira
Maria Arlete Meil Schimith Escrivão

Jocemara Gurmini

9.1.  Tratamento da Doença Gordurosa Não Alcoólica  
do Fígado

Fernanda Luisa Ceragioli Oliveira
Maria Arlete Meil Schimith Escrivão

O tratamento da DGFNA envolve o controle e principalmente resolução da obe-
sidade, da resistência à insulina e do estresse oxidativo. Assim, as modificações no 
estilo de vida (dieta e atividade física) tornam-se parte essencial para o sucesso do 
tratamento acompanhada de perda de peso. Restrição alimentar qualitativa e quan-
titativa associada ao incentivo ao consumo de alimentos que contenham nutrientes 
antioxidantes exógenos (vitaminas A, E e C; selênio e zinco) deve ser orientada. 
Estudos demonstram que a perda de peso acarreta redução das enzimas hepáticas, 
mas nem sempre normaliza a imagem ultrassonográfica do fígado. Deve-se ressaltar 
que o diagnóstico por imagem não possibilita avaliação da gravidade da DGFNA.

Estudo com 41 crianças e adolescentes obesos, com 9 a 18 anos, foram sub-
metidos a uma intervenção nutricional por 9 dias, com dieta com mesmo valor 
energético e distribuição e macronutrientes da alimentação habitual, mas com 
substituição de açúcar por amido e limitado o consumo de frutose em 4% VET. Esta 
dieta foi capaz de reduzir a gordura hepática e a gordura visceral, além de diminuir 
a síntese de gordura proveniente da maior concentração hepática de frutose. Re-
visões sistemática indicam a necessidade de alimentação saudável, com baixo teor 
de carboidratos simples, principalmente a quantidade de frutose da alimentação.

Avaliando-se os hábitos dietéticos e sua relação com a resistência à insulina e 
a lipemia pós-prandial em indivíduos com esteatohepatite não alcoólica, observou-
-se que a ingestão dietética era rica em gordura saturada e colesterol e pobre 
em gorduras poli-insaturadas, fibras e vitaminas antioxidantes como C e E. Em 
revisão sistemática, avaliando-se o estilo de vida no tratamento de adultos com 
DGFNA, modificações no estilo de vida foram efetivas na redução da concentração 
de triglicérides intra-hepáticos, melhorando a concentração glicêmica e a sensi-
bilidade à insulina em pacientes adultos com DGFNA. A restrição energética e a 
redução de peso com ou sem atividade física foram determinantes na diminuição 
da concentração de triglicérides intra-hepático.
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Estudo (Avon Longitudinal Stud off Parentes and Children – ALSPAC demostrou 
associação entre ao tempo de atividade física, mensurada por meio de atividade 
física vigorosa e total (acelerômetros) em adolescentes e a presença de DGNAF. 
Observaram que os adolescentes, a maioria eutróficos (12 e 14 anos), com me-
diana de atividade física vigorosa e tempo total por volta de 20 minutos diários 
não apresentaram DGNAF.

No tratamento medicamentoso, a metformina visa à redução da resistência 
à insulina, principal fator na gênese de DGFNA; a dosagem recomendada seria 
de 500 mg a 2 g por dia. Estudo com crianças com DGFNA demonstrou melhora 
histológica, exceto a fibrose hepática, após dois anos de acompanhamento com 
orientação nutricional, atividade física e uso diário de 1.500 mg de metformina. 
Houve perda ponderal e redução da obesidade abdominal após seis meses de uso 
de metformina em pacientes obesos de 7 a 18 anos com tolerância normal a gli-
cose, mas esse resultado não superou os efeitos benéficos de dieta e exercício na 
redução dos marcadores inflamatórios e da gordura hepática nesse grupo.

A utilização de hepatoprotetores celulares como ácido ursodeoxicólico (UDCA) 
na dose diária de 13 a 15 mg/kg/dia também são recomendados.

Estudo randomizado controlado evidenciou que a suplementação com ácido 
docosaexaenoico (DHA) na quantidade diária de 250 a 500 mg, reduziu a gordura 
hepática e aumentou a sensibilidade à insulina em crianças com DGFNA. Outro 
estudo clínico randomizado controlado na faixa etária de 8 a 17 anos que envol-
veu pacientes com diagnóstico de DGFNA por meio de biópsia foram submetidos 
a doses diárias de 800 UI de vitamina E (N = 58), 1.000 mg de metformina (N = 
57) ou placebo (N = 58) por 96 semanas. Evidenciou-se que não houve diferença 
na redução da concentração de ALT nos grupos estudados. Outro estudo com 
crianças obesas utilizou 1,2g por dia de ômega 3 por 12 e 24 semanas, não hou-
ve redução da gordura hepática por meio de ressonância magnética de imagem 
e espectrometria, mas ocorreu redução da medida do espessamento da carótida.

A monitoração inclui avaliação clínica, nutricional, laboratorial e de imagem 
(Quadro 1). Nos casos clínicos sem melhora da esteatose por meio de ultrassom 
hepático, com concomitante aumento de enzimas hepáticas, principalmente a 
ALT, recomenda-se encaminhar o paciente ao gastroenterologista ou hepatologista 
para avaliação e possível realização de biópsia hepática.

Quadro 1. Monitoração da DGNAF

• Clínica g consulta mensal
– Avaliação do hábito alimentar g reforço fatores de risco e incentivo 

ao consumo de alimentos protetores (antioxidantes)
– Avaliação antropométricas 
– Avaliação da pressão arterial 
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• Imagem g cada 6 meses 
– US fígado e pélvico 
– Avaliação da composição corporal 

•  Laboratorial g cada 3 meses
– Perfil lipídico: TG, colesterol total e frações
– Enzimas hepáticas: AST, ALT, gama GT
– Glicemia jejum e insulina basal: HOMA-R
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9.2. Tratamento Dietoterápico da Dislipidemia
Fernanda Luisa Ceragioli Oliveira

Maria Arlete Meil Schimith Escrivão

As estratégias de intervenção nutricional nas dislipidemias estão baseadas na 
adoção de hábitos alimentares saudáveis, com a promoção do equilíbrio energé-
tico para assegurar a adequação do ritmo de crescimento e a maturação sexual. 

A dislipidemia secundária à obesidade tende a desaparecer com a adequação 
do IMC. Assim, o controle do peso é o primeiro objetivo da terapia nutricional na 
dislipidemia consequente à obesidade. Redução de 15% do peso corporal implica 
queda de 45% nos valores de triglicérides, assim como atividade física regular 
reduz níveis séricos de triglicérides em 24%, independentemente da coexistência 
de perda de peso. Intervenção com duração de 2 anos, associando modificações 
na dieta e na atividade física, demonstrou diminuição de 20% na concentração 
sérica de triglicérides, com pequena perda de peso corporal (3%). A atividade 
física modifica o perfil lipídico, sendo que a atividade aeróbia reduz os níveis 
séricos de triglicérides e colesterol total, as partículas pequenas e densas do 
LDL-C, além de aumentar a concentração de HDL-C.

As recomendações para a prevenção das doenças cardiovasculares estão des-
critas no Quadro 1 e as orientações nutricionais para as alterações dos níveis de 
LDL-C, HDL-C e TG, no Quadro 2.

Quadro 1. Orientações nutricionais para prevenção da aterosclerose

• Aumentar o consumo de frutas e hortaliças

• Estimular a ingestão de alimentos ricos em fibras, grãos integrais e 
cereais

• Incluir peixe na dieta, pelo menos duas vezes na semana

Tratamento Dietoterápico das Comorbidades 
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• Cozinhar ou grelhar carne, frango ou peixe 

• Preparar alimentos com pouco ou nenhum sal e açúcar 

• Reduzir o consumo de sal e açúcar, diminuindo o consumo de ali-
mentos industrializados (sucos, refrigerantes, bolachas, sopas, shoyo, 
ketchup, etc)

• Utilizar óleos vegetais e margarinas soft 

• Preferir carne magra e retirar a pele das aves antes do preparo

• Escolher porções pequenas de alimentos

Fonte: Oliveira FLC, 2010

Quadro 2. Orientações nutricionais nas Dislipidemias

LDL-C aumentado Hipertrigliceridemia e baixo HDL-C

Reduzir o consumo de gordura 
saturada proveniente de fontes 
animais (carnes, vísceras, embutidos)

Limitar o consumo de alimentos 
e produtos industrializados com 
gordura hidrogenada

Usar óleo vegetal (soja, canola, 
oliva) e margarina soft

Estimular o consumo de frutas, 
verduras e legumes

Aumentar a ingestão de alimentos 
ricos em fibras, grãos integrais e 
cereais

Utilizar leite e derivados semi ou 
desnatados

Consumir peixe 2 a 3 vezes por 
semana

Limitar o consumo de carboidratos 
simples (açúcar e farinhas 
refinadas), principalmente as 
bebidas industrializadas (sucos, 
refrigerantes)

Estimular o consumo de frutas, 
verduras e legumes

Aumentar a ingestão de alimentos 
ricos em fibras, grãos integrais e 
cereais

Utilizar leite e derivados semi ou 
desnatados

Consumir peixe 2 a 3 vezes por 
semana

Fonte: Oliveira FLC, 2010

Para crianças acima de dois anos de idade, as seguintes orientações alimen-
tares são preconizadas: ingestão de lipídios < 30 % do valor energético total da 
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dieta, sendo < 10% de gorduras saturadas, ~10% de gorduras monoinsaturadas, 
evitar as gorduras trans, colesterol < 300 mg/dia. Estimular a ingestão de fi-
bras, de acordo com a fórmula (idade + 5 g/dia), até a quantidade máxima de  
20 g/dia. Quanto aos micronutrientes antioxidantes, devem ser seguidas as mesmas 
recomendações indicadas para crianças sem alterações no perfil lipídico, pois não 
existe consenso quanto aos benefícios do uso de suplementos.

A ingestão de carboidratos complexos e fibras, com o consumo de frutas e 
hortaliças, deve ser estimulada, assim como a inclusão de alimentos integrais na 
dieta e a restrição de carboidratos simples. As guloseimas, os refrigerantes e sucos 
artificiais, a adição de açúcar às preparações deve ser evitada, principalmente 
quando houver aumento de triglicérides.

O consumo de sódio não deve ultrapassar 2,3g/dia (aproximadamente 5 g de 
sal). Produtos industrializados também devem ser evitados, pois muitos deles 
apresentam teores elevados de sal, açúcar e gorduras trans, como os biscoitos 
recheados, salgadinhos, embutidos, alimentos enlatados e congelados. Estimular 
o consumo de alimentos ricos em gorduras insaturadas, como peixes marinhos 
(duas vezes/semana), óleos vegetais (soja, canola e oliva) ou interesterificados. 
Restringir o consumo de frituras, gorduras hidrogenadas, retirar a gordura apa-
rente das carnes e a pele das aves, antes do preparo. 

Dar preferência ao leite de vaca semidesnatado, sendo recomendadas 2 a  
3 porções/dia.

Dietas mais restritivas são indicadas após três meses de intervenção dietética, 
sem diminuição dos níveis de LDL-C. Nesses casos, o total das calorias provenientes 
de lipídios deve ser de 25 a 30%, com as gorduras saturadas <7% e o colesterol 
dietético < 200 mg/dia. As fibras solúveis e os alimentos ricos em fitosteróis 
também podem ser incluídos na dieta para o controle do perfil lipídico. 

Na hipertrigliceridemia, deve-se restringir a ingestão de carboidratos simples 
e estimular a de ácidos graxos ômega-3, com o consumo de peixes ricos em DHA 
e EPA duas a três vezes/semana. Para adultos, a recomendação de suplementação 
de ômega-3 (DHA e EPA) consiste em 2 a 4 g/dia, que resulta em redução de 20 a 
45% dos valores de triglicérides. Poucos estudos, que avaliaram o uso de ômega-3 
em população pediátrica, não observaram impacto significante na hipertrigliceri-
demia. Ainda não há aprovação do seu uso para crianças e adolescentes.

A utilização de medicamentos para perda de peso e a cirurgia bariátrica podem 
contribuir para a melhora da dislipidemia da obesidade, assim como dos marca-
dores inflamatórios.
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9.3. Tratamento Dietoterápico da Hipertensão Arterial
Jocemara Gurmini

A intenção do tratamento é reduzir o risco de lesão de órgão alvo assim como 
diminuir o risco de hipertensão na idade adulta. Objetiva-se reduzir os níveis 
pressóricos abaixo do percentil 90 em crianças entre 1 e 13 anos ou menor de 
130/80 mmHg em adolescentes a partir dos 13 anos de idade.

A mudança de hábitos de vida, principalmente as intervenções nutricionais são 
o primeiro patamar do tratamento da pressão sanguínea elevada e da hipertensão.

A dieta DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension) é a primeira estraté-
gia dietética testada na literatura e se baseia no uso principalmente de frutas, 
vegetais, peixes, laticínios magros, cereais integrais, frango, castanhas e carne 
vermelha magra, além da redução do consumo de doces e de sódio que fica limi-
tado a 1500mg/dia. (Tabela 1)

O aumento do consumo de frutas, vegetais e de laticínios com teor de gordura 
reduzido, estão relacionados a níveis mais baixos de pressão arterial. Assim como 
o consumo excessivo de sódio tem sido correlacionado ao aumento da pressão, 
principalmente em crianças obesas.
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Atividade física e a dieta DASH são recomendados pelo novo protocolo de 
hipertensão da Academia Americana de Pediatria, como parte da terapia de 
perda de peso para os pacientes com múltiplos fatores de risco associados a  
obesidade.

Tabela 1. Porções diárias dos grupos alimentares da dieta DASH

Vegetais

Frutas

Carboidratos

Laticínios Magros

Carnes magras

Sementes e Castanhas

5 porções

5 porções

7 porções

2 porções

2 ou menos porções

2 – 3 vezes ao dia

Carboidratos

Dietas pobres em carboidratos não são recomendadas. Optar pelos alimentos 
integrais, frutas de menor índice glicêmico, legumes, feijões.

Gorduras

Tomada como culpada quando se fala de doenças crônicas não transmissíveis, 
porém sabe-se da sua necessidade na dieta. Sugere-se optar pelo tipo de gordura 
considerada boa, capaz de prevenir inflamação e fornecedora de ácidos graxos 
essenciais. Quando consumidas moderadamente aumentam o HDL e reduzem o LDL. 
Algumas fontes deste tipo de gordura incluem óleo de oliva, abacate, castanhas, 
peixes ricos em ômega 3. 

Proteínas

DASH recomenda proteína animal proveniente de carnes magras, produtos 
lácteos com menor teor de lipídios, ovos e peixes. Entre os exemplos de fontes 
de proteína de menor valor biológico estão os legumes, castanhas, sementes. As 
carnes processadas não são recomendadas.

A dieta recomenda a inclusão de alguns alimentos ricos em potássio, cálcio 
e magnésio na prevenção da disfunção endotelial e promoção do relaxamento 
da musculatura endotelial. Entre os alimentos com maior teor de potássio estão 
banana, laranja, espinafre; alimentos ricos em cálcio produtos lácteos e vegetais 
folhosos verdes. O magnésio está presente em grãos, castanhas, sementes e ve-
getais folhosos.
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10. Tratamento Farmacológico 
da Obesidade

Elza Daniel de Mello
Monica Moretzsohn

Os medicamentos utilizados para perda de peso foram desenvolvidos para serem 
utilizados em conjunto com modificações no estilo de vida, como hábitos alimen-
tares e prática de atividade física, e não isoladamente. Existem mais de 400 genes 
associados à obesidade que codificam componentes que participam da regulação do 
peso corporal. Entre esses componentes, alguns agem preferencialmente na ingestão 
alimentar, outros no gasto energético e ainda existem aqueles que atuam nos dois 
mecanismos ou modulam estas ações. Portanto, a grande maioria dos medicamentos 
antiobesidade atua no sistema nervoso central.

É importante salientar que no Brasil não existem fármacos antiobesidade apro-
vados para uso pediátrico no Brasil. Uma intervenção terapêutica com medicamen-
tos pode ser utilizada de forma limitada na população pediátrica quando existem 
comorbidades associadas a obesidade grave, como depressão, compulsão alimentar 
e outros transtornos psiquiátricos.

As possibilidades de farmacoterapia podem ser divididas em 2 grupos: 

• Medicamentos antiobesidade: sibutramina, orlistate, liraglutide.

• Medicamentos com ação indireta sobre a obesidade: ISRS, topiramato e ritalina 
(metilfenidato).

Fármacos diretamente ligados à obesidade

Sibutramina

A sibutramina atua promovendo inibição da recaptação da serotonina, dopa-
mina e noradrenalina no hipotálamo, causando saciedade precoce e aumento do 
gasto energético. Inúmeros estudos clínicos randomizados foram conduzidos em 
crianças e adolescentes, tendo sua eficácia reconhecida a partir de 12 anos. Uma 
metanálise avaliou publicações de intervenção comportamental e medicamentosa, 
com sibutramina em adolescentes de 11 a 18 anos por 1 ano. Em média, houve 
redução do IMC de 8,5 a 9 % no grupo tratado com sibutramina e redução de 1,8 
a 4 % no grupo placebo.

Estudo duplo-cego placebo controlado tipo cross over com duração de 13 meses 
incluiu 73 adolescentes obesos de ambos os sexos com idades entre 10 e 18 anos. 
A porcentagem de pacientes que perderam 10% do peso inicial no placebo foi de 
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46% e, no grupo sibutramina, foi de 75%. A sibutramina induziu significantemente 
mais perda de peso em adolescentes obesos em comparação ao placebo, sem efeitos 
colaterais significativos3.

Os estudos conduzidos em crianças e adolescentes mostram boa resposta no 
tratamento com efeitos colaterais semelhantes aos observados nos adultos e que 
devem ser monitorizados. Não há consenso de por quanto tempo a terapêutica deva 
ser mantida. Após a suspensão do uso, a chance de recuperação do peso perdido 
pode acontecer, dependendo da mudança de hábitos e envolvimento familiar.

O medicamento pode auxiliar no tratamento de adolescentes obesos graves, 
incapazes de diminuir adiposidade e reduzir riscos de morbidades e que não res-
ponderam ao tratamento dietético e mudanças de hábitos.

Os efeitos colaterais mais frequentes são aumento da frequência cardíaca, au-
mento da pressão arterial, cefaleia, xerostomia, insônia e constipação. No Brasil a 
sibutramina só está liberada para uso a partir de 18 anos e o paciente deve assinar 
um documento, ciente dos riscos da sua utilização.

Orlistate

Orlistate atua inibindo a ação da lípase pancreática, promovendo redução de até 
30% da gordura ingerida. Desde 2003 é aprovado para uso em adolescentes maiores 
de 12 anos nos EUA, mas no Brasil é liberado para uso adulto.

O estudo com maior número crianças e adolescentes foi um ECR duplo-cego 
envolvendo 528 adolescentes entre 12 e 16 anos com obesidade (ZIMC > +2). Do 
total, 348 foram randomizados para o grupo orlistate e 180 para o placebo três 
vezes ao dia. Após 12 meses de intervenção, 26,5% do grupo orlistate perderam 
pelo menos 5% do peso e 13,3% pelo menos 10%, enquanto no grupo placebo 15,7% 
e 4,5% perderam peso de pelo menos 5% e 10%, respectivamente. Durante todo o 
seguimento foram suplementadas doses habituais de vitaminas lipossolúveis, sem 
variação no nível sérico dos pacientes.

Os efeitos colaterais mais comuns são esteatorreia, escape fecal, dor abdominal 
e risco de deficiência de vitaminas lipossolúveis, A,D,E,K. Está contraindicado em 
indivíduos com doenças disabsortivas intestinais, como doença celíaca, doença 
inflamatória intestinal e doença de Chron.

Liraglutida

Nos EUA a FDA aprovou o uso deste medicamento para controle do peso 
corporal em 2014, e no Brasil foi liberado para este fim em 2016, somente para 
adultos. A liraglutida é um agonista do receptor de GLP-1 (glucagon like pepti-
de), um hormônio produzido no intestino, na presença de alimentos. Após ser 
secretado, o GLP-1 promove o aumento da saciedade e consequentemente redu-
ção da ingestão de alimentos por dois mecanismos: uma ação sobre o centro da 
saciedade no cérebro e por causar um retardo no esvaziamento do estômago. Se 
houver uma hiperglicemia, como ocorre em pacientes diabéticos, também esti-
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mula o pâncreas a secretar insulina. É exatamente por esta ação “inteligente” 
de apenas aumentar a secreção de insulina se a glicemia estiver elevada que seu 
uso vem sendo estudado e aplicado em pacientes obesos sem diabetes. Estudos 
tem demonstrado boa tolerância ao medicamento em adolescentes de 12 a 17 
anos que os efeitos colaterais em adolescentes são similares aos dos adultos. Os 
efeitos colaterais mais comuns são náusea, diarreia e menos frequentes cefaleia, 
dor abdominal e constipação.

Fármacos utilizados para doenças associadas a obesidade 

ISRS- Inibidores seletivos da recaptação da serotonina

Os ISRS, fluoxetina, sertralina, paroxetina e citalopran inibem de forma potente 
e seletiva a recaptação de serotonina, resultando em potencialização da neuro-
transmissão serotonérgica. A potência da inibição de recaptação da serotonina é 
variada, assim como a seletividade por noradrenalina e dopamina. Os ISRS podem 
ser utilizados nos casos de depressão, nos transtornos de compulsão alimentar 
periódica (TCAP) e nos transtornos de ansiedade. A fluoxetina pode ser utilizada a 
partir de 8 anos e a sertralina a partir de 6 anos, com acompanhamento simultâneo 
do paciente com nutrólogo e psiquiatra.

Os efeitos colaterais mais frequentemente relatados são: gastrintestinais (náu-
seas, vômitos, dor abdominal, diarreia), psiquiátricos (agitação, ansiedade, insônia, 
ciclagem para mania, nervosismo), alterações do sono, fadiga, efeitos neurológicos 
(tremores, efeitos extrapiramidais), perda ou ganho de peso, urticária. A sertralina 
está associada a uma discreta perda de peso no início do tratamento; a fluoxetina 
parece ser mais potente na inibição do apetite, com maior perda de peso no início 
do tratamento; a paroxetina e citalopran foram associados a ganho de peso.

Topiramato

É uma droga anticonvulsivante, que os estudos comprovam agir também como 
estabilizador do humor e neuroprotetor. Utilizado para prevenção da enxaqueca, 
hipertensão intracraniana idiopática e transtornos alimentares, como compulsão 
alimentar. Um dos efeitos colaterais é perda do apetite, daí a indicação de sua uti-
lização para tratamento de obesidade. Estudos mostram perda de peso em adultos 
que varia de 4,5 kg a 16,3 kg no grupo que utilizou topiramato versus 1,7 kg a 8,6 
kg no grupo placebo. No entanto, em pediatria, ao prescrever para obesidade, deve-
-se considerar os efeitos colaterais como sonolência, letargia, distúrbio de atenção, 
fadiga e irritabilidade, que podem comprometer o aprendizado.

Metilfenidato

O mecanismo de ação das drogas psicoestimulantes é o estímulo de receptores 
alfa e beta-adrenérgicos diretamente, ou a liberação de dopamina e noradrenalina 
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dos terminais sinápticos, indiretamente. A indicação para o uso desta substân-
cia é no transtorno do déficit de atenção e hiperatividade em crianças maiores 
de 6 anos. Os efeitos colaterais mais comumente observados em curto prazo 
são diminuição do apetite e insônia e em longo prazo, dependência e efeitos  
cardiovasculares.

Quadro 1.  Fármacos que, embora com restrições, podem ser usados para 
auxiliar o tratamento da obesidade infanto-juvenil

Medicamento Indicação Apresentação Dose Liberação  
no Brasil

Sibutramina
Indução de 
saciedade

Comprimidos  
de 10 a 15 mg

10 e 15 mg 
1 vez ao dia

Uso Adulto

Orlistate

Bloqueia em  
30% absorção  
de gordura  
No intestino

Comprimidos  
de 120 mg

120 mg 
3 vezes ao 
dia

Uso Adulto

Fluoxetina Depressão

Comprimidos 
de 20 mg e 
gotas (1 mg/
gota)

Dose inicial 
10mg/dia

A partir  
de 8 anos

Sertralina Compulsão 
Comprimidos  
de 25, 50 e  
100 mg

Dose inicial 
de 25 mg 
por dia

A partir  
de 6 anos

Metformina
Melhora 
sensibilidade à 
insulina

Comprimidos 
de 500 e 
850mg

Dose inicial 
500mg/dia

indefinido

Liraglutida análogo do GLP-1 Injeção SC 
0,6 a  
3 mg /dia

Uso adulto

Conclusão

Os recursos farmacológicos hoje disponíveis são ainda restritos para utilização 
em crianças e adolescentes. Pode ser que logo surjam medicamentos eficientes e 
seguros, mas possivelmente eles não serão capazes de promover perda de peso e 
impedir que a pessoa volte a engordar se não houver mudanças permanentes de 
estilo de vida. O Quadro 1 lista alguns fármacos.
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10.1.  Tratamento Faramacológico da Dislipidemia  
na Obesidade

Fernanda Luisa Ceragioli Oliveira
Maria Arlete Meil Schimith Escrivão

Tulio Konstantyner

A terapia medicamentosa deve ser utilizada nas crianças com mais de dez anos de 
idade, que não responderam adequadamente ao tratamento dietético e às mudanças 
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no estilo de vida, realizados de seis meses a um ano. A necessidade de medicação 
na dislipidemia da obesidade é rara e só é indicada nas seguintes situações:

• LDL-C ≥ 190 mg/dL ou LDL-C a partir de 160 mg/dL, com a presença de outros 
fatores de risco cardiovascular.

• Nas elevações importantes de TG (≥ 500mg/dL), com risco de pancreatite  
(TG ≥ 1000mg/dL no pós-prandial).

Há poucos estudos sobre o tratamento medicamentoso para dislipidemia, na 
síndrome metabólica. Em adultos, as drogas mais utilizadas para dislipidemia secun-
dária à síndrome metabólica são os fibratos e as estatinas. A metformina usada para 
tratar a hiperinsulinemia pode ter efeito no perfil lipídico, pois atua diminuindo 
os ácidos graxos livres plasmáticos. 

Embora existam pesquisas mostrando a segurança e eficácia no tratamento 
com estatinas, em crianças, a ausência de estudos em longo prazo faz com que as 
suas indicações sejam bastante criteriosas. Doença hepática, insuficiência renal, 
miopatia e gravidez constituem contraindicações para a utilização de estatinas. As 
recomendações para o uso das estatinas estão descritas abaixo.

Recomendações para o uso de Estatinas 

• De preferência – após os 10 anos (Tanner 2 ou mais) e depois da menarca, nas 
meninas.

• Iniciar com doses baixas (1x/dia), ao deitar.

• Dosagens prévias de CK, ALT e AST.

• CI: hepatopatia importante.

• Observar sinais de miopatia (câimbras, fraqueza muscular, astenia).

• Meninas: medidas contraceptivas.

• Cuidado com interações medicamentosas (inibidores de protease, antibióticos 
macrolídios, imidazólicos, ciclosporina). 

• Após 4 semanas - dosar perfil lipídico (LDL-C < 130 mg/dL: no mínimo, < 110 
mg/dL: ideal); CK (até 10 x acima nl; considerar impacto atividade física); 
ALT e AST(até 3 x acima nl).

• Se as metas do LDL-C foram atingidas e não houver outras anormalidades nos 
exames laboratoriais, continuar a terapia e fazer novos controles em 8 semanas 
e, depois, de 3 em 3 meses.

• Se as metas do LDL-C não foram atingidas, aumentar a dose e repetir exames 
em 4 semanas. Continuar aumentando até a dose máxima recomendada para 
atingir as metas ou até surgirem sinais de toxicidade. Podem ser associadas com 
outras drogas (inibidores da absorção de colesterol ou resinas sequestradoras 
de ácidos biliares).

• Monitorar desenvolvimento: pôndero-estatural e puberal.

Tratamento Farmacológico da Obesidade 
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As estatinas diminuem a síntese endógena do colesterol e aumentam a atividade 
dos receptores de LDL-C, no fígado, levando a maior remoção do LDL-C circulante e 
dos seus precursores remanescentes (VLDL e IDL). Promovem reduções de 20 a 55% 
no LDL-C, de 5 a 10% nos TG e aumentos de 5 a 10 % no HDL-C.

As estatinas aprovadas pelo FDA, com as doses e a idade de início, podem ser 
encontradas no Quadro 3.

Quadro 3. Estatinas aprovadas pelo FDA para crianças e adolescentes

Droga Idade (anos) Dose (mg/dia)

Atorvastatina 10 10 a 20

Fluvastatina 10 20 a 80

Lovastatina 10 10 a 40

Pravastatina
8 a 13 
≥ 14

20 
40

Rosuvastatina 10 5 a 20

Sinvastatina 10 10 a 40

Os efeitos colaterais das estatinas incluem hepatotoxicidade com aumento das 
transaminases (geralmente transitório), miotoxicidade com mialgia e/ou raramente 
rabdomiólise e, ainda, teratogenicidade. Adolescentes do sexo feminino em uso de 
estatinas devem estar devidamente orientadas quanto aos métodos contraceptivos. 
Podem ocorrer ainda interações medicamentosas com aumento do risco de toxici-
dade (macrolídios, antifúngicos, inibidores da protease, bloqueadores do canal de 
cálcio e ciclosporina) e com diminuição do nível sérico das estatinas (rifampicina, 
barbitúricos e carbamazepina). A eficácia e a segurança das estatinas, em crianças 
e adolescentes, são similares às encontradas em adultos.

Os fibratos, medicamentos derivados do ácido fíbrico, agem como agonistas 
dos receptores nucleares PPAR-a, que regulam a LPL e a apolipoproteína C-III. 
Aumentam a degradação de VLDL-C e TG e diminuem a síntese hepática de VLDL-C. 
Dessa forma, reduzem os níveis de triglicérides e aumentam os níveis de HDL-C. 
Podem ainda levar à diminuição nos níveis de LDL-C. Seus efeitos colaterais in-
cluem: elevação das transaminases e da creatinoquinase, miopatia e rabdomiólise, 
principalmente quando combinados com o uso de estatinas. Essa classe de drogas 
deve ser usada preferencialmente em crianças e adolescentes com elevações im-
portantes de triglicérides, as quais apresentam alto risco para o desenvolvimento 
de pancreatite. A dose do bezafibrato, um dos derivados do ácido fíbrico, varia 
de 10 a 20 mg/dia.

Tratamento Farmacológico da Obesidade 



125Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

Referências Bibliográficas

 1. AAP. Expert Panel on integrated guidelines for cardiovascular health and risk reduction in children 
and adolescents: Summary Report. Pediatrics 2011; 128 (Suppl 5):S213-S256

 2. Belay B, Belamarich PF, Tom-Revzon C. The Use of statins in pediatrics: knowledge base, limitations, 
and future directions. Pediatrics 2007;119:370-80.

 3. Freemark M, Bursey D. The effects of metformin on body mass index and glucose tolerance with fasting 
hyperinsulinemia and family history of type 2 diabetes. Pediatrics 2001;107:1-7.

 4. Hayman LL, Meininger JC, Daniels SR, McCrindle BW, Helden L, Ross J et al. Primary Prevention 
of Cardiovascular Disease in Nursing Practice: Focus on Association Committee on Atherosclerosis, 
Hypertension, and Obesity in Youth Cardiovascular Nursing, Council on Epidemiology and Prevention, 
and Council on Nutrition, Physical Activity, and Metabolism. Circulation 2007;116:334-57.

 5. Kavey REW, Allada V, Daniels SR, Hayman LL, McCrindle BW, Newburger JW et al. Cardiovascular risk 
reduction in high-risk pediatric patients. Circulation 2006;114:2710-38.

 6. Lughetti L, Predieri B, Bruzzi P, Balli F. Approaches to dyslipidemia treatment in children and adolescents. 
Expert Rev Endocrinol Metab 2008;3(5):615-33.

 7. Kay JP, Alemzadeh R, Langley G, D’Angelo L, Smith P, Holshouser S. Beneficial effects of metformin in 
normoglycemic morbidly obese adolescents. Metabolism 2001;50:1457-61.

 8. Kwiterovich PO Jr. Recognition and management of dyslipidemia in children and adolescents. J Clin 
Endocrinol Metab 2008;93(11):4200-9.

 9. McCrindle BW, Urbina EM, Dennison BA, Jacobson MS, Steinberger J, Rocchini AP et al. Drug Therapy 
of High-Risk Lipid Abnormalities in Children and Adolescents: A Hypertension, and Obesity in Youth 
Committee, Council of Cardiovascular Scientific Statement From the American Heart Association 
Atherosclerosis, Hypertension, and Obesity in Youth Committee, Council of Cardiovascular Disease in 
the Young, With the Council on Cardiovascular Nursing. Circulation 2007;115:1948-67.

10. Miller ML, Wright CC, Browne B. Lipid-lowering medications for children and adolescents. J Clin Lipidology 
2015: 9(Suppl 5): S67-S76.

11. Zappalla FR, Gidding SS. Lipid management in children. Endocrinol Metab Clin N Am 2009;38:171-83.

10.2.  Tratamento Farmacológico da Doença Gordurosa do 
Fígado Não Alcoólica

  Tulio Konstantyner

A prevalência de Doença Gordurosa Não Alcoólica do Fígado (DGFNA) aumentou 
substancialmente nas últimas décadas e tornou-se a causa mais comum de doença 
hepática crônica em crianças e adolescentes. A metformina apresenta-se como uma 
opção no tratamento medicamentoso da DGFNA. Seu uso visa reduzir a resistência 
à insulina, que é o principal fator responsável pela gênese desta patologia.

Esta biguanida tem sido extensivamente estudada em adultos e evidências su-
gerem que seu uso diminui o acúmulo de triglicerídeos nos hepatócitos e previne a 
gênese tumoral. Curiosamente, estudos também mostraram que a metformina reduz 
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a gordura visceral, suprime a remodelação da matriz extracelular do tecido adiposo 
e inibe a inflamação induzida pela obesidade. Além disso, a metformina potencial-
mente diminui a absorção dos carboidratos em nível intestinal, reduz a produção 
de glicose pelo fígado e aumenta a captação da glicose periférica, melhorando a 
ligação da insulina aos seus receptores, o que aumenta a sensibilidade das células 
à insulina. No entanto, a evidência clínica para o uso de metformina para tratar a 
DGFNA em crianças e adolescentes ainda é escassa.

Estudo com crianças com DGFNA demonstrou melhora histológica do fígado, 
exceto a fibrose hepática, após dois anos de orientação nutricional, atividade física 
e uso diário de 1500 mg de metformina. Outro estudo encontrou perda ponderal e 
redução da obesidade abdominal após seis meses de uso de metformina em pacientes 
obesos (7 a 18 anos) e com tolerância normal a glicose. No entanto, este resultado 
não foi superior os efeitos benéficos da dieta e exercício na redução dos marcadores 
inflamatórios e da gordura hepática. 

Pela sua plausibilidade biológica e segurança, o uso da metformina passa ser uma 
opção no manejo da DGFNA. A dosagem recomendada varia de 500 mg a 2 g por dia.

  Recomendação inicial → 500mg 2x/dia

Outra recomendação medicamentosa na DGFNA é o uso de hepatoprotetores 
celulares como ácido ursodesoxicólico na dose diária de 13-15 mg/kg/dia. Além 
deste, ensaio clínico randomizado mostrou que a suplementação com ácido doco-
saexaenoico (ômega-3) na quantidade diária de 250 a 500 mg reduziu a gordura 
hepática e aumentou a sensibilidade à insulina em crianças com DGFNA.

A suplementação de vitamina E também tem sido considerada para melhorar 
a disfunção hepática relacionada à obesidade em crianças incapazes de aderir a 
dietas de baixa caloria. No entanto, esta estratégia permanece controversa. Estu-
do experimental com pacientes entre 8 e 17 anos com DGFNA testou o efeito da 
suplementação com vitamina E e não evidenciou diferenças na redução da con-
centração de transaminases no grupo que recebeu 800 UI desta vitamina após 96 
semanas, quando comparado com o grupo que recebeu 1 grama de metformina e 
com o grupo placebo.

Além dessas, outras opções farmacológicas, como probióticos e bitartarato de 
cisteamina têm sido estudadas em crianças, porém apresentaram efeitos benéficos 
limitados e ainda duvidosos.
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10.3. Tratamento Farmacológico da Hipertensão Arterial
Tulio Konstantyner

O tratamento medicamentoso da hipertensão arterial sistêmica (HAS) na criança 
e no adolescente está indicado quando ocorre alguma das situações abaixo:

• Falta de resposta ao tratamento não medicamentoso
• Hipertensão sintomática
• Presença de Hipertrofia de Ventrículo esquerdo
• HAS estágio 2 sem fator modificável identificado
• HAS em paciente com Doença Renal Crônica
• HAS em paciente com Diabetes Mellitus 1 ou 2

O objetivo do tratamento é a diminuição da pressão arterial (PA) abaixo do 
percentil 90 da referência (para faixa etária, sexo e estatura) ou abaixo de 130/80 
mmmHg. A escolha do medicamento deve considerar 4 fatores: doença de base, 
experiência do médico, disponibilidade do medicamento e seus efeitos colaterais.

O tratamento inicial para a HAS secundária a obesidade deve ser feito com 
inibidor da enzima conversora da angiotensina (IECA) ou bloqueador do receptor 
da angiotensina (BRA).

1. Inibidor da Enzima Conversora da Angiotensina

• Contraindicações: gravidez e angioedema.
• Efeitos adversos comuns: tosse, cefaleia, tontura e astenia.
• Efeitos adversos graves: hipercalemia, insuficiência renal aguda, angioedema 

e toxicidade fetal.
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• Opções:

Fármaco Idade Dose  
Inicial

Dose  
Máxima Intervalo Apresentação 

no Brasil

Benazepril ≥ 6 anos
0,2 mg/kg/dia 

(aumentar  
10mg/dia)

0,6 mg/kg/dia 
(máx. 40mg/dia)

1x  
ao dia

Comprimido 
revestido  

5 ou 10 mg

Captopril
Neonatos

0,05 mg/kg/dia 6 mg/kg/dia

1x ao dia 
até 6/6h Comprimido 

12,5 ou 25  
ou 50 mg≥ 1 mês 8/8h

Enalapril ≥ 1 mês
0,08 mg/kg/dia 

(aumentar  
5mg/dia)

0,6 mg/kg/dia 
(máx. 40mg/dia)

1 - 2x  
ao dia

Comprimido  
5 ou 10 ou  

20 mg

Lisinopril ≥ 6 anos
0,07 mg/kg/dia 

(aumentar  
5mg/dia)

0,6 mg/kg/dia 
(máx. 40mg/dia)

1x  
ao dia

Comprimido  
5 ou 10 ou  

20 mg

Ramipril — 1,6 mg/m²  
por dia

6 mg/m²  
por dia

1x  
ao dia

Comprimido 
10 mg

2. Bloqueador do receptor da angiotensina 

• Contraindicações: gravidez.

• Efeitos adversos comuns: cefaleia e tontura.

• Efeitos adversos graves: hipercalemia, insuficiência renal aguda e toxicidade 
fetal.

• Opções:

Fármaco Idade Dose  
Inicial

Dose  
Máxima Intervalo Apresentação 

no Brasil

Candersatan 

1 - 5 anos 
0,02 mg/kg/dia 

(aumentar  
4 mg/dia) 

0,6 mg/kg/dia 
(máx. 40 mg/dia) 

1 - 2x  
ao dia

Comprimido  
8 ou 16  

ou 32 mg≥ 6 anos e 
< 50 kg 4 mg/dia 16 mg/dia 

≥ 50 kg 8 mg/dia 32 mg/dia 
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Irbesartan 
6 - 12 anos 75 mg/dia 150 mg/dia 

1x ao dia Comprimido 
150 ou 300 mg≥ 13 anos 150 mg/dia 300 mg/dia

Losartana ≥ 6 anos 
0,7 mg/kg/dia 

(aumentar  
50mg/dia) 

1,4 mg/kg/dia 
(máx. 100 mg/dia) 1x ao dia 

Comprimido 
revestido  

12,5 ou 25 ou 
50 ou 100 mg

Olmesartan

≥ 6 anos e 
< 35kg 10 mg/dia 20 mg/dia 

1x ao dia
Comprimido 

revestido  
20 ou 40 mg≥ 35kg 20 mg/dia 40 mg/dia 

Valsartana ≥ 6 anos 
1,3 mg/kg/dia 

(aumentar  
40 mg/dia) 

2,7 mg/kg/dia 
(máx. 160 mg/dia) 1x ao dia 

Comprimido 
revestido  

40 ou 80 ou 
160 ou 320 mg

No nosso país, não há nenhuma medicação anti-hipertensiva comercializada 
com preparação pediátrica (solução ou xarope). Portanto, muitas necessitarão de 
manipulação, devendo ser feita em farmácia especializada e confiável para evitar 
erros de dosagem e contaminação.

No início do tratamento medicamentoso, o paciente deve ser reavaliado a cada 4 
a 6 semanas para ajuste de doses ou associação de outra medicação. Após controle 
da PA, os retornos podem ser a cada 3 a 4 meses. Em cada consulta, os sintomas e 
efeitos colaterais dos medicamentos devem ser monitorados, assim como a aderência 
ao tratamento. Alternativas de manejo do tratamento medicamentoso podem ser 
consultadas no manual de orientação do Departamento Científico de Nefrologia da 
Sociedade Brasileira de Pediatria.
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10.4.  Tratamento da Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) 
na Adolescência

Arthur Lyra 
Cristiane Kochi 

Os objetivos do tratamento da síndrome dos ovários policísticos (SOP) na ado-
lescência são: melhorar a irregularidade dos ciclos menstruais, reduzir o hiperan-
drogenismo (controle do hirsutismo/acne).

A redução do peso é importante nas pacientes com SOP e excesso de peso, pois 
a perda de peso está associada à melhora da sensibilidade à insulina. É relatado que 
a perda de 5 a 10% do peso melhorou a irregularidade menstrual em adolescentes 
após 12 semanas de tratamento com dieta. Portanto, a orientação quanto à mudança 
de estilo de vida, com reeducação alimentar, redução de sedentarismo e aumento 
da atividade física deve ser sempre realizada.

O uso de medicamentos que aumentam a sensibilidade à insulina (como a me-
tformina) ainda não é consenso. Alguns trabalhos mostram que não há benefício 
do uso isolado da metformina no tratamento da irregularidade menstrual. Estudo 
recente sugere que a metformina tem pouco ou nenhum benefício no tratamento 
do hirsutismo e da acne, mas pode apresentar melhora dos parâmetros metabólicos. 
No entanto, o uso combinado da metformina e mudança de estilo de vida pode 
reduzir o hiperandrogenismo.

O uso de contraceptivo oral também pode ser realizado em adolescentes com 
irregularidade menstrual e hirsutismo. Em mulheres adultas com SOP, os contracep-
tivos orais podem ser a primeira linha de tratamento medicamentoso.

O hirsutismo e a acne também podem necessitar de tratamentos cosméticos tópi-
cos, portanto, o acompanhamento conjunto com dermatologista pode ser necessário.
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11. Atividade Física Visando 
Emagrecimento

Rafaela Cristina Ricco
Joel Alves Lamounier

Vinicius Oliveira Damasceno
 Reginaldo Goncalves

Introdução

A obesidade é um distúrbio crônico e multifatorial, caracterizada pelo acúmulo 
de gordura anormal ou excessivo no organismo. Ao longo dos últimos anos, as 
taxas de prevalência do sobrepeso e da obesidade têm aumentado tanto em países 
desenvolvidos como em desenvolvimento, em todas as faixas etárias. A prevalência 
de obesidade no mundo aumentou, entre 1975 e 2014, de 3,2% para 10,8% nos 
homens e de 6,4% para 14,9% em mulheres.

No Brasil, dados recentes do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE, 
2009) mostram um aumento na prevalência de sobrepeso em crianças e adolescentes, 
entre 6 e 18 anos, de 4,1% para 25,6%, no período entre 1975 e 2009. Este número 
crescente de obesidade na infância e adolescência em nosso país constitui impor-
tante problema de saúde pública. O risco de uma criança ou adolescente manter-se 
obeso até a idade adulta e às inúmeras comorbidades decorrentes do excesso de 
peso tornam esse problema prioritário nas ações governamentais.

O balanço energético positivo, ou seja, excesso de ingestão de alimentos e di-
minuição do dispêndio energético diário (DED) está diretamente relacionado com 
o ganho de peso na infância e adolescência. Uma das formas mais eficazes de se 
obter um balanço energético negativo é a diminuição da ingestão de alimentos 
e/ou a inserção do exercício físico ou da atividade física, para aumentar o efeito 
térmico do exercício e, assim, contribuir para a diminuição e/ou manutenção da 
massa corporal. Além disso, o estilo de vida ativo traz vários benefícios como: 
aprimoramento na função cardiovascular e respiratória, redução dos fatores de 
risco para doença arterial coronariana, menor ansiedade e depressão, sensações de 
bem-estar aprimoradas e melhores desempenhos de atividades laborais, recreativas 
e desportivas.

O incentivo à atividade física deve ser encorajado desde criança pelos pais e 
educadores, pois a prática dessas atividades juntamente com uma alimentação sau-
dável contribui para o aumento do dispêndio energético diário que está associado 
a prevenção de inúmeras doenças (Diabetes Mellitus tipo 2, dislipidemias, câncer 
etc.). Além disso, a prática regular de atividade física influencia a melhora do de-
sempenho cognitivo e a da saúde mental entre crianças e adolescentes.
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Apesar dos benefícios em ser ativo fisicamente serem amplamente divulgados 
e comprovados cientificamente, não é qualquer prática de atividade física que 
convencerá crianças e adolescentes a se movimentarem. Segundo Silveira e Abreu 
(2006), deve-se sempre buscar o aspecto lúdico, visando um interesse maior em 
interagir com outras crianças, propiciando mudanças permanentes, mesmo que em 
longo prazo. Alguns autores têm confirmado que há relações importantes entre o 
prazer/divertimento e a aderência/adesão a prática regular de exercícios físicos. 
EKKEKAKIS et al., (2008) postulam que quanto mais prazer/divertimento a realiza-
ção de uma atividade física gere ao seu praticante, maiores são as chances de que 
a prática se repita. Entretanto, se a prática gerar desprazer, as chances de que a 
prática não se repita aumenta. Sendo assim, parece prudente que os programas de 
atividade física envolvendo crianças e adolescentes, implementem atividades que 
gerem prazer e divertimento afim de garantir a permanência dos mesmos, propor-
cionando a possibilidade de adoção de um estilo de vida saudável.

Conceitos e Definições 
Conceitualmente, o constructo atividade física pode ser qualquer movimento 

corporal produzido pela contração da musculatura esquelética, que resulte em 
dispêndio energético acima dos níveis de repouso. Outro conceito, considera ativi-
dade física, como sendo um processo comportamental caracterizado por qualquer 
movimento corporal que resulte em dispêndio energético.

A atividade física pode ser categorizada de acordo com seus componentes: 
intensidade, frequência, duração e tipo/finalidade. Em toda e qualquer atividade 
física esses elementos estão presentes, porém, no exercício físico, eles aparecem 
de maneira estruturada, organizada e planejada que possibilitam a quantificação 
ou dosagem da atividade.

No Quadro 1 são apresentados os componentes com seus respectivos conceitos 
e características em relação ao constructo atividade física.

A subdivisão da atividade física, com base no tipo, conforme sugerido por 
Carpesen, Powell, Christenson (1985), é subcategorizada de acordo com os eventos 
que ocorrem durante o dia, ou seja, atividade física do trabalho e do lazer. Este 
último pode ser subdivido em tarefas domésticas, exercícios de condicionamento. 
Como mencionado, o dispêndio energético diário é consequência do somatório de 
todos os tipos/finalidades de atividades físicas realizados durante o dia, sendo 
que a subcategoria intensidade está diretamente relacionada à quantidade de 
energia despendida por cada atividade.

Para medir a intensidade de qualquer atividade pode-se utilizar o equivalente 
metabólico, conhecido como MET. O MET corresponde à razão entre a quantidade 
de energia consumida e a energia em repouso. Em adultos, 1 MET equivale a 
3,5 ml/kg/min e corresponde a quantidade de energia consumida no repouso, 
enquanto para crianças e adolescentes este valor passa para 2,4 a 1,4 METs, 
respectivamente.
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Quadro 1. Conceito e Características dos Componentes da atividade física

Componente/ 
dimensão Conceito e Características

Intensidade

A quantidade de energia durante a realização da 
atividade. A definição é baseada nas medidas de custo 
de energia, podendo ser: sedentária/baixa, leve, 
moderada e vigorosa.

Frequência Com que frequência é realizada a atividade.

Duração A quantidade de tempo de realização da atividade.

Tipo/Finalidade

Tipo de atividade física realizada. Os tipos podem ser: 
Casa/Cuidar da família; Transporte; Lazer/Atividade 
recreativa; Desporto de Competição; Atividade 
ocupacional (Trabalho); Exercício Físico; Sedentária.*

*As subdivisões não devem se sobrepor para contagem do dispêndio energético, por isso, é necessário 
estar atento ao significado dos termos em diferentes populações.

Outra possibilidade conhecida para expressar a quantidade de atividade física 
diária é a Razão da Atividade Física (RAF). O RAF é a razão do dispêndio energético 
da atividade e a TMB. Por último, temos o nível de atividade física (NAF), repre-
sentado pela razão entre o total dispêndio energético diário e a taxa metabólica 
de repouso (FAO, 2001) (equação abaixo).

NAF =
Dispêndio Energético Diário (kcal)

Taxa metabólica basal (kcal)

Nas Tabelas 1 e 2, estão apresentados os limiares usados para estabelecer os 
níveis de intensidade entre os diversos índices NAF e MET.

Tabela 1.  Classificação dos níveis de intensidade pelo equivalente 
metabólico (MET)

Autores Índice Limiares de  
Classificação da Intensidade

Criança e Adolescente (6 a 19) anos

Lynden et al., (2006) / 
ACSM (2011)

MET
<3.0 – Leve 
3,0 a 5,9 - Moderado 
≥ 6,0 – Vigorosa
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Tabela 2. Classificação dos níveis de intensidade pelo NAF

Classificação do NAF

Autores Geral Masculino Feminino

FAO/WHO/UNU 
(1985)

1.53 – Sedentária ou Leve
1.76 – Ativo ou 

moderadamente ativo
2.25 – Vigorosamente ativo

MET <3.0 – Leve
3,0 a 5,9 – 

Moderado
≥ 6,0 – Vigorosa

FAO/WHO/UNU 
(2001)

> 1.60 – Sedentária ou Leve
1.70 – 1.99 - Ativo ou 

moderadamente ativo
2.00 – 2.40 - Vigorosamente 

ativo

Levine et al., 
(2004)

1.55 – Sedentário
1.78 – Ativo
2.10 – Vigorosamente 

ativo

1.55 – Leve
1.64 – Moderada
1.82 – Vigorosa

* NAF = Dispêndio energético diário dividido pela taxa metabólica basal.

O nível de atividade física diária, que se refere ao comportamento e dispêndio 
energético (relacionado com a consequência do comportamento) são preocupações 
das sociedades modernas, principalmente em crianças e adolescentes. Essa preocupa-
ção torna-se relevante, pois a diminuição da quantidade atividade física diária está 
diretamente relacionada a maior chance de desenvolver doenças crônicas. Porém, 
em virtude da complexidade de mensuração direta do nível de atividade física (alto 
custo e a falta de praticidade dos instrumentos objetivos para aplicações em grandes 
populações), diversos estudos internacionais e nacionais utilizam questionários 
(medidas subjetivas), que passaram a ser altamente questionados quanto a medida.

Recomendações de Atividade Física por Faixa Etária

Estudo mais recente aponta inatividade física como o sétimo fator de risco para 
morte e o quarto fator de risco para incapacidade.

Embora não haja consenso, diversos estudos demonstram que a prática de ati-
vidade física na infância e na adolescência podem influenciar hábitos saudáveis 
na vida adulta. Diante disso, vários órgãos e instituições internacionais publicam 
recomendações que abordam a quantidade e a qualidade da atividade física para 
crianças e adolescentes. O Quadro 2 apresenta as recomendações das principais 
instituições ligadas a atividades esportivas no Brasil e no mundo.
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Quadro 2. Recomendações das instituições ligadas às atividades esportivas

Organização Título da 
Recomendação

Faixa 
Etária

Recomendações para Quantidade e  
Qualidade de Atividade Física

British Heart 
Foundation 
(2011)

British Heart 
Foundation’s 
Active School 
Resource Pack  
for Primary 
Schools

5 a 12 
anos

Mínimo de 60 minutos de atividade moderada todos 
os dias (exemplos de atividade moderada a intensa 
– Aulas de educação física, caminhada rápida em 
direção à escola, à natação).
Crianças que atualmente fazem muita pouca 
atividade deverão ter como objetivo participar 
de, pelo menos, 30 minutos de atividade de 
intensidade moderada todos os dias, e trabalhar 
gradualmente em direção à meta 60 minutos.
Os 60 minutos de atividade podem ser acumulados 
ao longo do dia, por exemplo: - Através de 2 a  
30 minutos;
- 4 x 15 minutos;
- 6 x 10 minutos;
- ou uma combinação destes.

Canadian 
Society for 
Exercise 
Physiology 
(2011)

Canadian 
Physical Activity 
Guidelines

5 a 11 
anos

As crianças devem acumular pelo menos  
60 minutos de atividade física diária moderada à 
vigorosa.
Atividades de intensidade vigorosa pelo menos três 
dias por semana.
Treinamento resistido ou similar pelo menos três 
dias por semana.
Dicas: Encorajar as crianças e adolescentes a irem 
caminhando ou de bicicleta para a escola.

UK physical 
activity 
guidelines 
(2011)

Physical activity 
guidelines for 
Children and 
Young people

5 a 18 
anos

Todas as crianças e adolescentes devem realizar 
atividade física de intensidade moderada a vigorosa 
por pelo menos 60 minutos, e elevar até várias 
horas todos os dias.
Atividades de intensidade vigorosa, incluindo 
o treinamento resistido ou similar, devem ser 
incorporadas à rotina, pelo menos três dias por 
semana.
Todas as crianças e adolescentes devem minimizar 
a quantidade de tempo em atividades sedentárias 
(TV, computador e vídeo game).

Atividade Física Visando Emagrecimento
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Organização 
Mundial de 
Saúde  
(2010)

Global 
Recommendations 
on Physical 
Activity for  
Health

5 a 17 
anos

Crianças e Adolescentes devem acumular pelo 
menos 60 minutos de atividade física de moderada 
a vigorosa diariamente.
Atividade física em quantidades superiores a  
60 minutos diários proporcionará benefícios 
adicionais à saúde.
As atividades físicas devem ser prioritariamente de 
caráter aeróbio. Treinamento resistido ou similar 
deve ser incorporado pelo menos 3 vezes por 
semana.

U.S. 
Department 
of Health 
and Human 
Services/ 
Centers for 
Disease Control 
and Prevention 
(2008)

2008 Physical 
Activity Guidelines 
for Americans:  
Be Active, 
Healthy, and 
Happy!

6 a 17 
anos

Crianças e adolescentes deveriam realizar pelo 
menos 60 minutos (1 hora) ou mais de atividade 
física diária.
Atividades Aeróbicas: 60 minutos ou mais devem 
ser realizadas com intensidade moderada. Pode-se 
incluir atividade vigorosa pelo menos 2 dias por 
semana.
Treinamento Resistido: Como parte de seus 60 ou 
mais minutos de atividade física diária, as crianças 
e adolescentes devem incluir treinamento resistido 
pelo menos 3 dias da semana.
É importante incentivar crianças e adolescentes 
a participarem de atividades físicas agradáveis e 
apropriadas à sua idade.

Department 
of Health and 
Ageing  
(2004)

Australia’s 
Physical activity 
recommendations 
for children and 
young people

5 a 12 
anos

Crianças e adolescentes precisam de pelo menos 
60 minutos (e até várias horas) de atividade física 
moderada a vigorosa todos os dias.
As crianças não devem gastar mais do que duas 
horas por dia em atividades que envolvam meios 
eletrônicos para entretenimento (p.ex. computador 
jogos, TV, Internet), particularmente durante o dia.
Se o seu filho está apenas começando a ficar ativo, 
iniciar com atividade de intensidade moderada e 
com duração de 30 minutos por dia - e aumentar 
progressivamente até atingir 60 minutos ou mais 
diariamente.
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National 
Associationfor 
Sport and 
Physical 
Education 
(2002)

Active Start— 
Physical Activity 
Guidelines for 
Children Birth to 
Five Years

5 a 12 
anos

Pré-escolares devem acumular pelo menos  
60 minutos diários de Atividade física estruturada 
(exercício físico).
Pré-escolares devem envolver-se em pelo menos 
60 minutos e até várias horas por dia de diária em 
atividades físicas não estruturadas.
Indivíduos responsáveis pelo bem-estar dos pré-
escolares devem estar cientes da importância 
da atividade física e propiciar/facilitar a sua 
participação em atividades que envolvam 
movimento.

Sociedade 
Brasileira de 
Medicina do 
Esporte  
(2000)

Position 
Statement of 
the Brazilian 
Society of Sports 
Medicine:  
Physical Activity 
and Health in 
Children and 
Adolescents

5 a 19 
anos

Não foram estabelecidos parâmetros de quantidade 
de atividade física. O documento apenas discorre 
sobre a importância da atividade física na infância 
e na adolescência.

Importância da Atividade Física no Combate á Obesidade

Embora ainda existam lacunas na literatura sobre a relação quantidade e quali-
dade de exercício físico para a saúde, há evidências de que o aumento da atividade 
corporal seja um importante componente para a manutenção da saúde e da qualidade 
de vida. Identificamos uma revisão sistemática de Janssen e Le Blanc (2010) que 
sumariza a real contribuição da prática de exercício físico para a saúde e qualidade 
de vida entre crianças e adolescentes. 

O estudo de revisão sistemática de Janssen e LeBlanc (2010) teve como obje-
tivo avaliar estudos que examinassem a relação entre atividade física e saúde em 
crianças e jovens em idade escolar. Foram selecionados trabalhos que investigaram 
a relação entre o nível de atividade física e a saúde em escolares. Avaliados os cri-
térios usados em estudos anteriores e tambem a partir de uma consulta ao Comitê 
Diretor do Projeto Canadense de Diretrizes de Atividades Físicas. A partir dos dados 
encontrados fazer recomendações para esta faixa etária. Os parâmetros utilizados 
como desfecho foram: depressão, valores de colesterol no sangue, níveis de pressão 
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arterial, densidade mineral óssea, obesidade e síndrome metabólica. Além disso 
inclui também lesões ortopédicas decorrente da atividade física.

Na primeira etapa da seleção de artigos, foram identificadas 13174 referencias. 
Destas 5824 eram relacionadas com obesidade, 2505 com lesões, 1677 com síndrome 
metabólica, 1677 com pressão arterial, 1181 com saúde óssea, 1151 com depressão, 
437 com colesterol. Excluídas as referências em duplicidade, foram identificados 
11088 artigos. Após leitura do título e do resumo, foram identificados 454 artigos 
com potencial para revisão. Deste número, apenas 86 artigos preencheram os cri-
térios de elegibilidade para revisão sistemática. Alguns destes artigos incluíram 
mais de um dos critérios avaliados (variação do “n”) e estão listados na tabela 2. A 
partir destas informações obtidas na revisão sistemática, foi posteriormente pro-
posto recomendações especificas de volume, intensidade e tipo de atividade física 
na infância e na adolescência.

Tabela 2.  Relação entre atividade e preparo físico e saúde em crianças e 
jovens em idade escolar – Achados de revisão sistemática.

Desfecho Número %

Lesões Ortopédicas 4 3,5

Depressão 6 5,2

Colesterolemia 9 7,8

Pressão Arterial 11 9,6

Densidade Mineral Óssea 11 9,6

Síndrome Metabólica 18 15,7

Obesidade 56 48,7

Alguns trabalhos avaliaram mais de um desfecho - “n” maior que 86

Níveis Lipídicos no sangue

Entre os trabalhos que investigaram os níveis de lipídios sanguíneos, oito 
foram ensaios clínicos randomizados (66%) e não randomizados (33%) e um de 
corte transversal. Dos ensaios clínicos, cinco utilizaram exercício aeróbio (60-80% 
FCmáx) como estratégia de intervenção, dois utilizaram o treinamento resistido  
(3 sets – 70-85% 1RM, 10 exercícios) e um treinamento combinado (80% FCreserva). 
As intervenções duraram entre 6 a 24 semanas, com duração de 1 a 4 horas por 
semana (9 a 34 minutos por dia em média). Os estudos que utilizaram como estra-
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tégia de treinamento o exercício resistido e o combinado (treinamento resistido + 
aeróbio) não apresentaram modificações no perfil lipídico. Em compensação, todos 
os que envolveram exercício aeróbio, apresentaram redução significativa do LDL-C 
e Triglicérides.

Pressão Arterial

Em relação a pressão arterial, nove artigos apresentaram como delineamento  
experimental, ensaio clínico randomizado (66%) e não randomizado (44%). Analisan-
do os ensaios clínicos, cinco utilizaram exercício aeróbio (60-80% FCmáx ou 70-80% 
VO2máx) como estratégia de intervenção e quatro utilizaram o treinamento resistido 
(3 sets – 12-15 reps, 70-85% 1RM, 10-14 exercícios). As intervenções duraram entre 
4 a 25 semanas, com duração de 1 a 3 horas por semana (9 a 30 minutos por dia em 
média). Os resultados apontam que 88% das intervenções resultaram em redução 
da pressão arterial sistólica e/ou diastólica.

Síndrome Metabólica

Entre os 18 estudos que investigaram a síndrome metabólica, apenas 8 foram 
ensaios clínicos, sendo cinco ensaios clínicos randomizados. Analisando os ensaios 
clínicos, cinco utilizaram exercício aeróbio (FC>150 bpm; 3-5 vezes/sem; 40-60 min; 
12-40 min/sem) como estratégia de intervenção e quatro utilizaram o exercício 
combinado (Escala de Esforço Percebido; 70-85% 1RM). Os resultados apontaram 
que as intervenções com treinamento aeróbio, resultaram em modificações de pelo 
menos um dos fatores da síndrome metabólica. Esses resultados não foram obser-
vados nas intervenções com exercícios combinados.

Obesidade

Dos 56 estudos selecionados com o desfecho obesidade, 31 foram estudos 
observacionais, sendo que os demais foram ensaios clínicos. Na Tabela 3, estão 
apresentadas as doses de exercícios utilizadas nas intervenções.

Os trabalhos que envolveram estratégias de exercício aeróbio (n=5; 44%) e trei-
namento resistido (n=2; 50%) apresentam resultados significativos para redução 
da gordura corporal. Para os estudos que não tiveram controle da intensidade e 
utilizaram como estratégia de exercícios, atividades livres ou esportes, não foram 
observadas modificações na redução da gordura corporal.

Os achados desta revisão sistemática confirmam que a atividade física está asso-
ciada a inúmeros benefícios para a saúde em crianças e jovens em idade escolar. As 
relações dose-resposta entre atividade física e saúde observada em vários estudos 
observacionais sugerem que quanto mais atividade física, maior será a benefício 
para a saúde. No entanto, os resultados de vários estudos experimentais, sugerem 
que mesmo quantidades modestas de atividade física podem ter enormes benefícios 
para a saúde de crianças e adolescentes com obesidade e hipertensão arterial.
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Para alcançar benefícios substanciais para a saúde, a atividade física deve ser de 
pelo menos uma intensidade moderada, e reconhecer que atividades vigorosas de 
intensidade podem contribuir para um benefício ainda maior. Atividades aeróbicas 
que exigem mais dos sistemas cardiovascular e respiratório tem maior benefício 
para a saúde, mais do que para saúde óssea.

Tabela 3. Tipos de Exercícios de Atividade Física e Intervenções

Estratégia Intensidade Duração 
(min)

Frequência 
Semanal

Tempo de 
intervenção

Aeróbio  
(n=11)

60-70%FCmáx 
ou 
50-80%VO2máx 

ou 
80-90% FCreserva 

ou 
FC>150bpm

20-90 3-5
8-40 

semanas

Treinamento 
Resistido  
(n=4)

2-4 sets 
9-12 reps 
10-15 exercícios

16-45 2-3
16-60 

semanas

Outros  
(n=11)

Sem controle  
de intensidade

12-60 2-7
4-104 

semanas

Considerações finais

Para que a criança ou adolescente sejam motivados a realizar atividade física, 
esta deverá ser fundamentalmente prazerosa. Assim, um programa de treinamen-
to físico deve constar de exercícios aeróbios, cíclicos e contínuos, que envolvam 
grandes grupos musculares, tais como caminhada, ciclismo, natação, entre outros. 
Dessa forma, o papel do lúdico será transformar estas atividades essenciais para 
perda de peso, em exercícios alegres e possíveis de serem realizados com prazer. 
É preconizado para crianças e adolescentes realizar atividades por 60 minutos 
diários, no mínimo três vezes na semana, com intensidade moderada a intensa. 
Atividades que contemple exercícios aeróbios e treinamento resistido, para obter 
melhoras à saúde do sistema cardiovascular, do sistema osteomuscular e da com-
posição corporal.

Importante lembrar que para prática de atividade física, deve ser dada aten-
ção à vestimenta adequada. O uso de roupas leves e confortáveis é recomendado 
(camiseta, shorts ou calças de tactel ou cotton). Quando caminhada ou corrida é 
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realizada, recomenda-se a utilização de calçados confortáveis, com solado macio e 
boa absorção de impacto. Também deve-se dar atenção para o controle da hidrata-
ção antes de iniciar e durante a sessão de exercício, principalmente em indivíduos 
diabéticos. Para os diabéticos, atenção especial deve ser dada aos pés e ao controle 
glicêmico. O uso de palmilhas macias, bem como o uso de meias de algodão para 
manter o pé seco, é importante para minimizar traumas. Os pacientes devem ser 
educados a verificar constantemente o aparecimento de bolhas e qualquer outro 
tipo de ferimento, antes e ao final de cada sessão de exercício. Em pacientes em uso 
de insulina ou outro medicamento para controle da glicemia sanguínea, observar 
o horário dos medicamentos. Assim, evitar que a atividade física seja realizada em 
condições de hipoglicemia.
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12. Edulcorantes

Virgínia Resende Silva Weffort
Joel Alves Lamounier

Edulcorantes são substâncias naturais (normalmente extraídas de vegetais e 
frutas) ou artificiais (produzidas em laboratório), não necessariamente açúcares, 
que possuem capacidade adoçante superior à da sacarose.

Habitualmente, nas alterações simples do metabolismo da glicose, como na 
resistência insulínica, não há indicação formal de adoçantes. O que é feito nessas 
situações é ajustar a proporção de carboidratos em relação ao valor energético total 
da dieta. Em situações mais graves, como na intolerância à glicose e no Diabetes 
Mellitus já instalado, a substituição do açúcar deve ser total, preconizando-se o 
uso de adoçantes.

Na busca do adoçante ideal, a indústria alimentícia vem trabalhando no senti-
do de encontrar o produto que preencha as seguintes características: ser incolor, 
inodoro, cariostático, anticariogênico, ter gosto agradável, ser de baixo teor 
calórico, de fácil solubilidade, ter estabilidade química e térmica, ser isento de 
efeitos tóxicos e ser de baixo custo. Com isto, hoje dispõe-se de inúmeros tipos 
de adoçantes liberados para o consumo. Nos EUA a Food and Drugs Administration 
(FDA) regula a liberação de todos os tipos de alimentos, inclusive os adoçantes. No 
Brasil, a Resolução n. 4/1988 do Conselho Nacional de Saúde é que regulamenta 
os adoçantes, entretanto nenhuma destas legislações abrange sobre seu uso na 
infância e na adolescência.

Os adoçantes podem ser classificados em:
• Naturais e nutritivos: sacarose, frutose, maltodextrina, glicose, lactose e polióis 

(sorbitol, manitol e xilitol);
• Sintéticos e não-nutritivos: sacarina, ciclamato, aspartame, acessulfamo K, 

esteviosídeo, sucralose, alitame e fruto-oligossacarídeo de acordo com a quan-
tidade calórica.

Os edulcorantes naturais mais utilizados são o esteviosídeo, o sorbitol, o manitol 
e a sucralose e os artificiais, a sacarina, o ciclamato, o aspartame e o acelsulfame-K. 

Como a sacarose (açúcar comum) é o principal representante dos açúcares, o 
poder adoçante de todos os outros é comparado ao dela. São considerados adoçantes 
nutritivos aqueles com possuem valor calórico maior que 2% o valor calórico da 
sacarose em quantidade equivalente de capacidade adoçante.

Os adoçantes devem ser utilizados por pacientes diabéticos e pacientes com 
necessidade séria de perder peso e não deve ser utilizado de forma generalizada 
por toda a população. No caso de crianças e adolescentes, a exposição precoce e 
prolongada, pode alterar o paladar e aumentar os riscos de efeitos indesejados. 
Assim, o consumo moderado de adoçantes, tanto calóricos como não calóricos, 
permanece a melhor opção.
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Quando ingeridos, os adoçantes não indicam aos neurorreceptores cerebrais que 
foi consumido açúcar “real” e não satisfazem à saciedade. Por isso, é muito comum 
que, quem utiliza muito adoçante, tenha, em algum momento do dia, verdadeira 
compulsão por doces. O uso de adoçantes não nutritivos pode acarretar os mesmos 
riscos da adição de açúcar aos produtos industrializados, tais como obesidade, 
diabetes tipo 2, doenças cardiovasculares e acidente vascular cerebral. O uso de 
adoçantes também altera a microbiota intestinal em modelos animais e humanos, 
com várias consequências, inclusive com o próprio aumento da glicemia.

Segundo a Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA), o alimento “diet” 
é elaborado para regimes alimentares especiais, ou seja, aqueles destinados a indi-
víduos com alguma doença. Isso não significa que seja um alimento mais saudável 
ou menos calórico. O termo “diet” indica a presença de até 0,5 g de um nutriente 
(gordura, proteína, carboidrato, sódio) ou a ausência total dele para 100 g de 
produto. Já o alimento “light” é aquele que apresenta redução mínima de 25% em 
determinados nutrientes (açúcares, gorduras totais, gordura saturada, colesterol, 
sódio) ou no valor energético, quando comparado ao alimento convencional.

Os alimentos “light”, especialmente aqueles com redução do conteúdo de gordu-
ra, apesar de frequentemente apresentarem custo mais elevado, podem ser usados 
como coadjuvantes no tratamento dietético.

No Quadro 1 são destacados as características, sabor, poder adoçante, quanti-
dade equivalente a uma colher de sopa de açúcar, calorias, tipo e ingestão máxima 
permitida.

Quadro 1. Características dos adoçantes mais comumente utilizados

Nome do 
edulco- 
rante

Caracte- 
rísticas Sabor Poder  

adoçante

Quantidade 
equivalente a  
1 colher de 

sopa de açúcar

Calorias 
(kcal/g) Tipo

Ingestão 
máxima/dia 

(mg/kg/peso)

Lactose É utilizado 
para reduzir a 
potencialização de 
outros adoçantes. 
Não adoça quando 
vai ao fogo

Parecido com o 
do açúcar, mas 
um pouco mais 
doce

0,15 vez maior 
que o açúcar

7/8 da colher 
de sopa

4 Natural.
Extraído do 
leite

Não 
estabelecida

Manitol Estável em altas 
temperaturas. 
Apresenta ação 
adoçante em 
uso industrial, 
geralmente 
associado 
ao sorbitol, 
embebidas, 
biscoitos, balas e 
chocolates

Levemente 
refrescante

0,45 vez menor 
que o açúcar

— 2,4 Natural. 
Encontrado  
em frutas e 
algas-marinhas

50 a  
150 mg/kg

continua...
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Sorbitol Não adoça quando 
vai ao fogo.  
É misturado a 
outros adoçantes 
para dar brilho 
e viscosidade a 
certas receitas

Levemente 
refrescante, 
parecido com o 
açúcar, porém 
um pouco mais 
doce

0,5 vez menor 
que o açúcar

2 colheres de 
sopa

4 Natural. 
Extraído das 
frutas

Não 
estabelecida

Xilitol Utilizado pelas 
indústrias na 
fabricação 
de produtos 
dietéticos e de 
goma de mascar

— — — 4 Natural. 
Extraído da 
xilose

Não 
estabelecida

Sucralose Resiste 
bem a altas 
temperaturas

Parecido com o 
do açúcar, não 
deixa gosto 
residual

600 a 800 
vezes maior 
que o açúcar

6g Zero Artificial. Feito 
a partir de 
molécula do 
açúcar de cana 
modificado em 
laboratório

15 mg/kg

Malto- 
dextrina

Não adoça  
quando vai 
ao fogo.  
Misturado a 
outros adoçantes, 
dá corpo à  
receita

Parecido com 
o do açúcar, 
porém um 
pouco mais 
doce

1,5 vez maior 
que o açúcar

2/3 de colher 
de sopa

4 Natural. 
Extraído do 
milho

Não 
estabelecida

Acessul- 
fame K

Estável em altas 
temperaturas, é 
muito utilizado 
em bebidas, 
chocolates, 
geléias, produtos 
lácteos, gomas 
de mascar e 
panificação

Sem sabor 
residual, tem 
doçura de fácil 
percepção

200 vezes 
maior que 
a sacarose 
(açúcar)

24 mg Zero Artificial, 
derivado do 
ácido acético

9 a 15 mg/kg

Aspartame Não pode ir ao 
fogo porque perde 
o poder de adoçar. 
Boa dissolução em 
líquidos quentes

É o mais 
parecido com o 
do açúcar

200 vezes 
maior que 
a sacarose 
(açúcar)

24 mg 4 Artificial. 
Combina os 
aminoácidos 
fenilalamina e 
ácido aspático

40 mg/kg

Ciclamato Pode ir ao fogo 
porque não 
perde o poder de 
adoçar em altas 
temperaturas

Possui sabor 
residual  
acre-doce ou 
doce-azedo

40 vezes maior 
que o açúcar

121,5 mg Zero Artificial. 
Derivado do 
petróleo

11 mg/kg

Nome do 
edulco- 
rante

Caracte- 
rísticas Sabor Poder  

adoçante

Quantidade 
equivalente a  
1 colher de 

sopa de açúcar

Calorias 
(kcal/g) Tipo

Ingestão 
máxima/dia 

(mg/kg/peso)

continua...

... continuação
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Sacarina Pode ir ao fogo 
porque mantém 
o poder de 
adoçar em altas 
temperaturas

Deixa um gosto 
residual doce-
metálico

300 vezes 
maior que o 
açúcar

16 mg Zero Artificial. 
Derivado do 
petróleo

5 mg/kg

Estévia Pode ir ao fogo e 
realça o sabor dos 
alimentos

Sabor residual 
semelhante ao 
do alcaçuz

300 vezes 
maior que o 
açúcar

16mg Zero Natural. 
Extraído de 
planta

5,5 mg/kg

Frutose Não deve ir ao 
fogo pois derrete; 
mantém, porém, 
o poder de adoçar. 
Carameliza junto 
com outros 
adoçantes e 
pode dar corpo à 
receita

Semelhante 
ao do açúcar, 
porém um 
pouco mais 
doce

170 vezes 
maior que o 
açúcar

1/2 colher de 
sopa

4 Natural das 
frutas e mel

0,5 a 1 g/Kg

Neotame 700 a 1300 Derivado da 
fenilalanina 
e do ácido 
aspártico

0,17mg/kg/dia 
para crianças 
de 2 a 5 anos.

Fruto-
oligossa- 
carídeo 
(FOS)

0,5 1,5 Natural, 
extraído de 
alimentos 
como banana 
e mel

Alitame Aprovado em 
poucos países

— 2.000 vezes 
maior que o 
açúcar

— 1,4 Derivado de  
2 aminoácidos

100
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13. Abordagem Psicossocial  
da Obesidade

Carla Cristina João Nogueira de Almeida

Introdução

A obesidade infantil tem sido tema tanto recorrente quanto preocupante na 
literatura especializada. Dessa forma, não por acaso, o assunto segue crescendo 
em grau e importância à medida em que ela se torna uma epidemia generalizada, 
que não se restringe a grupos étnicos, classes sociais ou qualquer outra variável 
determinante. 

Nesse contexto, muito se diz sobre ser essa uma doença de causas múltiplas e 
consequências diversas. Mas, nas entrelinhas de uma definição tão sucinta, é que 
nos deparamos com a razão maior da dificuldade em se estabelecer um padrão de 
tratamento eficaz e único. Isso porque o conceito de ser humano como ser biopsi-
cossocial encontrou sua expressão maior no assunto abordado.

Se, por um lado, as variáveis biológicas, representadas pela genética, fisiolo-
gia e características clínicas, vêm sendo amplamente estudadas e difundidas, por 
outro, as psicológicas e psicossociais ganham cada vez mais espaço, uma vez que 
emoções e interações sociais são, não raras vezes, demonstradas na etiologia e 
na manutenção do quadro. Em outras palavras, um tratamento eficaz, para uma 
doença complexa, deve partir de um diagnóstico que contemple todas as variáveis 
do quadro, passando por terapêutica de acolhimento de todos os sintomas obser-
vados, inclusive os de natureza psíquica.

Contudo, discutir aspectos psicológicos em poucas linhas é tarefa árdua que, por 
vezes, torna a leitura incompreensível. Mas, talvez, um bom primeiro passo encontre 
respaldo no entendimento de que cada ser humano é único, com características, 
peculiaridades e personalidade próprias, palavras essas que nos transportam ao 
conceito de individualidade ou singularidade. Um bom exemplo disso, que é muito 
utilizado no senso comum, surge quando observamos casais que possuem mais de 
um filho, pois sempre os descrevem com diferenças consideráveis, embora tenham, 
em comum, a mesma parentalidade e tenham se desenvolvido no mesmo ambiente.

Elementos principais

A título de elucidação, podemos afirmar, em linhas gerais, que a personalidade, 
dentro de uma abordagem psicodinâmica, se forma da conjunção de quatro elementos 
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principais: fatores constitucionais, função materna, dupla mãe-bebê e tolerância a 
frustração. Apesar de não nos aprofundarmos em detalhes, por não ser esse o foco 
maior da discussão, pode-se salientar que é da combinação desses elementos que 
deriva uma gama infinita de especificidades, capaz de explicar a já mencionada 
unicidade do ser humano. 

E é justamente essa singularidade que, dentro da psicologia, funciona como um 
grande limitador para a busca de uma conduta padronizada e eficaz, que possa ser 
definida como padrão ouro de tratamento. As experiências emocionais, associadas 
ao ato de comer, são únicas e, por vezes, de difícil mensuração.

Ainda assim, para além dos aspectos psicológicos, de formação da personali-
dade, existem outros denominados “psicossociais”, que são representados pelos 
ambientes e interações, familiares e sociais, que permeiam a vida, durante toda 
nossa existência.

Dentro de um contexto psicossocial, por exemplo, não é demasiado dizer que a 
alimentação se faz presente em grande parte das nossas relações. Assim, reuniões 
familiares, celebrações comemorativas, encontros com amigos ou profissionais, den-
tre outros tantos eventos sociais, são, quase sempre, acompanhados de guloseimas 
e mesa farta. Somando-se a esse fator, nunca antes as emoções foram tão direta-
mente associadas ao ato de comer. Expressões como: “sabor de infância”, “comer 
para aplacar a raiva” ou para “preencher um vazio”, são comumente utilizadas para 
expressar algo que vai muito além da fome fisiológica. Um algo que não encontra 
correspondente psíquico adequado em outra forma que não seja a comida.

Seguindo essa mesma linha de raciocínio, não é exagero dizer que uma das 
tarefas primárias, nos consultórios de profissionais que atuam no tratamento de 
sobrepeso e obesidade, é a de ajudar pacientes a distinguir fome fisiológica de 
vontade de comer, que poderia grosseiramente ser descrita como um impulso mo-
vido pelo prazer ou necessidade de ingerir um alimento. Aliás, esse é um grande 
primeiro passo a ser buscado dentro das consultas nutrológicas, ou seja, ajudar os 
pacientes nessa diferenciação.

A família – Estilos parentais

Ao lado de tudo o que já tem sido vastamente difundido, dentro do tema em 
questão, uma corrente que aponta para o papel social desempenhado pela família 
parece estar ganhando sustentação quando nos referimos a prevenção e tratamento 
de sobrepeso e obesidade infantil.

Nesse contexto, o foco é a própria relação e interação familiar e não as inter-
corrências que possam acometer as famílias. A relação entre essas intercorrências, 
denominadas de fatores de desagregação familiar, e o sobrepeso e obesidade, 
que, no passado, pareciam muito evidentes dentro da prática clínica nutrológi-
ca, deixaram de merecer maior atenção. Isso porque, estudo realizado com 242 
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participantes, que buscou identificar a correlação de fatores como: número de 
irmãos, separação dos pais, morte de um ente querido, pais presidiários, a criança 
ser adotada, doença grave na família, dentre outros, e sobrepeso e obesidade, 
concluiu que esses fatores, ditos desagregadores, não acontecem em maior pro-
porção na família de obesos, quando comparadas com as famílias de crianças e 
adolescentes eutróficos, desmistificando a ideia de que um fator específico pudesse 
desencadear a obesidade. 

Mas, por outro lado, se não podemos atribuir o aumento da obesidade infantil 
a uma questão pontual enfrentada pela família de crianças obesas, a relação entre 
a forma como os pais se relacionam com seus filhos e a obesidade parece ganhar 
corpo no meio científico. Assim, revisão sistemática realizada com 36 estudos, con-
cluiu que a parentalidade geral tem impacto diferencial nos resultados relacionados 
ao peso das crianças, o que indica uma necessidade de conhecer essas interações, 
bem como, as práticas parentais específicas ao comportamento das crianças com 
sobrepeso ou obesidade.

Outra metanálise, realizada com 667 estudos publicados entre os anos de 2009 
e 2015, reforçou a ideia de que os pais continuam a ser mediadores chave da re-
lação entre o meio ambiente e a alimentação das crianças, a atividade física e os 
comportamentos da mídia. Tornando-se, dessa forma, alvos primários nos esforços 
para prevenir e controlar a obesidade infantil.

Entretanto, quando o tema é alimentação infantil, as famílias funcionam de 
diferentes formas nas responsabilidades e condições de lidar com o problema. Bus-
cando categorizar modelos familiares, um estudo, que analisou 36 artigos científicos, 
sugeriu uma classificação de quatro diferentes tipos de estilos parentais, baseada 
no compromisso e comprometimento dos pais com seus filhos. Esses subtipos fo-
ram denominados de: responsivos ou autoritativos, controladores ou autoritários, 
indulgentes ou permissivos e negligentes ou ausentes.

Basicamente, o que esses estudos trazem é a correlação entre o quanto os pais 
cuidam e se dedicam à criação dos filhos e o quanto exigem dos mesmos, definindo-
-os da seguinte forma:

– Responsivo ou autoritativo: pais muito responsáveis, mas muito exigentes;
– Controladores ou autoritários: pais pouco responsáveis, mas muito exigentes;
– Indulgentes ou permissivos: pais muito responsáveis, mas pouco exigentes; e,
– Negligentes ou ausentes: pais pouco responsáveis, mas pouco exigentes.
Crianças criadas em casas mais responsivas comem de forma mais saudável, são 

mais fisicamente ativas e apresentam menores níveis de IMC, quando comparadas a 
crianças criadas nos outros estilos. E, no outro extremo, crianças cuidadas dentro 
de um estilo parental negligente ou ausente apresentariam não só maior propensão 
ao desenvolvimento de sobrepeso ou obesidade, como também apresentariam nível 
maior de dificuldade escolar e problemas comportamentais. 

Dito isso, parece restar claro que sempre que o profissional atende uma criança 
com sobrepeso ou obesidade é imperativo que os aspectos psicossociais e familiares 
do paciente sejam abordados.
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Esteriótipos comuns

Para além do exposto, a experiência vivenciada na prática clínica, quando se 
pensa em obesidade, nos permite ainda listar, uma série de outras combinações e 
possibilidades, de interação criança/família que se materializam em alguns esteri-
ótipos, amplamente observados. 

Evidentemente, os limites de atuação profissional, em cada caso, se restringem 
à capacidade e segurança de cada profissional em abordar a questão. Outrossim, 
frente a históricos clínicos que ultrapassem referido limite, cabe ao profissional 
médico ou nutricionista, o encaminhamento para tratamento psicoterápico ade-
quado, a fim de se garantir melhor suporte à criança ou adolescente, bem como 
maior eficácia ao tratamento.

Cumpre instar que o foco, ao se listar alguns estereótipos restringe-se às orien-
tações para as condutas mais gerais, de base psicológica e psicossocial, a serem 
tomadas em relação à criança e sua família e, também, aos sinais de alerta que 
indicam a necessidade de tratamento especializado, não se prestando a ser uma 
categorização propriamente dita.

Assim, dentre os estereótipos mais comuns observados na pratica clínica nutro-
lógica e nutricional, podemos citar:

Pais ansiosos e criança voraz

Trata-se do modelo clássico e, talvez, o mais frequente. 
Aqui, a impossibilidade de contenção adequada às necessidades reais do filho, 

quaisquer que sejam, leva a mãe ou cuidador a responder a todo estímulo com 
alimentação o que acarretará, ainda nos primeiros meses de vida, em ganho ex-
cessivo de peso. Dessa forma, medo, angústia, insegurança, frustração, dor, baixa 
autoestima e outros tantos sentimentos são sempre acalentados com guloseimas. 
Se pensarmos que esse é um modelo que pode ser transposto para qualquer idade, 
concluímos que não é incomum encontrarmos crianças, adolescentes e adultos 
que, ao não encontrarem contenção adequada para os mais diversos sentimentos e 
angústias, utilizam o alimento como subterfúgio.

Nessa mesma linha, muito recentemente, estudo de coorte norueguês utilizou 
a denominação de alimentação emocional para descrever referido modelo. Nele, 
atribuiu-se a um comportamento alimentar obeso o uso parental de alimentos 
como recompensa, onde guloseimas são utilizadas com o propósito de acalmar 
as crianças.

Como conduzir:

Quando a orientação é direcionada a mães de bebês, devemos tentar tirar o 
foco da alimentação e procurar saber da mãe quais outros cuidados ela dispensa 
ao filho. Ao se referir a outros aspectos do manejo com a criança, o profissional 
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consegue ajudar a mãe a fazer a discriminação das necessidades do bebê, bem como 
das diversas formas de acolhê-las, sem precisar se ater à questão única do peso, 
diminuindo a sensação de inadequação da mãe. 

Quando abordamos pais de crianças e adolescentes, devemos identificar men-
cionado comportamento ao colhermos a história clínica do paciente. Uma vez 
identificado um padrão de conduta de alimentação emocional, que visa compensar 
ou dar conta de demanda psíquica; afetiva; com alimentos, devemos mostrar com 
os exemplos colhidos o padrão seguido pelos pais e orientá-los a dar outra resposta 
emocional aos filhos, que seja mais adequada à demanda. 

Quando encaminhar:

Quando as tentativas de abordagem nas consultas não forem suficientes para 
se perceber uma melhora no quadro geral do caso a curto e médio prazos, bem 
como, se o profissional observar que o nível de ansiedade dos pais ou do paciente 
aumentou, caminhando na contramão do esperado.

Pais negligentes

Dentro dessa categoria, encontram-se genitores completamente alheios aos 
cuidados dos filhos. Sempre existe uma prioridade pessoal que se sobrepõe à respon-
sabilidade paterna, fazendo com que deleguem os cuidados de criação e educação 
dos filhos a um terceiro, que podem ser avós ou babás. 

Quando falamos em negligência, entretanto, não nos referimos apenas aos casos 
em que uma execução de tarefa cotidiana ou profissional se sobrepõe aos cuidados 
dos filhos, mas, também, a casos de falta de condição psíquica do cuidador em li-
dar com os filhos, que pode ser por motivo diverso, indo de depressão e, portanto, 
doença, até mesmo medo, onde pai ou mãe acreditam que ao delegar a função de 
cuidados do filho a outrem, a criança estaria melhor assistida.

Como conduzir:

Nem sempre, nesses casos, os pais percebem sua responsabilidade frente aos 
filhos, bem como, sua omissão. Para pais negligentes, é necessário mostrar sua res-
ponsabilidade, uma vez que eles são os responsáveis pelos filhos e não a avó, babá, 
escola ou quem quer que seja. Cumpre ajudá-los a perceber que, mesmo distantes, 
eles podem e devem exercer sua autoridade, não abdicando dela ou delegando-a 
a outrem.

Quando encaminhar:

Quando, dentro da consulta, o profissional perceber a falta de condição do cui-
dador de exercer os cuidados parentais, como nos exemplos de depressão ou medo, 
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acima citados. Aqui, a orientação é mostrar ao genitor a necessidade de se cuidar, 
para conseguir cuidar do filho, e orientá-lo a buscar ajuda para si.

Competitividade

Outro esteriótipo recorrente na prática clínica é a competição entre pai ou 
mãe e filho ou filha. Tornar-se pai e mãe exige, além de disponibilidade física, 
condições psíquicas. O crescimento dos filhos, ao mesmo tempo em que é desejado 
e bem-vindo, desperta, por vezes, nos pais, o sentimento de declínio das próprias 
condições físicas. Em decorrência disso, os genitores, muitas vezes mobilizados por 
mecanismos inconscientes, passam a agir no sentido de boicotar tudo o que possa 
permitir o crescer e aflorar dos filhos. Mais ainda, uma vez instalado tal modelo, 
qualquer tipo de abordagem, médica, nutricional e psicológica visando emagreci-
mento restará difícil.

Como conduzir:

É sempre na consulta e acompanhamento do caso, frente as informações coleta-
das, que o profissional poderá perceber se os pais estão agindo no sentido de ajudar 
o paciente, ou, ao contrário, têm se comportado no sentido de burlar o tratamento. 
Idem ao item anterior, cumpre salientar que, talvez, sequer tenham percebido o 
papel que vêm desempenhando.

A característica primária da competição é a existência de uma crença equivo-
cada de condição de igualdade entre pais e filho ou filha. Só existe competição 
quando duas pessoas pretendem ocupar um mesmo espaço. Assim, ao se deparar 
com referido quadro, a melhor alternativa será sempre a de tirar a criança do foco 
da rivalidade, trabalhando no sentido de colocar os pais no lugar de superiores e 
responsáveis pelos filhos. Isso ajudará a manter a criança ou adolescente no lugar 
adequado, qual seja, de filho e não rival.

Uma outra via para se fazer isso é envolver o outro genitor, que não aquele foco 
da rivalidade, no tratamento. Tarefa que nem sempre é tão fácil.

Quando encaminhar:

Frente à impossibilidade de reverter a postura boicotadora do genitor e não 
obtendo êxito no tratamento, deve o profissional pensar na possibilidade de enca-
minhamento do paciente para tratamento psicoterápico.

Culpa pela ausência

Considera-se culpa pela ausência à situação em que os pais, por razões diver-
sas, concretas ou abstratas, como por exemplo, trabalho, compensam seus filhos 
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com guloseimas. Não é incomum, nesse cenário, a criança ter se alimentado 
corretamente ao longo do dia ou da semana, mas ocorrer uma ruptura brusca na 
rotina alimentar com a chegada do genitor ausente. Se as ausências forem fre-
quentes, a falta de regra alimentar será constante, o que dificultará ainda mais o  
tratamento.

Como conduzir:

Conversar com os pais orientando que existem outras formas de agradar os filhos 
que vão além da comida. Jogar, desenhar, passear, ler livros, ouvir sobre as histórias 
de interesse da criança, assistir uma série de TV, acabam sendo estratégias mais 
eficazes e prazerosas para a criança e adolescente do que a oferta, pura e simples, 
de alimentos. Além disso, envolver-se nas atividades e universo dos filhos, de igual 
forma, extinguirá o sentimento de culpa dos pais.

Quando encaminhar:

Quando, ao longo do acompanhamento do caso, observar-se que o paciente não 
está tendo êxito no tratamento, o que indica que o padrão compensatório continua 
acontecendo. Nesse caso, a psicoterapia para a criança ou o adolescente funcionará 
no sentido de que aprenda a recusar as recompensas e buscar outro tipo de vínculo 
com os pais.

Simbiose

O ponto essencial da simbiose é a união do pai ou mãe ao filho ou filha, por 
uma característica comum, como um pacto velado. No tratamento da obesidade, a 
semelhança que interessa é o próprio comer em si. Nesse caso, a relação simbiótica 
se mantém perfeita enquanto referido pacto não for quebrado por uma das partes. 
Se couber à criança tal rompimento, a mesma poderá enfrentar dificuldade maior 
para dar continuidade ao tratamento, pois, além de ter que passar pela reeducação 
alimentar, ainda terá de encontrar uma nova forma de se vincular ao genitor, su-
portando os ataques e boicotes constantes do mesmo.

Como conduzir:

Frente a um caso de simbiose, a melhor alternativa, que nem sempre é possível, 
é a de tentar envolver o outro genitor, excluído da dupla, no sentido de demonstrar 
a dinâmica de união estabelecida para o ato de comer e a importância de se atuar 
como outro polo, proporcionando equilíbrio e, principalmente, ajudando a criança 
a sustentar sua posição em desagradar, sentindo-se menos culpada.

Quando encaminhar:

O encaminhamento, idem ao citado anteriormente, deve ser efetuado se ao 
longo do tratamento a criança, ou adolescente, não apresentar resultado satisfató-
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rio, ainda que o discurso dos pais tenha mudado, pois isso pode ser indicador de  
que não ocorreram mudanças na prática, capazes de ajudar a criança na perda  
de peso.

Sistemas familiares obesogênicos

Como o próprio nome indica, aqui estamos lidando não apenas com um pacien-
te, mas, sim, com toda a família. Nesse caso, o sistema familiar, como um todo, 
é comprometido, quando o assunto é alimentação. Todos os membros possuem 
sobrepeso ou obesidade e a alimentação é sempre desregrada e hipercalórica, ao 
mesmo tempo em que a prática de atividade física costuma ser desvalorizada.

A única via de êxito, nesse caso, é o envolvimento de toda a família, caso 
contrário, restará quase impossível para a criança ser mantida em regime de ree-
ducação alimentar, com alimentação diferenciada, necessária à condução do caso.

Tal afirmação encontra respaldo científico, pois foi o que concluiu revisão 
que analisou 31 intervenções familiares para obesidade pediátrica, em 42 artigos 
publicados. Nesse estudo, o conceito de família foi compreendido por progra-
mas em que os pais (ou outros cuidadores) são incluídos como parte integran-
te da intervenção, sendo vistos como componente necessário do processo de  
mudança.

Como conduzir:

É fundamental para esse sistema familiar envolver todos os membros. Mostrar 
que é uma necessidade da família e não da criança, que não deve ser colocada como 
exceção. Tentar abordar que o benefício será de todos.

Quando encaminhar:

Quando não tiver êxito na obtenção do envolvimento familiar e se perceber que 
a criança ou adolescente segue sozinho na tentativa de perder peso. Nesse caso, 
uma terapia ajudará a criança ou adolescente a obter recursos internos próprios 
para lidar com o ambiente desfavorável. Por outro lado, se ela estiver tendo êxito 
e mostrar tranquilidade, apenas as orientações médicas são suficientes.

Depressão

Quando pensamos em depressão logo surge à mente a lista de sintomas mais 
comuns, como tristeza, apatia, irritabilidade, isolamento. Entretanto, ao lado desses, 
pode existir, concomitantemente, a perda ou ganho de peso. Assim, frente a uma 
criança ou adolescente com sobrepeso/obesidade ou com dificuldades alimentares, 
a depressão tem que ser investigada e descartada.
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Como conduzir:

É essencial realizar anamnese detalhada, que investigue mudanças bruscas de 
comportamento ou outros sintomas característicos de depressão. Na suspeita desse 
diagnóstico, o encaminhamento se torna obrigatório, pois estamos lidando, nesse 
caso, com quadro preocupante de fundo psicológico e, por vezes, psiquiátrico.

Quando encaminhar:

Sempre que houver indícios sobre possível quadro depressivo, uma avaliação 
mais detalhada é a maneira mais segura e eficaz de conduzir o caso.

Munchausen by proxy

Esse quadro se caracteriza como uma forma de abuso infantil rara, que envolve 
exagero ou fabricação de sintomas por parte do cuidador com relação à criança. A 
doença deve seu nome ao Barão de Munchausen, conhecido por suas histórias fan-
tasiosas. A síndrome, antes nunca associada à obesidade, encontrou sua expressão 
no primeiro relato de caso recentemente publicado.

Ainda que rara, deve, como qualquer outra possibilidade, ser considerada. 
Nesse caso, a mãe, ou cuidador, mostra-se sempre muito zelosa e atenciosa e não 
mede esforços e recursos para o tratamento da criança. Todavia, ambiguidades vão 
surgindo à medida que é possível o seguimento e acompanhamento do caso. Outra 
característica bastante relatada na literatura, para esse quadro, é que não raras 
vezes o discurso do cuidador é no sentido de ser a criança especial, como alguém 
com um dom único, utilizando-se a expressão anjos, presente de Deus, etc, para 
descrevê-los.

Como conduzir:

Tentar obter informações de outras fontes, como outros familiares ou a es-
cola. De igual forma, estar atento à contradições ou obscuridades na forma de 
responder a questionamentos do cuidador, que, quando pressionados, voltam ao 
discurso de como a criança é especial e como tudo o que for preciso para o bem 
da criança deve ser realizado, ainda que se proponham procedimentos médicos 
invasivos. Aliás, essa é outra forma de checagem, pois a característica maior do 
quadro é o cuidador criar e provocar sintomas, para obtenção de atenção médica, 
e não se esquivar de submeter a criança a qualquer procedimento ou indicação 
de tratamento médico.

Quando encaminhar:

Sempre que surgir suspeita da existência do quadro. Como qualquer quadro 
psicológico/psiquiátrico, a melhor conduta é o tratamento multiprofissional, com 
o auxílio psiquiátrico para o cuidador e psicológico par a criança ou adolescente. 
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Considerações finais
Apesar da complexidade das relações entre obesidade e saúde mental, aprender 

a identificar estilos parentais e estereótipos permite ao profissional atuar, muitas 
vezes, diretamente no fator desencadeante ou mantenedor da obesidade, o que 
resulta em maior probabilidade de êxito no tratamento.

Em todos os casos, o encaminhamento para a psicoterapia deve ser feito, já na 
primeira consulta, quando o médico perceber uma relação demasiadamente compli-
cada e suas intervenções não encontrarem sequer espaço para serem ouvidas. Nos 
demais casos, durante o tratamento, se notar que suas intervenções não resultam 
exitosas.
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14. Seguimento do Paciente 
com Obesidade

Elza Daniel de MelloAlmeida

O seguimento periódico da criança e do adolescente que foram abordados e tra-
tados para o excesso de peso é fundamental. O seguimento é essencial uma vez que 
a obesidade é uma doença crônica e caso este acompanhamento não seja frequente 
e periódico há o risco de que a doença – o reganho de peso – ocorra. Portanto, no 
acompanhamento é importante que todos os “novos” hábitos que foram necessa-
riamente adquiridos para que o manejo da obesidade tenha sido um sucesso, devam 
ser reforçados para que continuem.

Esse seguimento é muito importante, pois em pediatria não é somente importante 
que tenha perdido peso ou mesmo mantido peso - se houve crescimento linear com 
diminuição da obesidade -, mas que o novo estilo de vida, com um hábito alimentar 
saudável e adequado em termos calóricos e o novo padrão de atividade física, que 
provocou maior gasto energético, sejam mantidos ao longo da vida.

Portanto, essencial que o seguimento dos parâmetros antropométricos 
(peso,altura, circunferência abdominal e aferição das dobras cutâneas), assim como 
do índice de massa corporal sejam mensais ou, no máximo, trimestrais. Se algum 
parâmetro laboratorial não tenha sido normalizado, também deve ser aferido e 
controlado cada 4 a 6 meses.

A manutenção dos hábitos saudáveis também depende da colaboração da família.A 
aquisição dos alimentos é definida por três fatores: alimentos considerados neces-
sários e que fazem parte da alimentação central; alimentos de que a família gosta 
e que também fazem parte da alimentação central; e alimentos adquiridos por 
influência da publicidade, por sugestão de amigos e que são periféricos, ou seja, 
consumidos irregularmente.A mudança de hábito alimentar, aspecto fundamental no 
manejo a longo prazo da obesidade, deve englobar fundamentalmente mudança de 
valores familiares e aquisição de conhecimentos. A educação, no seu sentido mais 
amplo, é o aspecto mais importante. Portanto, esta abordagem comportamental 
junto à família e amigos é muito importante.

O papel da atividade física regular no manejo de obesos é importante não apenas 
para melhorar a aptidão física, mas também para diminuir a gordura corporal e 
manter ou ganhar massa muscular. Isto poderá repercutir num aumento do meta-
bolismo basal e de repouso, ao contrário do que uma restrição calórica isolada, que 
poderá deprimir o metabolismo basal. Hábitos sedentários, como assistir televisão e 
jogar videogames, contribuem para uma diminuição do gasto calórico diário. Desse 
modo, a familia deve continuar controlando de forma rigorosa o tempo gasto “com 
tela”, assim como a manutenção da prática de atividade física.
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Seguimento do Paciente com Obesidade

Assim, em cada consulta de seguimento é importante que seja ressaltado e/ou 
incentivado alguns aspectos, como os seguintes: 1. Que o paciente esteja fazendo 
alguma atividade física regular, mas esta deve ser realizada com prazer, pois o 
fundamental é que o paciente adquira este hábito para a vida. Este exercício não 
necessariamente precisa ser sistemático, pode ser dançar, pular corda e jogar futebol 
com amigos; 2. Ter horário para refeições, comer num intervalo mínimo de 1 hora e 
30 minutos e máximo de 3 horas. E que a família tenha o hábito de fazer refeições 
em conjunto; 3. Que a televisão preferencialmente não esteja no local em que as 
refeições estejam sendo realizadas, e caso isso não seja possível que ela esteja 
desligada durante as refeições; 3. Que a família não tenha o hábito de ter em casa 
alimentos que possam fazer a criança/adolescente sair do manejo, como bolachas 
recheadas e salgadinhos; 4. Os pais devem ser esclarecidos de que “Dar o exemplo é 
fundamental”; 5. Reforçar com os pais de que é importante mudar o hábito familiar 
de comemorar situações comendo e sim ter outras formas de comemorar, como ir 
ao parque, ao zoológico e ao cinema (sem pipoca!).

Referências bibliográficas

1. Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction in Children and 
Adolescents, National Heart, Lung, and Blood Institute. Expert panel on integrated guidelines for 
cardiovascular health and risk reduction in children and adolescents: summary report. Pediatrics. 
2011;128: Suppl 5:S213-7. 

2. Jenome NW. On determining food patterns of urban dwellers in contemporary United States sociaty. 
In: Arrnott M. Gastronomy: the anthropology of foods and food habits. Hauge: Mouton, 1975:91.

3. Klesges RG, Shelton ML,Klesges LM. Effects of television on metabolic rate: Potential implications for 
childhood obesity. Pediatrics. 1993; 281-6.

4. Loth KA, Neumark-Sztainer D, Croll JK. Informing family approaches to eating disorder prevention: 
perspectives of those who have been there. Int J Eat Disord. 2009 Mar;42(2):146-52.

5. Neumark-Sztainer DR, Wall MM, Haines JI, Story MT, Sherwood NE, van den Berg PA. Shared risk 
and protective factors for overweight and disordered eating in adolescents. Am J Prev Med. 2007 
Nov;33(5):359-69.

6. Oliveira SP. Changes in food consumption in Brazil. Arch Lat Am Nutr. 1997; 47: 22-4.

7. Puhl RM, Heuer CA Obesity stigma: important considerations for public health. Am J Public Health. 
2010;100(6):1019-24. 

8. Society for Adolescent Health and Medicine. Preventing and Treating Adolescent Obesity: A Position 
Paper of the Society for Adolescent Health and Medicine. J Adolesc Health. 2016 Nov;59(5):602-6.



163Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

15. Prevenção

Virgínia Resende Silva Weffort
Naylor Alves Lopes de Oliveira

Prevenir obesidade na infância é a maneira mais segura de controlar essa doença 
crônica grave, que pode se iniciar desde a vida intrauterina até a adolescência. 
A importância da prevenção na infância decorre da associação da obesidade com 
doenças crônicas do adulto, que podem surgir já na infância, trazendo prejuízos 
para imunidade, autoestima, convívio social e desempenho escolar.

A fase intrauterina é um período crítico para o desenvolvimento da obesidade, 
assim como o primeiro ano de vida e a adolescência. Assim destaca-se a importância 
da participação ativa do pediatra nas diversas fases da vida, nos diferentes contextos.

Estudos na infância tem demonstrado um grande impacto da obesidade no sistema 
imune relacionando com: maior quantidades de citocinas inflamatórias, alteração 
do comportamento e do número de células imunológicas, pode causar ou exacebar 
asma, alergia, dermatite atópica e apneia do sono, prejudicar a reação imunológica 
desejável em vacinas e reduzir a reação a antígenos bacterianos.

Como já discutido em outros capítulos, sabe-se que a insulina e o IGF-1 são 
hormônios com grande influência no crescimento no primeiro ano de vida, por 
isso atentar-se ao tipo de alimentação, principalmente com o excesso de proteína 
oriunda do leite de vaca que é rica em aminoácidos insulinogênicos (valina, leucina, 
isoleucina e treonina) são essenciais para uma prevenção eficaz nesses primeiros 
anos de vida.

O Departamento Científico de Nutrologia da Sociedade Brasileira de Pediatria 
produziu alguns guias de conduta, de grande importância na prevenção de distúrbios 
nutricionais como a obesidade, visando a atualização dos profissionais de saúde no 
que se refere a hábitos alimentares e estilo de vida saudáveis. O Manual de Alimen-
tação, para alimentação do lactente, do pré-escolar, do escolar, do adolescente e 
na escola; Manual Lanches saudáveis, e o documento científico Atividade Física na 
Infância e na Adolescência: Guia Prático para o Pediatra encontram-se disponíveis 
no site da SBP (www.sbp.com.br, conteúdo do Departamento de Nutrologia) e podem 
ser consultados como leitura complementar a este tópico de prevenção.

Pré-natal

• Identificar os fatores de risco familiares: Diabetes Mellitus,doenças cardiovas-
culares, hipertensão arterial, dislipidemias, tabagismo e determinados tipos 
de câncer, entre outros fatores;

• Avaliar e monitorizar o estado nutricional da gestante;
• Orientar sobre a alimentação adequada da gestante;
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• Orientar sobre o estilo de vida, evitando o sedentarismo;
• Prevenir o nascimento de RN prematuros ou de baixo peso.

Puericultura

• Avaliar e monitorar o peso e a estatura da criança, calculando o Índice de 
Massa Corporal (IMC), preenchendo adequadamente as curvas existentes na 
Caderneta de Saúde da criança ou do adolescente e reconhecendo de maneira 
segura o risco de obesidade e quando devemos intervir;

• Estimular o aleitamento materno exclusivo até o sexto mês de vida e o alei-
tamento materno complementado até os 2 anos de vida ou mais, se estiver 
sendo nutricionalmente eficiente;

• Caso não seja possível o leite materno, indicar uma fórmula infantil com melhor 
relação proteínas do soro/caseína ou parcialmente hidrolisada do soro de leite 
com perfil proteico equilibrado com quantidade de proteína reduzida e melhor 
qualidade garantindo um perfil de aminoácidos insulinogênicos ajustados, 
adequada a cada faixa etária;

• Informar os pais sobre os sinais de saciedade do lactente, como parar de mamar, 
fechar a boca, desviar a face, brincar e/ou morder o mamilo ou dormir;

• Educar os pais quanto ao reconhecimento e à aceitação da saciedade da 
criança maior sem forçar nem exigir a ingestão total ou excessiva de 
alimentos,lembrando que a criança tem capacidade de autorregular sua in-
gestão;

• Estimular os pais a identificar os diferentes tipos de choro (nem sempre choro 
significa fome);

• Orientar sobre a alimentação complementar de acordo com as necessidades 
nutricionais e o desenvolvimento da criança. É importante ressaltar a impor-
tância da qualidade do alimento (por exemplo, estimular o consumo regular 
de frutas, verduras e legumes e estar atento ao tipo de gordura consumida);

• Levar em conta a história familiar de doenças crônicas como obesidade e 
doenças cardiovasculares para melhor conduzir a orientação nutricional. A 
introdução de novos alimentos deve seguir o que recomenda o Manual de 
alimentação do DC de Nutrologia da SBP, 2018.

• Esclarecer os pais sobre a importância da educação alimentar aos seus filhos, 
como: estabelecer e fazê-los cumprir os horários das refeições (colocando 
limites); não pular refeições nem substituí-las por lanches (deve haver um 
intervalo regular entre elas); dar orientações sobre mastigar bem os alimentos; 
realizar as refeições em ambiente calmo e com a televisão, tablete, celular 
desligados; evitar o consumo de alimentos de elevada densidade calórica como 
salgadinhos, doces, frituras e refrigerantes;

• Informar sobre a evolução normal do comportamento alimentar da criança, a 
fim de evitar o desencadeamento de distúrbios do apetite gerados pela inse-
gurança ou desinformação dos pais;
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• Lembrar que os pais atuam como modelos para as crianças, especialmente para 
as pequenas, que tendem a imitá-los; por isso os hábitos alimentares saudáveis 
precisam ser adotados por toda a família;

• Estimular e orientar o lazer ativo de acordo com as diversas faixas etárias, 
respeitando as preferências da criança e do adolescente:
– Lactentes: estimular atividades práticas, como rolar, engatinhar, andar.
– Pré-escolares: passeios ao ar livre, andar de bicicleta, jogar bola, correr, 

brincar com o cachorro, pular corda.
– Escolares e adolescentes: recreação, esportes em geral e atividade física 

programada, incluindo atividade de força e resistência muscular.
• Limitar o tempo de lazer passivo à no máximo duas horas por dia, controlando 

os horários de TV, computador e videogame.

Família

• Orientar toda a família sobre os hábitos alimentares; verificar desvios na di-
nâmica familiar capazes de influenciar o comportamento alimentar da criança; 
avaliar, com a participação da família, a quantidade e o tipo de alimentos que 
são rotineiramente adquiridos (perfil da compra);

• Abordar questões relativas ao vínculo mãe-filho;
• Estimular a adesão dos pais ao estilo de vida ativo.

Escola

• Educar e capacitar os diversos profissionais envolvidos com a criança;
• Orientar os pais sobre o controle da merenda escolar, a avaliação dos alimentos 

oferecidos na cantina e os lanches preparados em casa e levados à escola, no 
que diz respeito à quantidade de colesterol gordura trans, gordura saturada, 
sal e açúcar, com o objetivo de assegurar uma dieta saudável;

• Inserir educação nutricional no currículo escolar;
• Promover atividade física programada e com metas;
• Envolvimento ativo da família nas atividades escolares.

Comunidade

• Estimular os pais a reivindicar uma comunidade mais ativa e segura;
• Reivindicação de áreas de lazer e de esporte disponíveis no bairro;
• Promoção de eventos de lazer ativo e esportivo;
• Segurança.

Além da participação da família e da escola, é necessário o envolvimento das 
sociedades científicas (divulgar os trabalhos científicos que mostrem os benefícios 
de uma alimentação adequada e da prática de atividade física), da mídia (evitar 
propaganda de alimentos não nutritivos nos horários de programação infantil na 
TV; promover estilo de vida saudável), da indústria alimentícia (produzir alimentos 
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com menor conteúdo de gordura total, saturada, sal e açúcar; fornecer melhores 
informações nos rótulos dos produtos alimentícios) e dos órgãos governamentais 
(criar, obrigatoriamente, nas áreas urbanas centros recreativos e parques com maior 
segurança e maior espaço para pedestres; estimular o transporte ativo com ciclovias 
seguras; controlar melhor os rótulos dos alimentos e os subsídios para produtos 
com baixa densidade energética). A prevenção da obesidade é mais barata e mais 
eficiente do que o tratamento de suas morbidades.

Quadro 2.  Alvos potenciais para a prevenção da obesidade na infância e na 
adolescência

Prevenção

A partir dos 2 
anos, substituir 

laticínios integrais 
por baixos teores 
de gordura e sem 

aromatizantes

Aumentar 
o consumo 
de frutas, 
vegetais 
e cereais 
integrais

Evitar e 
limitar o 

consumo de 
refrigerantes

Evitar o 
hábito 

de comer 
assistindo TV

Diminuir a 
exposição à 
propaganda 
de alimentos

Limitar o consumo de 
alimentos ricos em 
gordura e açúcar  
(que têm elevada 

densidade energética)

Estabelecer e 
respeitar os horários 

das refeições

Atividades 
físicas 

estruturadas

Promover 
atividades 
familiares

Respeitar  
a saciedade 
da criança

Diminuir o 
tamanho das 
porções dos 
alimentos

PREVENÇÃO DO GANHO 
EXCESSIVO DE PESO

Estimulação do 
gasto energético

Aumentar a 
atividade física

Estilo de vida saudável

Promoção da 
alimentação saudável

Educação 
física voltada 

para a 
promoção  
da saúde  
na escola

Realizar 
atividades  
no horário  
do recreio, 

após a escola 
e nos fins  
de semana

Criar áreas 
de lazer

De  
preferência, 
caminhar 

ou andar de 
bicicleta em 
vez de usar  

o carro

Diminuir o 
comportamento 

sedentário
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15.1. Aleitamento Materno e Alimentação Complementar
Maria Marlene de Souza Pires

Pontos Chave:

– Os alimentos complementares são necessários para o crescimento e de-
senvolvimento da criança bem como são um estágio importante na tran-
sição da alimentação do leite materno ou fórmula infantil para alimentos 
familiares.

– O período de alimentação complementar é suscetível a deficiências e  
excessos de nutrientes, tendo em vista as mudanças marcantes na dieta 
com exposições a novos alimentos, gostos e experiências de alimentação.

– O excesso de alimentação durante a primeira semana de vida tem poten-
ciais consequências adversas para a saúde da criança, incluindo o risco de 
se tornarem acima do peso no segundo ano de vida.

– Os pediatras devem reconhecer que, uma grande proporção de lactentes 
amamentados perdem peso durante a primeira semana de vida e, que a 
perda de peso durante esse período é normal e, não é motivo para inter-
romper a amamentação exclusiva.

A alimentação complementar é a introdução gradual de alimentos diferentes 
em composição e textura, do leite materno, ou fórmulas infantis para lactentes, 
que possam atender aos requisitos nutricionais, que não podem ser satisfeitos 
apenas pelo leite materno exclusivo (LM) ou fórmula infantil exclusiva (FI). A 
alimentação complementar deve propiciar o consumo de uma variedade de alimen-
tos que são nutricionalmente completos e equilibrados, favorecendo o adequado 
crescimento e desenvolvimento da criança, bem como é importante para ajudá-la 
a adotar o comportamento ideal para a alimentação, inserida no contexto socio-
cultural familiar. A aquisição de hábitos alimentares saudáveis são competências 
necessárias para uma transição da ingestão adequada de leite somado aos alimen-
tos consumidos pela família. Essas habilidades, dependem do desenvolvimento 
neuropsicomotor da criança, ou seja, maturação. Esse período de transição deve 
ser considerado de alerta em função do rápido crescimento e desenvolvimento 
do lactente e da susceptibilidade as deficiências e excessos de nutrientes, tendo 
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em vista suas marcantes mudanças na dieta com exposições a novos alimentos, 
sabores e experiências. Nesse período, os componentes da dieta e dos alimentos 
são os principais fatores ambientais a afetar o genoma humano. A epigenética 
representa o conjunto emergente de mecanismos que explicam de que forma o 
ambiente e a alimentação/nutrição podem influenciar o genoma. O pediatra, na 
orientação da alimentação deve ter como foco a prevenção de agravos, tendo em 
vista a importância dos fatores nutricionais e metabólicos, em fases iniciais do 
desenvolvimento humano, com efeito, em longo prazo, na programação (program-
ming) da saúde futura.Um exemplo importante de programming em humanos é 
a relação entre a alimentação no primeiro ano de vida e o desenvolvimento de 
obesidade. Pesquisas tem mostrado o efeito protetor e dose-dependente do alei-
tamento materno na redução do risco de obesidade até a idade adulta. Estratégias 
com base no aleitamento materno, mostram a melhor relação custo benefício, 
com resultados como:redução da morbimortalidade infantil, vínculo mãe e filho, 
promoção da saúde, prevenção de agravos e nutrição adequada.

A prevalência da obesidade infantil é uma preocupação global, e para tanto, muita 
atenção é dada à prevenção desta, e a primeira infância é reconhecida como um 
momento crucial para estabelecer comportamentos saudáveis. Um dos objetivos para 
os esforços de prevenção da obesidade é a auto regulação das crianças da ingestão 
de energia, mais especificamente, sobre as práticas de alimentação responsivas. As 
práticas de alimentação responsiva incluem reforçar e respeitar os sinais internos 
de fome e saciedade das crianças para apoiar a auto regulação das crianças no con-
sumo de energia. A auto regulação da ingestão de energia refere-se à capacidade 
de reconhecer e comer (ou não comer) em resposta a sensações internas de fome e 
plenitude tendo em vista que normalmente, as crianças nascem com a capacidade 
natural de autorregular sua ingestão de energia. A indicação da AC requer também 
outros cuidados, tendo em vista que, o desenvolvimento do microbioma intestinal 
em recém-nascidos é complexo e influenciado por muitos fatores, como o tipo de 
parto, idade gestacional, ingestão de LM, alimentação da mãe entre diversos fatores 
ambientais. Pesquisas tem mostrado que recém-nascidos (RN) de parto vaginal têm 
maior diversidade na microbiota que parece ser mais desejável para resultados a 
curto e longo prazos. Por outro lado, verificou-se que os RN prematuros nascidos 
por uma cesárea têm menor diversidade da sua microbiota porque não estão ex-
postos ao microbioma materno vaginal, fecal e epitelial. Na literatura, os tipos de 
alimentação são considerados um dos principais fatores que influenciam a função da 
microbiota no trato gastrintestinal da criança. Por exemplo, lactentes alimentados 
diretamente na mama podem obter variabilidade adicional na microbiota através 
do leite materno e também pelo contato com a pele da mãe, indicando que mesmo 
quando se iniciar a AC, deve-se manter o LM.

Portanto a nutrição adequada durante a infância é fundamental para o cres-
cimento e o desenvolvimento da criança. A Organização Mundial da Saúde (OMS) 
recomenda o aleitamento materno exclusivo por 6 meses e iniciar a AC (líquida e 
sólida) a partir de então. A transição da alimentação do leite para alimentos fa-
miliares é um período de desenvolvimento importante para o estabelecimento de 
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preferências alimentares durante a infância que persistem na idade adulta. A OMS 
recomenda que, para atender aos requisitos de energia e nutrientes, os lactentes 
amamentados devem receber uma dieta variada, incluindo carne, aves, peixes e 
ovos, juntamente com uma variedade de frutas e vegetais após os 6 meses de 
idade. O MS na versão 2014 do Guia Alimentar para a População Brasileira propõe 
classificação em quatro categorias de alimentos, definidas de acordo com o tipo 
de processamento empregado na sua produção, conhecimento importante para as 
orientações nutricionais.

1. Alimentos in natura ou minimamente processados são obtidos diretamente 
de plantas ou de animais (como folhas e frutos ou ovos e leite) e adquiridos 
para consumo sem que tenham sofrido qualquer alteração após deixarem 
a natureza; e os alimentos minimamente processados são os alimentos in 
natura que, antes de sua aquisição, foram submetidos a alterações mínimas 
(grãos secos, polidos e empacotados ou moídos na forma de farinhas, leite 
pasteurizado, cortes de carne resfriados ou congelados);

2. Produtos extraídos de alimentos in natura ou diretamente da natureza e 
usados pelas pessoas para temperar e cozinhar alimentos e criar preparações 
culinárias (óleos, gorduras, açúcar e sal);

3. Produtos fabricados essencialmente com a adição de sal ou açúcar a um ali-
mento in natura ou minimamente processado (legumes em conserva, e pães);

4. Ultraprocessados corresponde a produtos cuja fabricação envolve diversas 
etapas e técnicas de processamento e vários ingredientes, muitos deles de uso 
exclusivamente industrial (refrigerantes, biscoitos recheados, “salgadinhos 
de pacote” e “macarrão instantâneo”).

O MS recomenda limitar os alimentos processados com excesso de sal e açúcar 
e evitar os ultraprocessados. Pesquisas sugerem que pode haver uma janela crítica 
para a introdução de alimentos sólidos irregulares e que a falta de introdução desses 
alimentos aproximadamente na idade de 9 a 10 meses, está associada a um risco 
aumentado de dificuldades na alimentação e ao consumo reduzido de importantes 
grupos alimentares como frutas e legumes. As análises sistemáticas concluíram que 
há evidências de um risco aumentado de alergia se os sólidos forem introduzidos 
antes de 3 a 4 meses, mas não há evidências de que o atraso na introdução de ali-
mentos alergênicos além de 4 meses reduz o risco de alergia, mesmo para pessoas 
com história familiar de atopia, tendo em vista que dados observacionais também 
sugerem um risco aumentado com a introdução tardia de certos alérgenos. Portanto, 
é importante fornecer alimentos adequados à idade na consistência correta e por 
um método apropriado para a idade e o desenvolvimento da criança.

Ambos os alimentos complementares caseiros e comerciais são alternativas 
igualmente aceitáveis   para a alimentação infantil. As pesquisas, porém, apresentam 
limitações nos efeitos das escolhas alimentares complementares (alimentos infantis 
caseiros versus comerciais) sobre ingestão, crescimento ou adiposidade. Estudos de 
países industrializados mostram alto uso de alimentos complementares preparados 
comercialmente (processados e ultraprocessados) em lactentes com idade até 9 me-
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ses. Os alimentos infantis comerciais são mais ricos em sódio e açúcar e tendem a ter 
uma textura e aparência compacta, firme, o que é difícil de conseguir ao preparar 
alimentos em casa. A dependência apenas de alimentos infantis comerciais pode, 
portanto, limitar a variedade sensorial na dieta de uma criança e reduzir a aceitação 
de novos alimentos e a tolerância das texturas. Como os alimentos complementares 
caseiros fornecem uma gama mais ampla de diferentes sabores e texturas, a exposição 
a esses alimentos na infância pode influir no crescimento e desenvolvimento em 
função da diversidade da dieta, no entanto poucos estudos longitudinais relataram 
sobre a diversidade da dieta infantil em países desenvolvidos.

A atenção à capacidade das crianças de autorregular a ingestão de alimentos 
como fator na prevenção da obesidade infantil é baseada na evidência de dados 
transversais e observacionais identificando uma associação entre a capacidade de 
resposta da saciedade e o índice de massa corporal. Em suma, uma capacidade dimi-
nuída para autorregular a ingestão de energia pode colocar uma criança em maior 
risco de sobrepeso. Assegurar que as práticas de alimentação dos pais ou cuidadores 
apoiem a autorregulação das crianças da ingestão de energia através do uso de 
alimentação responsiva é uma oportunidade para enfrentar a obesidade infantil.

A introdução da AC, também está na dependência do desenvolvimento neuro- 
psicomotor (DNPM). No entanto pesquisas sobre desenvolvimento normal e saudável, 
habilidades motoras orais das crianças e como isso é influenciado pelo que, quando e 
como eles comem, são limitadas. As habilidades motoras orais evoluem rapidamente 
tanto no crescimento estrutural quanto no controle neurológico ao longo dos três 
primeiros anos de vida, independentemente do desenvolvimento dos dentes. Durante 
este período, as crianças se envolvem em uma grande variedade de experiências 
motoras orais, pois satisfazem suas necessidades básicas de comida e conforto e 
começam a explorar seu mundo. Como as habilidades motoras orais representam uma 
progressão sequencial de padrões de movimento cada vez mais complexos, qualquer 
interrupção na prática pode interferir ou limitar a prática motora oral positiva, 
resultando na perda do avanço no desenvolvimento de habilidades e nos comporta-
mentos aprendidos. Embora a eficiência da mastigação continue a aumentar até pelo 
menos 24 meses, as mudanças mais visíveis nas habilidades motoras orais ocorrem 
entre 6 e 10 meses. Isso está relacionado ao fato de que a anatomia e a fisiologia 
da boca se desenvolvem principalmente no primeiro ano de vida. Pesquisas tem 
mostrado que a aceitação da textura dos alimentos segue o desenvolvimento das 
funções orais e, como resultado, as texturas são particularmente rejeitadas quando 
são difíceis de manipular na boca. Por outro lado, a capacidade dos lactentes para 
lidar com as texturas também foi dependente das texturas anteriormente ofereci-
das. Os padrões de movimento oral, como o movimento da língua lateral, emergem 
somente se a criança receber as texturas específicas que requerem essas habilidades. 
É importante também nesse processo de transição um adequado desenvolvimento 
motor, ou seja, sentar sem apoio, com o tronco ereto (alinhamento biodinâmico). 
Vários estudos demonstraram que o alinhamento biomecânico adequado está as-
sociado a uma melhor deglutição, alimentação e funcionamento da fala. Portanto 
as crianças devem receber alimentos texturizados para aumentar suas habilidades 
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motoras orais no momento em que estão preparadas, ou seja, entre 6 e 7 meses 
para evitar que elas desenvolvam problemas de alimentação posteriores (como não 
mastigar, recusar sólidos e vômitos). No final do segundo trimestre e início do ter-
ceiro trimestre de vida, os lactentes superam o sentar em tripé e sentam sem apoio, 
com o tronco ereto, perfeitamente alinhado, reações equilibratórias presentes e as 
mãos totalmente livres, com preensão, em pinça inferior. (Tab.1).

Tabela 1. Marcos do Desenvolvimento Neuropsicomotor no 1º Ano de Vida

Ao final do trimestre o lactente deve estar apto aos principais marcos:

1º trimestre 2º trimestre 3º trimestre 4º trimestre

Sustentação 
cefálica 

Reviravolta 
Fisiológico do 
tônus 

Preensão tipo 
pinça inferior 

Posição ortostática

Fixação e 
seguimento ocular 
em 180 graus 

Sentar em tripé Senta sem apoio Marcha

Sorriso social Preensão palmar 
voluntária 

Reações 
equilibratórias 

Pinça superior

Reconhecimento 
das mãos

Reconhecimento 
dos pés (jogo dos 
pés)

Estranhar Primeiras palavras

Fonte: Pires,MM adaptado de DARGASSIES, S.S;CORIAT, L.F 

Também é importante destacar que além das recomendações publicadas oficial-
mente por comitês profissionais, há outras abordagens para introdução da AC sendo 
difundidas em redes sociais, com um destaque para o método Baby-Led Weaning 
(BLW) que significa: o desmame guiado pelo bebê. Conceitualmente a idealizadora, 
a britânica Gill Rapley, defende a oferta de alimentos complementares em pedaços, 
tiras ou bastões. Sua abordagem não inclui alimentação com a colher e nenhum 
método de adaptação de consistência para preparar a refeição do lactente, como 
amassar, triturar ou desfiar, tendo em vista que o objetivo dessa abordagem, é a 
defesa do conceito de que o lactente possuir capacidade nata de auto alimentar-se. 
O método BLW orienta que os pais devem preferir alimentos in natura, manter o leite 
materno ou a fórmula infantil; Posicionar o lactente sentado, ereto, com as mãos 
livres para tocar os alimentos, comer e perceber suas diferentes texturas, aromas 
e temperaturas; incluir alimentos diversificados; oportunizar nesses momentos, 
interatividade, comunicação.Uma variação desse método intitulada de Baby-Led 
Introduction to SolidS (BLISS), que significa Introdução aos Sólidos Guiada pelo 
Bebê, apresenta orientações semelhantes, com destaque que os alimentos oferecidos 

Prevenção



173Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

sejam ricos em ferro e calorias, pedações grandes, que reduzam o risco de engasgo, 
e que o lactente esteja sentado ereto e sob supervisão.

O Departamento Científico de Nutrologia (DCN), da Sociedade Brasileira de 
Pediatria (SBP) não recomendam o BLW, ou BLISS como é sugerido, com base em 
uma série de questionamentos que precisam ser pesquisados e clareadoscomo por 
exemplo: impacto sobre crescimento e o desenvolvimento,se a ingestão de micro-
nutrientes é suficiente, atuação na prevençãoda obesidade, atravésformação dos 
hábitos alimentares, segurança alimentar, viabilidade, entre outros. Portanto o 
DCN-SBP ratifica suas orientações anteriormente publicadas, de respeitar o ritmo de 
desenvolvimento neuropsicomotor de cada lactente, na introdução da AC. figura 2. 
Ressalta-se ainda, da importância de iniciar a AC após completar 6 meses de idade, e 
que seja realizada junto com as refeições em família, incentivando a interação entre 
os membros da casa, quando então os pais possam ser modelos de hábitos saudáveis. 
A refeição em família deve ser um momento de interação, aprendizagem e paz. O 
DCN-SBP recomenda que no momento da introdução da AC, o lactente pode receber 
os alimentos amassados oferecidos na colher, mas também deve experimentar com 
as mãos, explorar as diferentes texturas, aroma, temperatura dos alimentos como 
parte natural de seu aprendizado sensório motor. Deve-se estimular a interação com 
o alimento, evoluindo de acordo com seu tempo de desenvolvimento.

1ª Papa: refeição principal sem sal (pode ser almoço ou jantar): Essa refeição 
deve conter alimentos de todos os grupos: cereais ou tubérculos, leguminosas, 
carnes e hortaliças (verduras e legumes). Carnes (bovina, suína, frango ou peixe) 
e ovos cozidos. É indicada a introdução de ovo inteiro cozido, e também a introdu-
ção do glúten. (figura 2). Com base em dados observacionais grandes quantidades 
de glúten devem ser evitadas durante as primeiras semanas após a introdução do 
glúten e durante a infância. Outro cuidado é com a alta ingestão de proteína que 
pode aumentar o risco de sobrepeso ou obesidade subsequente, especialmente em 
indivíduos predispostos. Grandes volumes de leite de vaca estão associados a altas 
ingestões de energia, proteína com excesso de aminoácidos insulinogênicos e gor-
dura e com baixa ingestão de ferro.

É importante destacar que na idade de 6 a 12 meses, o leite materno ainda con-
tribui com aproximadamente metade da energia requerida nessa faixa etária e 1/3 
da energia necessária no período de 12 a 24 meses. Os alimentos complementares 
devem suprir aproximadamente 200 kcal/dia entre 6 e 8 meses, 300 kcal/dia entre 
9 e 11 meses e 550 kcal/dia dos 12 aos 23 meses. A densidade proteica deve ser de 
0,7 g/100 kcal dos 5 aos 23 meses. Os lipídios devem assegurar 30 a 45% da energia 
total. Para garantir a oferta de minerais e vitaminas necessárias ao crescimento, a 
alimentação complementar deve conter alta densidade desses nutrientes de forma 
a compensar a pequena quantidade ingerida diariamente.

2ª Papa: refere-se ao jantar ou almoço e podem ser similares.
As frutas devem ser oferecidas após os 6 meses de idade, amassadas ou raspadas, 

sempre às colheradas. E após o aparecimento da dentição e na dependência do de-
senvolvimento, em pedaços pequenos ou inteira. O tipo de fruta a ser oferecido deve 
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respeitar as características regionais, custo, estação do ano e o hábito alimentar 
da família; nenhuma fruta é contraindicada (Tabela 2-3).

Tabela 2. Idade da Introdução da Alimentação Complementar

Introdução e Composição da Alimentação Complementar

Faixa etária Tipo de alimento

Até completar 6 meses
Após os 6 meses até 24º mês

LME
LM complementado

Após os 6 meses de idade

1a Papa: refeição principal sem sal
Introdução de ovo inteiro cozido, peixe, carne, 
glúten.
Frutas (amassadas ou raspadas).

Do 7º ao 8º mês 2a Papa principal sem sal + frutas

Do 9º ao 11º mês
Gradativamente, passar para a refeição da 
família com ajuste da consistência (sem sal)

No 12º mês
Comida da família (observar adequação)
A introdução de alimentos novos e de 
consistência diferente da amamentação.

ATENÇÃO:
O suco de frutas não oferece nenhum benefício nutricional para crianças 
menores de 1 ano e não deve ser incluído na dieta

Não adicionar açúcar e sal aos alimentos. Não é possível alterar as preferências 
inatas das crianças em relação ao açúcar, no entanto os pais podem modificar as 
preferências oferecendo alimentos complementares sem adicionar açúcares e sal, 
pela introdução oportuna de uma variedade de sabores, incluindo vegetais verdes 
amargos.

Fonte: SBP, AAP, ESPGHAN

A Academia Americana de Pediatria recomenda que nenhum suco de frutas seja 
ofertado para crianças menores de 1 ano de idade, tendo em vista que o suco de frutas 
não oferece nenhum benefício nutricional para crianças menores de 1 ano e, portan-
to, não deve ser incluído na dieta. Essa declaração emitida pela Academia Americana 
de Pediatria marca a primeira mudança da Academia nas recomendações sobre suco 
de frutas desde 2001. Essas recomendações com foco na prevenção da obesidade e 
saúde dentária, se deve ao aumentodas taxas de obesidade e preocupações com a 
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saúde dentária com base em evidências acumuladas ao longo dos recentes anos. As 
novas recomendações indicam que o suco de frutas 100% fresco ou reconstituído 
pode ser uma parte saudável da dieta de crianças com idade superior a 1 ano de 
vida quando consumidas como parte de uma dieta bem equilibrada. O consumo, 
deve ser limitado, na dependência da idade da criança e adolescente (tabela 3).

Tabela 3. Recomendações para oferta de sucos

Idades Recomendações

RN-12 meses
Não dar rotineiramente suco de frutas a crianças menores 
de 12 meses, uma vez que não oferece nenhum benefício 
nutricional nesta idade

1 a 3 anos 118 mL/dia

4 a 6 anos 118 – 177mL /dia

7 a 8 anos 236mL/ dia.

Fonte: Academia Americana de Pediatria. PEDIATRICS Volume 139, 6,2017

As crianças não devem receber suco em embalagens de fácil transporte que lhes 
permitam consumir suco facilmente ao longo do dia, bem como não devem receber 
suco na hora de dormir. A exposição excessiva dos dentes aos carboidratos também 
pode levar a agravos dos dentes. As crianças devem ser encorajadas a comer frutas 
inteiras e a ser educadas sobre os benefícios da fruta, em comparação com o suco, 
que não possui fibra dietética e pode contribuir para o aumento excessivo de peso.

A frequência da alimentação complementar varia conforme a idade da criança. 
A OMS recomenda duas a três refeições ao dia dos 6 aos 8 meses, e três a quatro 
para as crianças dos 9 aos 24 meses. Após os 12 meses, são recomendados lanches 
adicionais. A frequência das mamadas no seio pode ser mantida (tabela 4).

Em relação as papas é importante ressaltar que o óleo vegetal (preferencialmente 
de soja ou canola) deve ser usado na proporção de 3 a 3,5 mL por 100 mL ou 100 g 
da preparação pronta. Não usar caldos ou tabletes de carne industrializados, legu-
mes ou quaisquer condimentos industrializados nas preparações. A papa deve ser 
amassada, sem peneirar ou liquidificar, para que sejam aproveitadas as fibras dos 
alimentos e fique na consistência de purê, sem, no entanto, misturar os diferentes 
alimentos, para que a criança sinta a diversidade de sabores, aromas e texturas. 
A carne, na quantidade de 50 a 70 g/dia (para duas papas), não deve ser retirada 
após o cozimento, mas sim picada, tamisada (cozida e amassada com as mãos) ou 
desfiada, e é fundamental que seja oferecida à criança (procedimento fundamental 
para garantir a oferta adequada de ferro e zinco).

A consistência dos alimentos deve ser progressivamente elevada, respeitando-
-se o desenvolvimento da criança e evitando-se, dessa forma, a administração de 
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alimentos muito diluídos (com baixa densidade energética) para propiciar a oferta 
calórica adequada. Além disso, as crianças que não recebem alimentos em pedaços 
até os 10 meses apresentam, posteriormente, maior dificuldade de aceitação de 
alimentos sólidos.

Tabela 4. Necessidade calórica em cada faixa etária e suas respectivas 
porções em número e energia 

Crianças  
1 a 2 anos

Crianças  
2 a 3 anos 

Crianças  
4 a 8 anos 

Necessidade energética média 950kcal 1100kcal 1500kcal

Grupo do arroz, pão massa, 
batata, mandioca

3 porções  
de 75 kcal

5 porções  
de 75 kcal

4 porções  
de 150 kcal

Grupo das verduras e legumes
2 porções  
de 8 kcal

2 porções  
de 8 kcal

3 porções  
de 15 kcal

Grupo das frutas
3 porções  
de 35 kcal

3 porções  
de 35 kcal

3 porções  
de 35 kcal

Grupo do leite, queijo e iogurte
3 porções  
de 120 kcal

3 porções  
de 120 kcal

3 porções  
de 120 kcal

Grupo das carnes e ovos
2 porções  
de 65 kcal

2 porções  
de 65 kcal

1 porção  
de 190kcal

Grupo de feijões e oleaginosas
1 porção  
de 20 kcal

1 porção  
de 20 kcal

1 porção  
de 55 kcal

Grupo do óleos e gorduras
1 porção  
de 37 kcal

1 porção  
de 37 kcal

1 porção  
de 73 kcal

Grupo dos açucares e doces
1 porção  
de 55 kcal

1 porção  
de 55 kcal

1 porção  
de 110 kcal

Fonte: Philippi et al.

Nas crianças em que não seja possível o aleitamento materno deve ser utilizado 
uma fórmula infantil, de partida para lactentes do primeiro semestre de vida, em 
quantidade, qualidade (principalmente quando ao perfil de aminoácidos) e con-
centração adequadas as necessidades nutricionais dessa faixa etária e no segundo 
semestre de vida, recomenda-se uma fórmula infantil de seguimento para lactentes 
que, quando ingeridas em volume de 500 mL/dia, proporcionam aproximadamente 
60% das necessidades nutricionais da criança nessa faixa etária. Para as crianças 
que usam fórmulas infantis, a introdução de alimentos deve seguir o mesmo padrão 
preconizado para aquelas que estão em aleitamento materno exclusivo.
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É importante destacar que o leite de vaca não é recomendado para crianças 
menores de 1 ano, tendo em vista que é nutricionalmente inadequado com elevada 
quantidade de proteínas, sódio, cloretos, cálcio, fósforo; ferro de baixa biodisponi-
bilidade; quantidades insatisfatórias de carboidratos, de ácidos graxos essenciais, de 
vitaminas e de minerais para essa faixa etária. O leite de vaca está entre os fatores 
de risco para o excesso de peso e fome oculta, visto sua composição nutricional 
não ser adequada para essa faixa etária.

Os pais devem ser encorajados a responder aos sinais de fome e saciedade do seu 
filho e evitar a alimentação para o conforto ou como uma recompensa.

Na faixa etária de 1 a 2 anos a amamentação deve prosseguir. As refeições devem 
assemelhar-se às dos adultos segundo o Guia Alimentar da População Brasileira 
proposto pelo Ministério da Saúde. As orientações de hábitos alimentares e estilo de 
vida adequados para toda a família são essenciais tendo em vista que mais de 50% 
da população adulta brasileira apresenta excesso de peso. O consumo de alimentos 
ultraprocessados deve ser desencorajado ressaltando a importância de preparações 
caseiras saudáveis. Para crianças não amamentadas, após o primeiro ano de vida, 
recomenda-se a ingestão média de 600 mL de leite de vaca associada à alimentação 
balanceada, variada e equilibrada. Os derivados do leite de vaca também podem 
ser oferecidos. O consumo superior a 700 mL de leite de vaca integral, nessa faixa 
etária, deve ser desencorajado e representa importante fator de risco para o desen-
volvimento da anemia carencial ferropriva e excesso de peso.

Conclusões

É importante orientar os pais alguns pontos importantes:
• A predisposição para maior aceitação de determinados sabores (muito doce ou 

salgado, por exemplo) pode ser modificada pela exposição precoce e intermi-
tente a esse tipo de alimento;

• A oferta excessiva de carboidratos (especialmente os simples) e lipídeos (quan-
tidade e qualidade inadequadas) predispõe ao desenvolvimento de doenças 
crônicas futuras como obesidade e diabetes;

• O consumo excessivo de proteínas, especialmente em fases precoces da vida, 
está relacionado com o desenvolvimento de obesidade infantil e futura, pois 
o acúmulo desbalanceado acarretará no estímulo da atividade da insulina e do 
IGF- 1, hormônios importantes para o crescimento no primeiro ano de vida;

• É importante oferecer água potável, pois os alimentos dados ao lactente apre-
sentam maior sobrecarga de solutos para os rins. A excessiva ingestão de sal 
em lactentes está associada com o desenvolvimento de hipertensão arterial. 
No entanto a oferta de água de coco (como substituta da água) também não 
é aconselhável pelo baixo valor calórico e por conter sódio e potássio;

• Equilibrar a ingestão energética com as necessidades de energia para o cres-
cimento e desenvolvimento normais;
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• Estimular o consumo de frutas, legumes, verduras, grãos integrais, peixes, 
aves, carnes vermelhas magras;

• Até 2 anos não restringir a ingestão de gorduras;
• Após 2 anos limitar a ingestão de alimentos ricos em gorduras saturadas 

( < 10% das calorias / dia) , colesterol (< 300 mg/dia) e ácidos graxos trans;
• Limitar a ingestão de sal (<5g/dia) e açúcar;
• É fundamental orientar a família que a criança tem capacidade de autorregular 

sua ingestão alimentar e que os pais são “modelos” para a criança e, portanto, 
hábitos alimentares e estilo de vida saudáveis devem ser praticados por todos 
os membros da família;

• A consistência dos alimentos deve ser progressivamente elevada, respeitando-
-se o desenvolvimento da criança, evitando-se, dessa forma, a administração 
de alimentos muito diluídos (com baixa densidade energética) e propiciando 
oferta calórica adequada. Recomenda-se que os alimentos sejam oferecidos 
separadamente, para que a criança identifique os vários sabores e, dessa forma, 
aceite-os.

Para aquisição de hábitos alimentares saudáveis e prevenção na infância das 
doenças crônicas do adulto é importante destacar Os Dez passos da Alimentação 
Saudável para Crianças Brasileiras Menores de 2 Anos recomendados pelo MS, Orga-
nização Pan-Americana da Saúde, Organização Mundial da Saúde (OMS) e SBP que 
descrevem de forma didática as recomendações para essa faixa etária:

• Passo 1 – Dar somente leite materno até os 6 meses, sem oferecer água, chás 
ou qualquer outro alimento;

• Passo 2 – Ao completar 6 meses, introduzir de forma lenta e gradual outros 
alimentos, mantendo o aleitamento materno até 2 anos de idade ou mais;

•  Passo 3 – Ao completar 6 meses, dar alimentos complementares (cereais, 
tubérculos, carnes, leguminosas, frutas e legumes) três vezes ao dia, se a 
criança estiver em aleitamento materno;

• Passo 4 – A alimentação complementar deve ser oferecida de acordo com os 
horários de refeição da família, em intervalos regulares e de forma a respeitar 
o apetite da criança;

• Passo 5 – A alimentação complementar deve ser espessa desde o início e 
oferecida de colher; iniciar com a consistência pastosa (papas/purês) e, gra-
dativamente, aumentar a consistência até chegar à alimentação da família;

• Passo 6 – Oferecer à criança diferentes alimentos ao dia. Uma alimentação 
variada é uma alimentação colorida;

• Passo 7 – Estimular o consumo diário de frutas, verduras e legumes nas refei-
ções;

• Passo 8 – Evitar açúcar, café, enlatados, frituras, refrigerantes, balas, salgadi-
nhos e outras guloseimas nos primeiros anos de vida. Usar sal com moderação;

• Passo 9 – Cuidar da higiene no preparo e manuseio dos alimentos; garantir o 
seu armazenamento e conservação adequados;
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• Passo 10 – Estimular a criança doente e convalescente a se alimentar, ofere-
cendo sua alimentação habitual e seus alimentos preferidos, respeitando a 
sua aceitação.

A prevenção da obesidade, na infância, deve ser feita a partir dos cuidados 
primários de saúde, tendo o pediatra papel de destaque ao realizar o monitora-
mento pondero estatural com maior ênfase a orientação nutricional para evitar o 
desenvolvimento da obesidade, pois, uma vez instalada, mais difícil será a reversão 
do quadro. Cabe ao pediatra a promoção do aleitamento materno exclusivo nos 
primeiros 6 meses de vida e complementado até os 2 anos, que protege contra o 
desenvolvimento da obesidade, o cuidado com os alimentos complementares, tanto 
em relação à idade de introdução quanto à qualidade desses alimentos, assim como 
a observação de distúrbios da relação mãe-filho e da dinâmica familiar, os quais, 
muitas vezes, interferem na esfera alimentar e contribuem para a instalação e 
manutenção da obesidade na infância.

A participação da família é de fundamental importância, no sentido de mo-
dificar hábitos alimentares inadequados, oferecendo à criança uma alimentação 
saudável, com maior consumo de frutas, legumes e verduras e redução do consumo 
de alimentos com quantidades elevadas de açúcar, sal, gorduras e de bebidas com 
baixo valor nutricional, como refrigerantes e sucos artificiais. As crianças que se 
beneficiaram do aleitamento materno e tiveram a introdução de alimentos sólidos 
de maneira harmoniosa, dentro de um contexto familiar com hábitos de vida sau-
dáveis, entram na fase pré-escolar com maior possibilidade de perpetuar os hábitos 
adquiridos nas primeiras fases.
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16. Anexos
Anexo 1. Percentual de gordura corporal por idade e sexo

Years
Centile

2 9 25 50 75 85 91 95 98

Boys
5.0 12.2 13.1 14.2 15.6 17.4 18.6 19.8 21.4 23.6
6.0 12.4 13.3 14.5 16.0 18.0 19.5 20.9 22.7 25.3
7.0 12.6 13.6 14.9 16.5 18.8 20.4 22.0 24.1 27.2
8.0 12.7 13.8 15.2 17.0 19.5 21.3 23.1 25.5 29.1
9.0 12.8 14.0 15.5 17.5 21.2 22.2 24.2 26.8 31.0
10.0 12.8 14.1 15.7 17.8 20.7 22.8 25.0 27.9 32.4
11.0 12.6 13.9 15.4 17.7 20.8 23.0 25.3 28.3 32.9
12.0 12.1 13.4 15.1 17.4 20.4 22.7 25.0 27.9 32.2
13.0 11.5 12.8 14.5 16.8 19.8 22.0 24.5 27.0 31.0
14.0 10.9 12.3 14.0 16.2 19.2 21.3 23.3 25.9 29.5
15.0 10.4 11.8 13.6 15.8 18.7 20.7 22.6 25.0 28.2
16.0 10.1 11.5 13.3 15.5 18.4 20.3 22.1 24.3 27.2
17.0 9.8 11.3 13.1 15.4 18.3 20.1 21.8 23.9 26.5
18.0 9.6 11.2 13.1 15.4 18.3 20.1 21.7 23.6 25.9

Girls
5.0 13.8 15.0 16.4 18.0 20.1 21.5 22.8 24.3 26.3
6.0 14.4 15.7 17.2 19.1 21.5 23.0 24.5 26.2 28.4
7.0 14.9 16.3 18.1 20.2 22.8 24.5 26.1 28.0 30.5
8.0 15.3 16.9 18.9 21.2 24.1 26.0 27.7 29.7 32.4
9.0 15.7 17.5 19.6 22.1 25.2 27.2 29.0 31.2 33.9
10.0 16.0 17.9 20.1 22.8 26.0 28.2 30.1 32.2 35.0
11.0 16.1 18.1 20.4 23.3 26.6 28.8 30.7 32.8 35.6
12.0 16.1 18.2 20.7 23.5 27.0 29.1 31.0 33.1 35.8
13.0 16.1 18.3 20.8 23.8 27.2 29.4 31.2 33.3 25.9
14.0 16.0 18.3 20.9 24.0 27.5 29.6 31.5 33.6 36.1
15.0 15.7 18.2 21.0 24.1 27.7 29.9 31.7 33.8 36.3
16.0 15.5 18.1 21.0 24.3 27.9 30.1 32.0 34.1 36.5
17.0 15.1 17.9 21.0 24.4 28.2 30.4 32.3 34.4 36.8
18.0 14.7 17.7 21.0 24.6 28.5 30.8 32.7 34.8 37.2

Os percentis 2º, 85º e 95º definem os pontos de corte para desnutrição, sobrepeso e obesidade.
Fonte: McCarthy et al, 2006
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Anexos

Percentual de gordura corporal por idade e sexo em meninos

Idade  
Meninos

Massa Magra 
(kg)

Gordura 
(kg)

% 
Gordura

Nascimento 3,06 0,49 14

6 m 6,0 2,0 25

12 m 7,9 2,3 22

2 anos 10,1 2,5 20

4 anos 14 2,7 16

6 anos 17,9 2,8 14

8 anos 22,0 3,3 13

10 anos 27,1 4,3 14

12 anos 34 8 19

14 anos 45 10 18

16 anos 57 9 14

18 anos 61 9 13

20 anos 62 9 13

22 anos 62 10 14

Fonte: Buchman AL, 2002



184 Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

Anexos

Percentual de gordura corporal por idade e sexo em meninas

Idade 
Meninas

Massa Magra 
(kg)

Gordura 
(kg)

% 
Gordura

Nascimento 2,83 0,49 15

6 m 5,3 1,9 26

12 m 7,0 2,2 24

2 anos 9,5 2,4 20

4 anos 13,2 2,8 18

6 anos 16,3 3,2 16

8 anos 20,5 4,3 17

10 anos 26,2 6,4 20

12 anos 32 10 24

14 anos 38 13 25

16 anos 42 13 24

18 anos 43 13 23

20 anos 43 14 25

22 anos 43 14 25

Fonte: Buchman AL, 2002
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Anexos

Anexo 2.  Curvas com distribuição em z-escore, de indice de 
massa corporal (IMC) segundo idade e genero

Fonte: WHO Growht reference data for 5-19 years, 2007 (http://www.who.int/growthref/en/)

Fonte: WHO Child Growth Standards, 2006 (http://www.who.int/childgrowth/en/)
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Fonte: WHO Growht reference data for 5-19 years, 2007 (http://www.who.int/growthref/en/)

Fonte: WHO Child Growth Standards, 2006 (http://www.who.int/childgrowth/en/)
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Anexo 3.  Prega cutânea tricipital subescapular e 
circunferência braquial

Circunferência braquial

Fonte: Frisancho, 1990.

Prega cutânea tricipital e subescapular

Fonte: Frisancho, 1990.
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Idade 
(anos)

Percentil

5 10 15 25 50 75 85 90 95

Masculino

1,0-1,9 6,5 7 7,5 8 10 12 13 14 15,5

2,0-2,9 6 6,5 7 8 10 12 13 14 15

3,0-3,9 6 7 7 8 9,5 11,5 12,5 13,5 15

4,0-4,9 5,5 6,5 7 7,5 9 11 12 12,5 14

5,0-5,9 5 6 6 7 8 10 11,5 13 14,5

6,0-6,9 5 5,5 6 6,5 8 10 12 13 16

7,0-7,9 4,5 5 6 6 8 10,5 12,5 14 16

8,0-8,9 5 5,5 6 7 8,5 11 13 16 19

9,0-9,9 5 5,5 6 6,5 9 12,5 15,5 17 20

10,0-10,9 5 5,5 6 7,5 10 14 17 20 24

11,0-11,9 5 6 6,5 7,5 10 16 19,5 23 27

12,0-12,9 4,5 6 6 7,5 10,5 14,5 18 22,5 27,5

13,0-13,9 4,5 5 5,5 7 9 13 17 20,5 25

14,0-14,9 4 5 5 6 8,5 12,5 15 18 23,5

15,0-15,9 5 5 5 6 7,5 11 15 18 23,5

16,0-16,9 4 5 5,1 6 8 12 14 17 23

17,0-17,9 4 5 5 6 7 11 13,5 16 19,5

18,0-24,9 4 5 5,5 6,5 10 14,5 17,5 20 23,5

25,0-29,9 4 5 6 7 11 15,5 19 21,5 25

30,0-34,9 4,5 6 6,5 8 12 16,5 20 22 25

35,0-39,9 4,5 6 7 8,5 12 16 18,5 20,5 24,5

40,0-44,9 5 6 6,9 8 12 16 19 21,5 26

45,0-49,9 5 6 7 8 12 16 19 21 25

50,0-54,9 5 6 7 8 11,5 15 18,5 20,8 25

55,0-59,9 5 6 6,5 8 11,5 15 18 20,5 25

60,0-64,9 5 6 7 8 11,5 15,5 18,5 20,5 24

65,0-69,9 4,5 5 6,5 8 11 15 18 20 23,5

70,0-74,9 4,5 6 6,5 8 11 15 17 19 23
continua...

Distribuição em percentis da prega cutânea tricipital segundo 
gênero e idade

Anexos
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Feminino

1,0-1,9 13,6 14,1 14,4 14,8 15,7 16,4 17 17,2 17,8

2,0-2,9 14,2 14,6 15 15,4 16,1 17 17,4 18 18,5

3,0-3,9 14,4 15 15,2 15,7 16,6 17,4 18 18,4 19

4,0-4,9 14,8 15,3 15,7 16,1 17 18 18,5 19 19,5

5,0-5,9 15,2 15,7 16,1 16,5 17,5 18,5 19,4 20 21

6,0-6,9 15,7 16,2 16,5 17 17,8 19 19,9 20,5 22

7,0-7,9 16,4 16,7 17 17,5 18,6 20,1 20,9 21,6 23,3

8,0-8,9 16,7 17,2 17,6 18,2 19,5 21,2 22,2 23,2 25,1

9,0-9,9 17,6 18,1 18,6 19,1 20,6 22,2 23,8 25 26,7

10,0-10,9 17,8 18,4 18,9 19,5 21,2 23,4 25 26,1 27,3

11,0-11,9 18,8 19,6 20 20,6 22,2 25,1 26,5 27,9 30

12,0-12,9 19,2 20 20,5 21,5 23,7 25,8 27,6 28,3 30,2

13,0-13,9 20,1 21 21,5 22,5 24,3 26,7 28,3 30,1 32,7

14,0-14,9 21,2 21,8 22,5 23,5 25,1 27,4 29,5 30,9 32,9

15,0-15,9 21,6 22,2 22,9 23,5 25,2 27,7 28,8 30 32,2

16,0-16,9 22,3 23,2 23,5 24,4 26,1 28,5 29,9 31,6 33,5

17,0-17,9 22 23,1 23,6 24,5 26,6 29 30,7 32,8 35,4

18,0-24,9 22,4 23,3 24 24,8 26,8 29,2 31,2 32,4 35,2

25,0-29,9 23,1 24 24,5 25,5 27,6 30,6 32,5 34,3 37,1

30,0-34,9 23,8 24,7 25,4 26,4 28,6 32 34,1 36 38,5

35,0-39,9 24,1 25,2 25,8 26,8 29,4 32,6 35 36,8 39

40,0-44,9 24,3 25,4 26,2 27,2 29,7 33,2 35,5 37,2 38,8

45,0-49,9 24,2 25,5 26,3 27,4 30,1 33,5 35,6 37,2 40

50,0-54,9 24,8 26 26,8 28 30,6 33,8 35,9 37,5 39,3

55,0-59,9 24,8 26,1 27 28,2 30,9 34,3 36,7 38 40

60,0-64,9 25 26,1 27,1 28,4 30,8 34 35,7 37,3 39,6

65,0-69,9 24,3 25,7 26,7 28 30,5 33,4 35,2 36,5 38,5

70,0-74,9 23,8 25,3 26,3 27,6 30,3 33,1 34,7 35,8 37,5
Fonte: Frisancho, 1990.

Idade 
(anos)

Percentil

5 10 15 25 50 75 85 90 95

... continuação
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Referência para dobra subescapular valores de CDC

Sex and age1
Number of 
examined 
persons

Mean
Standad 
error of  

the mean

Centile

5th 10th 15th 25th 50th 75th 85th 90th 95t

Male Millimeter

2-5 months 121 7.9 0.17 5.5 5.8 6.2 6.5 7.7 8.8 9.9 10.0 11.2

6-8 months 98 7.9 0.26 = 5.4 5.9 6.5 7.7 9.1 9.9 10.1 10.3

9-11 months 106 7.5 0.22 = 5.3 5.5 5.9 7.0 8.3 9.0 10.2 11.5

1 year 305 6.9 0.11 4.7 5.0 5.2 5.7 6.5 7.7 8.4 9.0 9.8

2 years 289 6.5 0.18 4.4 4.8 5.0 5.2 6.2 7.1 7.9 8.4 9.6

3 years 179 6.4 0.17 = 4.5 4.7 5.1 5.9 6.8 7.9 9.0 10.5

4 years 226 6.3 0.17 4.0 4.2 4.5 4.9 5.7 6.9 7.6 8.4 10.1

5 years 190 6.3 0.18 4.0 4.2 4.4 4.7 5.7 6.9 7.9 8.7 11.0

6 years 187 7.0 0.31 4.0 4.3 4.5 4.8 5.4 6.8 8.9 13.4 17.2

7 years 207 7.6 0.36 4.0 4.3 4.5 4.9 5.6 8.1 11.8 13.1 18.1

8 years 201 8.9 0.49 4.1 4.2 4.9 5.1 6.6 9.8 13.9 15.6 21.0

9 years 177 9.6 0.57 4.2 4.5 4.7 5.2 6.7 11.1 15.7 20.5 23.2

10 years 192 11.0 0.62 4.2 4.9 5.2 5.7 7.9 14.2 17.4 19.9 25.9

11 years 200 10.9 0.52 4.9 5.0 5.2 5.9 8.0 14.5 18.2 20.6 23.7

12 years 151 12.0 0.50 4.6 4.9 5.4 5.9 8.9 16.1 19.8 24.6 26.8

13 years 140 11.4 0.84 5.1 5.9 6.1 6.7 8.2 13.5 19.8 22.0 26.3

14 years 169 11.0 0.68 4.9 5.7 6.0 6.3 8.2 12.9 18.2 22.0 25.5

15 years 152 11.8 0.55 5.7 6.3 6.8 7.4 9.1 14.0 16.6 20.4 27.7

16 years 165 12.8 0.59 = 6.9 7.4 8.2 10.0 15.3 19.2 22.0 28.3

17 years 176 13.0 0.70 6.3 7.0 7.7 8.4 10.1 15.2 20.6 23.4 25.9

18 years 130 14.8 0.71 7.3 7.6 8.5 9.3 13.2 19.0 21.2 24.7 27.5

19 years 167 13.6 0.60 6.6 7.0 7.9 9.0 11.3 16.4 19.9 23.0 26.5
continua...
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Sex and age1
Number of 
examined 
persons

Mean
Standad 
error of  

the mean

Centile

5th 10th 15th 25th 50th 75th 85th 90th 95t

Female Millimeter

2-5 months 111 8.2 0.19 5.2 5.4 5.8 6.7 8.0 9.2 10.4 11.1 11.8

6-8 months 103 7.5 0.17 = 5.4 5.7 6.5 7.4 8.2 9.0 9.3 =

9-11 months 118 7.8 0.23 5.0 5.3 5.8 6.6 7.5 8.9 9.2 9.7 11.1

1 year 284 7.2 0.14 4.8 5.2 5.4 5.8 6.8 8.0 8.7 9.2 10.4

2 years 253 6.8 0.19 4.5 4.9 5.0 5.5 6.4 7.5 8.2 9.0 10.5

3 years 179 6.7 0.19 4.6 4.9 5.0 5.3 6.2 7.5 8.8 9.3 9.8

4 years 188 6.9 0.14 4.6 4.8 4.9 5.2 6.1 7.5 8.2 9.3 12.1

5 years 166 7.9 0.39 4.4 4.6 4.9 5.2 6.3 8.6 11.1 13.4 17.2

6 years 172 7.5 0.31 4.3 4.7 4.8 5.2 6.2 8.3 10.4 11.7 14.3

7 years 200 9.0 0.47 4.3 4.7 4.9 5.5 6.5 10.2 13.9 16.6 20.0

8 years 192 10.6 0.67 4.5 5.1 5.3 6.1 7.8 14.0 17.4 19.7 24.3

9 years 190 11.3 0.77 4.3 5.1 5.6 6.0 7.8 15.5 19.7 22.6 27.5

10 years 169 12.0 0.55 5.6 6.0 6.5 7.1 9.7 15.2 18.6 21.7 23.0

11 years 196 12.9 0.64 4.9 5.7 6.3 7.0 10.2 17.5 21.3 24.4 27.2

12 years 156 13.1 0.75 5.5 5.9 6.4 7.5 10.7 16.8 20.5 24.7 28.0

13 years 122 14.2 0.81 = 6.8 7.7 8.3 11.0 17.4 24.0 25.4 31.3

14 years 155 15.1 0.60 6.3 7.2 8.2 9.8 13.6 18.4 21.9 24.9 30.3

15 years 129 16.7 0.97 6.9 8.1 9.1 10.0 14.2 22.7 25.8 30.0 31.8

16 years 138 15.6 0.85 = 7.9 8.7 10.2 12.7 20.1 23.2 25.7 29.0

17 years 132 15.6 0.70 7.2 8.6 9.3 11.0 13.0 19.1 24.0 26.1 28.5

18 years 118 16.0 0.91 8.1 8.6 8.8 9.5 12.7 21.8 24.4 28.6 30.9

19 years 108 18.3 0.85 = 9.3 10.6 12.7 16.8 22.1 27.2 31.1 33.6

= Standard error not calculated by SUDAAN.
1 Refers to age at time of examination.
Note: Pregnant females were excluded.
Source: CDC/NCHS, National Health and Nutrition Examination Survey.

... continuação
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Anexo 4.  Distribuição em percentis da circunferência 
abdominal segundo gênero e idade

Idade 
(anos)

BRANCOS NEGROS

Meninos Meninas Meninos Meninas

Percentil Percentil Percentil Percentil

N 90 n 90 N 90 N 90

5 52 59 51 57 52 56 52 56

6 54 61 53 60 54 60 53 59

7 55 61 54 64 56 61 56 67

8 59 75 58 73 58 67 58 65

9 62 77 60 73 60 74 61 78

10 64 88 63 75 64 79 62 79

11 68 90 66 83 64 79 67 87

12 70 89 67 83 68 87 67 84

13 77 95 69 94 68 87 67 81

14 73 99 69 96 72 85 68 92

15 73 99 69 88 72 81 72 85

16 77 97 68 93 75 91 75 90

17 79 90 66 86 78 101 71 105

Fonte: Freedman, 1999.
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Obtenção do ponto médio  
e circunferência braquial

Colocação do manguito Aferição da pressão arterial

Anexo 5. Aferição da pressão arterial

Tamanho médio dos manguitos

Tipo Largura (cm) Comprimento 
(cm)

Circunferência 
braquial (cm)

Recém-nascido 4 8 10

Lactente 6 12 15

Criança 9 18 22

Adolescente 10 24 26

Adulto 13 30 34

Adulto grande 16 38 44

Coxa 20 42 52

Fonte: Modificado de National High Blood Pressure, 2004.
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Curvas de estatura

Distribuição da estatura para a idade em percentis para o gênero masculino

Anexos
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Distribuição da estatura para a idade em percentis para o gênero feminino
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Anexos

Distribuição em percentis da pressão arterial segundo 
percentis de estatura e idade (gênero masculino)

Idade 
(anos)

PA 
percentil

PA sistólica (mmHg) PA diastólica (mmHg)

Percentil de altura Percentil de altura

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
1 50 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39

90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66

2 50 84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44
90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
99 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71

3 50 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67
99 111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75

4 50 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67
95 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71
99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79

5 50 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82

6 50 91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72
95 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76
99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84

7 50 92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
95 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86

8 50 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
90 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
95 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88

9 50 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
90 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77
95 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89

continua...
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10 50 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78
95 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82
99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90

11 50 99 100 102 104 105 107 107 59 60 61 62 63 63 63
90 113 114 115 117 119 120 121 74 75 75 76 77 78 78
95 117 118 119 121 123 124 125 78 79 80 81 82 82 82
99 124 125 127 129 130 132 132 86 87 88 89 90 90 90

12 50 101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79
95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83
99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91

13 50 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 67 67
90 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83
99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91

14 50 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92

15 50 109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66
90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85
99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93

16 50 111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82
95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94

17 50 114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97

Fonte: National High Blood Pressure, 2004.

... continuação

Idade 
(anos)

PA 
percentil

PA sistólica (mmHg) PA diastólica (mmHg)

Percentil de altura Percentil de altura

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
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Distribuição em percentis da pressão arterial segundo 
percentis de estatura e idade (gênero feminino)

Idade 
(anos)

PA 
percentil

PA sistólica (mmHg) PA diastólica (mmHg)

Percentil de altura Percentil de altura

10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

1 50 83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42
90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
99 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 66 67

2 50 85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47
90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
99 109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72

3 50 86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 49 50 51
90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 62 63 64 65
95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 66 67 68 69
99 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 74 75 76

4 50 88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54
90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
99 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79

5 50 89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56
90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74
99 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81

6 50 91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72
95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
99 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83

7 50 93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59
90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73
95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77
99 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84

8 50 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60
90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74
95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78
99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86

9 50 96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61
90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87

continua...
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10 50 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62
90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76
95 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80
99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88

11 50 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63
90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89

12 50 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90

13 50 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65
90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83
99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91

14 50 106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66
90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80
95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84
99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92

15 50 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67
90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93

16 50 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68
90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93

17 50 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68
90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82
95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93

Fonte: National High Blood Pressure, 2004.

... continuação

Idade 
(anos)

PA 
percentil

PA sistólica (mmHg) PA diastólica (mmHg)

Percentil de altura Percentil de altura

10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95



200 Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

Anexos

Anexo 6. Estadiamento puberal - Tanner, 1962
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Anexo 7.  Tabelas simplificadas para classificação  
de IMC por idade

Meninas de 5 a 19 anos de idade
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Meninos de 5 a 19 anos de idade



214 Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

Anexos
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Alimentos 1000kcal 1200kcal 1400kcal

Café da manhã
Leite de vaca Semi Desnatado
Achocolatado light
Pão 
Requeijão

1 copo americano
1 colher de chá
1/2 unidade
1 ponta de faca

1 copo americano
2 colheres de chá
1 unidade
1 ponta de faca

1 copo de requeijão
2 colheres de chá
1 unidade
1 ponta de faca

Lanche da Manhã
Fruta 1 porção 1 porção 1 porção

Almoço
Verdura
Legume
Arroz
Feijão
Carne
Fruta

1 prato raso cheio
1 porção
3 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1/2 bife pequeno
1 porção

1 prato raso cheio
1 porção
3 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1/2 bife pequeno
1 porção

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1 bife pequeno
1 porção

Lanche da tarde
Iogurte desnatado
Fruta

1/2 copo americano 
1 porção

1 copo americano
1 porção

1 copo americano
1 porção

Jantar
Verdura

Legume
Arroz
Feijão
Carne

OU
SOPA: VER RECEITAS 

1 prato de sobremesa 
raso

1 porção
3 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1/2 bife pequeno

2 conchas médias

1 prato de sobremesa 
raso

1 porção
3 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1/2 bife pequeno

2 ½ conchas médias

1 prato de sobremesa 
raso

1 porção
4 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1  bife pequeno

3 conchas médias

Ceia
Leite de vaca Semi desnatado 1 copo americano 1 copo americano 1 copo requeijão

Anexo 8.  Exemplos de cardápios para crianças  
de 1000 a 2000 Kcal
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Alimentos 1500kcal 1600kcal 1700kcal

Café da manhã
Leite de vaca Semi Desnatado
Achocolatado light
Pão 
Requeijão

1 copo de requeijão
2 colheres de chá
1 unidade
1 ponta de faca

1 copo de requeijão
2 colheres de chá
1 unidade
1 ponta de faca

1 copo de requeijão
2 colheres de chá
1 unidade
1 ponta de faca

Lanche da Manhã
Fruta 1 porção 1 porção 1 porção

Almoço
Verdura
Legume
Arroz
Feijão
Carne
Fruta

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1 bife pequeno
1 porção

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa
3 colheres de sopa
1 bife pequeno
1 porção

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa
3 colheres de sopa
1 bife pequeno
1 porção

Lanche da tarde
Fruta
Iogurte desnatado
Aveia

1 porção
1 copo de requeijão
1 colher de sopa cheia

1 porção
1 copo de requeijão
1 colher de sopa cheia

1 porção
1 copo de requeijão
1 colher de sopa cheia

Jantar
Verdura

Legume
Arroz
Feijão
Carne

OU
SOPA: VER RECEITAS 

1 prato de sobremesa 
raso

1 porção
4 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1  bife pequeno

3 Conchas médias

1 prato de sobremesa 
raso

1 porção
4 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1  bife pequeno

3 ½ conchas médias

1 prato de sobremesa 
raso

1 porção
4 colheres de sopa
3 colheres de sopa
1  bife pequeno

4 conchas médias

Ceia
Leite de vaca Semi desnatado
Fruta

1 copo de requeijão
1 porção

1 copo de requeijão
1 porção

1 copo de requeijão
1 porção

Anexos
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Alimentos 1800kcal 1900kcal 2000kcal

Café da manhã
Leite de vaca Semi Desnatado
Achocolatado light
Pão 
Requeijão

1 copo de requeijão
2 colheres de chá
1 unidade
1 colher de chá rasa

1 copo de requeijão
2 colheres de chá
1 unidade
1 colher de chá rasa

1 copo de requeijão
2 colheres de chá
1 unidade
1 colher de chá rasa

Lanche da Manhã
Fruta
Biscoito

1 porção
4 unidades

1 porção
4 unidades

1 porção
4 unidades

Almoço
Verdura
Legume
Arroz 

Feijão
Carne
Fruta

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa 

cheias
3 colheres de sopa
1 bife pequeno
1 porção

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa 

cheias
3 colheres de sopa
1 bife pequeno
1 porção

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa 

cheias
4 colheres de sopa cheias
1 bife pequeno
1 porção

Lanche da tarde
Fruta
Iogurte Desnatado
Aveia

1 porção
1 copo de requeijão
1 colher de sopa cheia

1 porção
1 copo de requeijão
1 colher de sopa cheia

1 porção
1 copo de requeijão
1 colher de sopa cheia

Jantar
Verdura
Legume
Arroz 

Feijão 

Carne

OU
SOPA: VER RECEITAS 

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa 

cheias
3 colheres de sopa 

1 bife pequeno

1 prato fundo cheio

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa 

cheias
3 colheres de sopa 

1 bife pequeno

1 prato fundo cheio

1 prato raso cheio
1 porção
4 colheres de sopa 

cheias
4 colheres de sopa 

cheias
1 bife pequeno

1 prato fundo cheio

Ceia
Leite de vaca Semi 

desnatado
Bisnaquinha integral
Requeijão
Fruta

1 copo de requeijão 

0
0
1 porção

1 copo de requeijão 

0
0
1 porção

1 copo de requeijão 

1 unidade
1 colher de chá rasa
1 porção

Fonte: Tabelas adaptadas do livro Atualidades em Alimentação e Nutrição Hospitalar. Capitulo 25. Obesidade: 
Enfrentamento das dificuldades na abordagem nutricional ambulatorial. (Bertonsello, Resende-Campanholi, 
Fadoni, Santos, & Sicchieri, 2017)

Anexos
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SOPA DE CARNE E LEGUMES
Carne de boi magra – 125g 
Repolho – 50g
Cenoura  - 100g
Batata inglesa – 100g
Óleo vegetal – 7,5ml
Sal – 5g

SOPA DE FEIJÃO, MACARRÃO E LEGUMES
Feijão cozido – 400g
Macarrão – 65g
Cenoura – 50g
Chuchu – 50g
Óleo vegetal – 7,5 ml
Sal- 5 g

SOPA DE ERVILHA
Ervilha seca – 125g
Batata inglesa – 100g
Azeite – 5 ml
Sal – 5g

CALDO VERDE
Batata inglesa – 120g
Paio – 40g
Couve – 55g
Azeite – 10g

CANJA
Frango – 125g
Arroz – 50g
Cenoura – 50g
Tomate – 50g
Óleo vegetal – 7,5ml
Sal -5g

Fonte: Tabela para Avaliação de Consumo Alimentar em Medidas Caseiras.(PINHEIRO et al., 2006)

Anexo 9.  Receitas para 500g de sopa  
(1 prato fundo cheio de sopa) 

Anexos
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Grupos Alimentares
Equivalentes de 1 porção para

1000Kcal 1200Kcal 1400Kcal

Legumes (1 Porção)
Cenoura
Abobrinha refogada
Beterraba cozida
Berinjela cozida
Brócolis cozido
Chuchu cozido
Vagem cozida
Couve refogada
Jiló
Quiabo
Couve flor

1 colher de sopa
1 colher de sopa
1 e 1/2 colher de sopa
1 colher de sopa
6 colheres de sopa
1 escumadeira
2 colheres de sopa
1 folha pequena
1 unidade pequena
1 colher de sopa
1 ramo grande

1 colher de sopa
1 colher de sopa
1 e 1/2 colher de sopa
1 colher de sopa
6 colheres de sopa
1 escumadeira
2 colheres de sopa
1 folha pequena
1 unidade pequena
1 colher de sopa
1 ramo grande

1 colher de sopa
1 colher de sopa
1 e 1/2 colher de sopa
1 colher de sopa
6 colheres de sopa
1 escumadeira
2 colheres de sopa
1 folha pequena
1 unidade pequena
1 colher de sopa
1 ramo grande

Verduras (1 Porção)
Alface
Agrião
Rúcula
Couve crua
Almeirão
Chicória/Escarola
Espinafre
Repolho

1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio

1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio

1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio

Frutas (1 Porção)
Abacaxi
Banana maçã
Maçã
Laranja
Manga espada
Melancia
Tangerina
Morango
Abacate
Goiaba
Ameixa
Pêra
Mamão
Pêssego
Uva

2 fatias finas
1 unidade pequena
1 unidade pequena
1 unidade pequena
1 unidade pequena
2 fatias finas
1 unidade pequena
3 unidades grandes
0
1/2 unidade
2 unidades pequenas
1 unidade média
1 fatia média
1 unidade média
5 unidades grandes

2 fatias finas
1 unidade pequena
1 unidade pequena
1 unidade pequena
1 unidade pequena
2 fatias finas
1 unidade pequena
3 unidades grandes
0
1/2 unidade
2 unidades pequenas
1 unidade média
1 fatia média
1 unidade média
5 unidades grandes

2 fatias médias
1 unidade média
1 unidade média
2 unidades médias
1 fatia grande
1 fatia média
1 unidade média
8 unidades
1 colher de sobremesa
1/2 unidade grande
2 unidades médias
1 unidade 
1 fatia média
1 e 1/2 unidade grande
7 unidades grandes

Anexo 10.  Listas de substituições para cada cardápio
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Grupos Alimentares
Equivalentes de 1 porção para

1500Kcal 1600Kcal 1700Kcal

Leite e Derivados
Leite semi-desnatado 

Queijo tipo minas
Iogurte Desnatado
Ricota 

Requeijão
Queijo tipo muçarela
Queijo tipo prato

1 copo de requeijão 
(250ml)

2 fatias pequenas
1 copo de requeijão 

(250ml)
1 fatia grande
2 e 1/2 col de sopa rasa
3 fatias finas
2 fatias finas

1 copo de requeijão 
(250ml)

2 fatias pequenas
1 copo de requeijão 

(250ml)
1 fatia grande
2 e 1/2 col de sopa rasa
3 fatias finas
2 fatias finas

1 copo de requeijão 
(250ml)

2 fatias pequenas
1 copo de requeijão 

(250ml)
1 fatia grande
2 e 1/2 col de sopa rasa
3 fatias finas
2 fatias finas

Pães e Cereais
pão francês
pão de forma
pão de queijo
Biscoito de água e sal
Biscoito de Polvilho (rosca)
Bolacha Maisena
Cerela Matinal (Sucrilhos)
Aveia
Torrada caseira
Biscoito de aveia
Bisnaguinha

1 unidade
2 fatias
2 unidades médias
6 unidades
6 unidades
6 unidades
8 colheres de sopa
2 colheres de sopa rasa
6 unidades
4 unidades
2 unidades pequenas

1 unidade
2 fatias
2 unidades médias
6 unidades
6 unidades
6 unidades
8 colheres de sopa
2 colheres de sopa rasa
6 unidades
4 unidades
2 unidades pequenas

1 unidade
2 fatias
2 unidades médias
6 unidades
6 unidades
6 unidades
8 colheres de sopa
2 colheres de sopa rasa
6 unidades
4 unidades
2 unidades pequenas

Arroz e Massas 
Arroz
Macarrão
Purê de Batata
Batata Cozida
Polenta
Mandioca cozida
Farofa
Abóbora cozida
Milho

4 colheres de sopa rasa
2 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1 e 1/2 unidade
2 e 1/2 colheres de sopa
2 e 1/2 colheres de sopa
1 e 1/2 colher de sopa
2 e 1/2 escumadeiras
4 e 1/2 colher de sopa

4 colheres de sopa rasa
2 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1 e 1/2 unidade
2 e 1/2 colheres de sopa
2 e 1/2 colheres de sopa
1 e 1/2 colher de sopa
2 e 1/2 escumadeiras
4 e 1/2 colher de sopa

4 colheres de sopa rasa
2 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1 e 1/2 unidade
2 e 1/2 colheres de sopa
2 e 1/2 colheres de sopa
1 e 1/2 colher de sopa
2 e 1/2 escumadeiras
4 e 1/2 colher de sopa

Carnes (1 Porção)
Bife bovino
Omelete feito com 1 ovo
Ovo cozido
Presunto
Mortadela
Peito de frango sem pele
Peixe assado
Lombo de porco
Carne moída

1 unidade pequena
1 unidade
1 unidade
6 fatias
2 e 1/2 fatias médias
1 unidade pequena
1 filé médio
1 pedaço pequeno
3 colheres de sopa

1 unidade pequena
1 unidade
1 unidade
6 fatias
2 e 1/2 fatias médias
1 unidade pequena
1 filé médio
1 pedaço pequeno
3 colheres de sopa

1 bife pequeno
1 ovo médio
2 unidades médias 
10 fatias 
3 1/2 fatias médias
1/2  peito médio 
1 filé grande 
1 fatia pequena 
3 colheres de sopa cheias

continua...
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Feijão e leguminosas  
(1 Porção)

Feijão
Lentilha
Grão de Bico
Ervilha
Soja

 

2 colheres de sopa
3 colheres de sopa
1 e 1/2 colher de sopa
2 colheres de sopa
2 colheres de sopa

 

2 colheres de sopa
3 colheres de sopa
1 e 1/2 colher de sopa
2 colheres de sopa
2 colheres de sopa

 

3 colheres de sopa
4 colheres de sopa
2 colheres de sopa
3 colheres de sopa 
3 colheres de sopa

Legumes (1 Porção)
Cenoura
Abobrinha refogada
Beterraba cozida
Berinjela cozida
Brócolis cozido
Chuchu cozido
Vagem cozida
Couve refogada
Jiló
Quiabo
Couve flor

2 colheres de sopa
2 colheres de sopa
3 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1 escumadeira
2 escumadeiras
4 colheres de sopa
2 folhas
2 unidades
2 colheres de sopa
2 ramos

2 colheres de sopa
2 colheres de sopa
3 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1 escumadeira
2 escumadeiras
4 colheres de sopa
2 folhas
2 unidades
2 colheres de sopa
2 ramos

2 colheres de sopa
2 colheres de sopa
3 colheres de sopa
2 colheres de sopa
1 escumadeira
2 escumadeiras
4 colheres de sopa
2 folhas
2 unidades
2 colheres de sopa
2 ramos

Verduras (1 Porção)
Alface
Agrião
Rúcula
Couve crua
Almeirão
Chicória/Escarola
Espinafre
Repolho

1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio

1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio

1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio

Frutas (1 Porção)
Abacaxi
Banana maçã
Maçã
Laranja
Manga espada
Melancia
Tangerina
Morango
Abacate
Goiaba
Ameixa
Pêra
Mamão
Pêssego
Uva

2 fatias médias
1 unidade média
1 unidade média
2 unidades médias
1 fatia grande
1 fatia média
1 unidade média
8 unidades
1 colher de sobremesa
1/2 unidade grande
2 unidades médias
1 unidade 
1 fatia média
1 e 1/2 unidade grande
7 unidades grandes

2 fatias médias
1 unidade média
1 unidade média
2 unidades médias
1 fatia grande
1 fatia média
1 unidade média
8 unidades
1 colher de sobremesa
1/2 unidade grande
2 unidades médias
1 unidade 
1 fatia média
1 e 1/2 unidade grande
7 unidades grandes

2 fatias médias
1 unidade média
1 unidade média
2 unidades médias
1 fatia grande
1 fatia média
1 unidade média
8 unidades
1 colher de sobremesa
1/2 unidade grande
2 unidades médias
1 unidade 
1 fatia média
1 e 1/2 unidade grande
7 unidades grandes

... continuação

Grupos Alimentares
Equivalentes de 1 porção para

1500Kcal 1600Kcal 1700Kcal
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Grupos Alimentares
Equivalentes de 1 porção para

1800Kcal 1900Kcal 2000Kcal

Leite e Derivados 
Leite  

Queijo tipo minas
Iogurte Desnatado
Ricota
Requeijão 

Queijo tipo muçarela
Queijo tipo prato

1 copo de requeijão  
(Semi desnatado)

2 fatias pequenas 
1 copo de requeijão 
2 fatias grande 
1 e 1/2 colheres de sopa 

cheias 
2 fatias médias
2 fatias médias

1 copo de requeijão  
(Semi desnatado)

2 fatias pequenas 
1 copo de requeijão 
2 fatias grande 
1 e 1/2 colheres de sopa 

cheias 
2 fatias médias
2 fatias médias

1 copo de requeijão  
(Semi desnatado)

2 fatias pequenas 
1 copo de requeijão 
2 fatias grande 
1 e 1/2 colheres de sopa 

cheias 
2 fatias médias
2 fatias médias

Pães e Cereais 
pão francês
pão de forma
pão de queijo
Biscoito de água e sal
Biscoito de Polvilho (rosca)
Bolacha Maisena
Cerela Matinal (Sucrilhos) 

Aveia 

Torrada caseira
Biscoito de aveia
Bisnaguinha

1 unidade
2 fatias
2 unidades médias 
7 unidades
11 unidades
6 unidades
10 colheres de sopa 

cheias
5 colheres de sobremesa 

cheias
6 unidades
8 unidades
2 unidades 

1 unidade
2 fatias
2 unidades médias 
7 unidades
11 unidades
6 unidades
10 colheres de sopa 

cheias
5 colheres de sobremesa 

cheias
6 unidades
8 unidades
2 unidades 

1 unidade
2 fatias
2 unidades médias 
7 unidades
11 unidades
6 unidades
10 colheres de sopa  

cheias
5 colheres de sobremesa 

cheias
6 unidades
8 unidades
2 unidades 

Arroz e Massas 
Arroz
Macarrão 

Purê de Batata
Batata Cozida
Polenta 

Mandioca cozida (picada)
Farofa 

Abóbora cozida 

Milho

4 colheres de sopa cheias
4 1/2 colheres de sopa 

cheias 
6 colheres de sopa rasas
1 e 1/2 unidade média 
3 e 1/2 colheres de sopa 

cheias
3 colheres de sopa cheias
2 e 1/2 colheres de sopa 

cheias
3 escumadeiras médias 

rasas
5 colheres de sopa cheias

4 colheres de sopa cheias
4 1/2 colheres de sopa 

cheias 
6 colheres de sopa rasas
1 e 1/2 unidade média 
3 e 1/2 colheres de sopa 

cheias
3 colheres de sopa cheias
2 e 1/2 colheres de sopa 

cheias
3 escumadeiras médias 

rasas
5 colheres de sopa cheias

4 colheres de sopa cheias
4 1/2 colheres de sopa 

cheias 
6 colheres de sopa rasas
1 e 1/2 unidade média 
3 e 1/2 colheres de sopa 

cheias
3 colheres de sopa cheias
2 e 1/2 colheres de sopa 

cheias
3 escumadeiras médias rasas 

5 colheres de sopa cheias
continua...
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Carnes (1 Porção)
Bife bovino
Omelete feito com 1 ovo
Ovo cozido
Presunto
Mortadela
Peito de frango sem pele
Peixe assado
Lombo de porco
Carne moída

1 bife pequeno
1 ovo médio
2 unidades médias 
10 fatias 
3 1/2 fatias médias
1/2  peito médio 
1 filé grande 
1 fatia pequena 
3 colheres de sopa cheias

1 bife pequeno
1 ovo médio
2 unidades médias
12 fatias 
4 fatias médias
1 peito pequeno 
1 filé grande 
1 fatia média 
3 1/2 colheres de sopa 

cheias

1 bife pequeno
1 ovo médio
2 unidades médias
12 fatias 
4 fatias médias
1 peito pequeno 
1 filé grande 
1 fatia média 
3 1/2 colheres de sopa 

cheias

Feijão e leguminosas  
(1 Porção)

Feijão
Lentilha
Grão de Bico 

Ervilha 

Soja

 

3 colheres de sopa
2 colheres de sopa 
1 colher de sopa cheia 

1 1/2 colher de sopa 
cheia

2 colheres de sopa cheias 

 

3 colheres de sopa
2 colheres de sopa 
1 colher de sopa cheia 

1 1/2 colher de sopa 
cheia

2 colheres de sopa cheias 

 

4 colheres de sopa cheias
3 colheres de sopa 
1 1/2 colheres de sopa 

cheias 
2 1/2 colheres de sopa 

cheias 
3 1/2 colheres de sopa 

cheias 

Legumes (1 Porção)
Cenoura
Abobrinha refogada 

Beterraba cozida
Berinjela cozida 

Brócolis cozido
Chuchu cozido
Vagem cozida
Couve refogada
Jiló
Quiabo 

Couve flor

4 colheres de sopa rasas
3 1/2 colheres de sopa 

cheias
3 colheres de sopa cheias
3 1/2  colheres de sopa 

cheias
6 colheres de sopa cheias 
5 colheres de sopa cheias
2 colheres de sopa cheias
1 folha pequena
3 unidades pequenas
3 1/2 colheres de sopa 

cheias 
3 ramos pequenos

4 colheres de sopa cheias
5 1/2 colheres de sopa 

cheias 
4 colheres de sopa cheias 
5 1/2 colheres de sopa 

cheias
10 colheres de sopa cheias
8 colheres de sopa cheias
5 colheres de sopa cheias 
2 folhas pequenas
2 unidades grandes
5 colheres de sopa cheias 

2 1/2 ramos médios

4 colheres de sopa rasas
3 1/2 colheres de sopa 

cheias
3 colheres de sopa cheias
3 1/2  colheres de sopa 

cheias
6 colheres de sopa cheias 
5 colheres de sopa cheias
2 colheres de sopa cheias
1 folha pequena
3 unidades pequenas
3 1/2 colheres de sopa 

cheias 
3 ramos pequenos

Verduras (1 Porção)
Alface
Agrião
Rúcula
Couve crua
Almeirão
Chicória/Escarola
Espinafre
Repolho

1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio

1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio

1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio
1 prato raso cheio

... continuação

Grupos Alimentares
Equivalentes de 1 porção para

1800Kcal 1900Kcal 2000Kcal

continua...
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Frutas (1 Porção)
Abacaxi
Banana prata
Maçã
Laranja
Manga espada
Melancia
Tangerina
Morango
Abacate
Goiaba
Ameixa
Pêra
Mamão
Pêssego
Uva

1 fatia grande
1 unidade média 
1 unidade pequena
2 unidades pequenas 
1 unidade pequena 
1 fatia média 
1 unidade média 
15 unidades médias
1 1/2 colheres de sopa 
1 unidade pequena 
3 unidades pequenas
1 unidade média
1 fatia pequena
3 unidades médias
14 unidades médias 

1 fatia grande
1 unidade média 
1 unidade pequena
2 unidades pequenas 
1 unidade pequena 
1 fatia média 
1 unidade média 
15 unidades médias
1 1/2 colheres de sopa 
1 unidade pequena 
3 unidades pequenas
1 unidade média
1 fatia pequena
3 unidades médias
14 unidades médias 

1 fatia grande
1 unidade média 
1 unidade pequena
2 unidades pequenas 
1 unidade pequena 
1 fatia média 
1 unidade média 
15 unidades médias
1 1/2 colheres de sopa
1 unidade pequena 
3 unidades pequenas
1 unidade média
1 fatia pequena
3 unidades médias
14 unidades médias 

Fonte: Tabelas adaptadas do livro Atualidades em Alimentação e Nutrição Hospitalar. Capitulo 25. Obesidade: 
Enfrentamento das dificuldades na abordagem nutricional ambulatorial. (Bertonsello, Resende-Campanholi, 
Fadoni, Santos, & Sicchieri, 2017)

... continuação

Grupos Alimentares
Equivalentes de 1 porção para

1800Kcal 1900Kcal 2000Kcal



225Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

Anexos

Alimentos Porção 
Medidas caseiras/(g)

Gordura  
(g)

Ácidos 
Graxos 

Saturados 
(g)

Colesterol 
(mg)

Sódio 
(mg)

Amendoim 1 colher de sopa (17g) 8,44 1,17 0 138,21

Batata frita 1 escumadeira (65g) 10,46 3,24 0 105,95

Bife cozido Bife pequeno (80g) 6,56 2,22 76,80 40,80*

Bife frito Bife pequeno (80g) 16,37 6,22 69,07 221,73

Bife grelhado Bife pequeno (80g) 5,77 2,25 71,20 48,00*

Bife a milanesa Bife pequeno (80g) 20,45 5,42 101,60 190,44

Doce de Leite 1 colher de sopa (20g) 1,50 1,00 5,00 Nd

Bolacha recheada 1 unidade (15g) 3,50 1,50 2,50 35,00

Bolacha água e sal 1 unidade (7g) 0,64 0,25 1,91 93,67

Bolo Simples 1 fatia (60mg) 7,44 1,20 1,96 71,32

Brigadeiro 1 unidade (20g) 2,75 1,44 5,62 24,64

Camarão frito 1 colher de sopa (20g) 2,35 0,37 35,15 40,38

Castanha do Pará 1 unidade (4g) 2,65 0,65 0 0,08*

Castanha de Caju 1 unidade (2,5g) 1,16 0,23 0 0,40*/16,0

Coxinha 1 unidade (110g) 20,48 3,54 8,11 335,13

Creme de Leite 1 colher de sopa (20g) 6,18 3,86 22,20 6,86

Chocolate ao leite 1 barra (30g) 8,70 5,10 4,50 30,30

Empadinha Camarão 1 unidade pequena (12g) 0,93 0,20 11,70 40,30

Esfiha de Carne 1 unidade (80g) 6,40 2,05 27,08 290,52

Fígado frito Bife pequeno (80g) 6,40 2,14 386,00 84,80*

Frango cozido Filé pequeno (80g) 2,82 0,80 66,98 296,10

Frango frito Filé pequeno (80g) 4,43 1,22 72,00 328,24

Hambúrguer 1 unidade (56g) 4,74 1,75 36,84 129,65

Iogurte Integral 1 pote (200ml) 6,50 25,40 4,19 92,80

Leite condensado 1 colher (20g) 1,74 1,10 6,78 16,67

Anexo 11.  Conteúdo de gordura total, ácidos graxos 
saturados, colesterol e sódio de alguns alimentos  
e preparações

continua...
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Leite de coco 100ml 10,00 8,00 0 Nd

Leite integral Copo de requeijão (230ml) 7,68 4,78 31,28 112,70

Lingüiça suína coz 1 unidade (60g) 21,75 7,78 42,60 483,00

Lingüiça frango coz 1 unidade (83g) 4,50 1,00 51,00 758,00

Lombo assado magro 1 fatia (90g) 10,72 3,39 46,00 225,46

Margarina 3 colheres de chá (15g) 12,06 2,07 0 36,00

Manteiga 3 colheres de chá (15g) 12,17 7,58 32,84 112,05

Maionese 1 colher de sopa (17g) 0,68 0,10 0,30 125,8

Mortadela 1 fatia grossa (25g) 6,35 2,38 14,08 311,50

Peixe cozido Filé pequeno (80g) 4,66 1,30 55,20 357,65

Pizza Calabresa 1 fatia (120g) 13,24 3,11 40,51 925,70

Pizza Mussarela 1 fatia (130g) 17,80 3,55 81,91 721,23

Presunto magro 1 fatia média (15g) 0,30 0,15 7,20 174,60

Pudim 1 fatia (90g) 5,71 3,01 95,63 79,82

Óleo de Soja 1 colher de sopa (8g) 8,00 1,15 0 0

Óleo de Oliva 1 colher de sopa (8g) 8,00 1,08 0 0

Omelete 1 fatia (61g) 6,98 1,94 213,50 164,70

Ovo cozido Unidade (50g) 5,30 1,63 212,00 62,00*

Ovo frito Unidade (46g) 6,90 1,92 211,14 176,50

Queijo mussarela 2 fatias finas (30g) 6,48 3,96 23,52 111,93

Queijo Branco 1 fatia média (30g) 5,00 3,00 15,00 150,00

Quindim 1 unidade (20g) 1,73 48,08 0,85 6,31

Requeijão 1 colher de sopa (15g) 3,50 2,25 10,00 40,00

Ricota 1 fatia média (30g) 3,89 2,49 15,00 25,23

Salgadinho de Pacote 1 pote pequeno 20g 6,00 2,50 0 230,00

Sonho (recheado) 1 unidade (80g) 9,60 3,20 8,00 184,00

Sorvete de massa 1 bola pequena (100g) 11,00 6,79 44,00 80,00

... continuação

Alimentos Porção 
Medidas caseiras/(g)

Gordura  
(g)

Ácidos 
Graxos 

Saturados 
(g)

Colesterol 
(mg)

Sódio 
(mg)
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Tipo Bovino Frango Soja Peru light

Quantidade (g) 80 g 80 g 80 g 80 g

Medida caseira 1 1/2 unidade 1 1/2 unidade 1 unidade 1 1/2 unidade

Valor energético 195 kcal 174 kcal 188 kcal 130 kcal

Carboidratos 0 g 2 g 2,6 g 2,6 g

Proteínas 18 g 12 g 16 g 13 g

Gorduras totais 14 g 13 g 13 g 7,6 g

Gordura saturada 5,3 g 3,6 g 2,3 g 2,2 g

Gordura trans 1,5 g 0,7 g 0 g 0,8 g

Colesterol 17 mg 28 mg 3 mg 13 mg

Fibra 0 g 0 g 3,7 g 0 g

Sódio 820 mg 769 mg 775 mg 699 mg

Porcentagem de gordura 64,6% 67,2% 62,2% 52,6%

Observações:
Porção: observa-se que o hambúrguer de soja oferece praticamente o mesmo valor calórico dos demais tipos 
de hambúrguer, porém a porção informada no rótulo é de apenas 1 unidade, enquanto a porção dos outros 
é 50% maior.
Gordura trans: a quantidade de gordura trans na porção do hambúrguer bovino é de 1,5 g. Se o indivíduo 
consumir dois hambúrgueres, estará ingerindo, em apenas uma refeição, a quantidade máxima diária desta 
gordura (2g/dia) recomendada para um adulto.
Porcentagem de gordura: todos os tipos de hambúrguer apresentam uma alta concentração de gordura 
(mais que 60% do valor calórico total do alimento se refere à gordura). Além disso, o hambúrguer de frango 
(geralmente considerado menos gorduroso pelos consumidores) é o que apresenta maior percentual de gor-
dura, em comparação com os outros tipos.

Anexo 12.  Alimentos industrializados frequentemente 
consumidos por crianças e adolescentes.  
Tabelas comparativas (Manual de obesidade,  
SBP 2012), exemplos:

1. Hambúrguer (apenas a carne)
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Tipo Tradicional Crocante Legumes Legumes para 
crianças Soja

Quantidade (g) 130 g 130 g 130 g 130 g 130 g

Medida caseira 5 unidades 5 1/2 unidades 6 unidades 6 1/2 unidades 7 unidades

Valor energético 319 kcal 306 kcal 265 kcal 318 kcal 381 kcal

Carboidratos 19 g 27 g 33 g 25 g 18 g

Proteínas 18 g 18 g 5,1 g 14 g 20 g

Gorduras totais 19 g 14 g 12 g 18 g 26 g

Gordura saturada 6,4 g 6,1 g 5,8 g 5 g 7,2 g

Gordura trans 1,9 g 0 g 0 g 0 g 0 g

Colesterol 33 mg 21 mg 17 mg — 2,6 mg

Fibra 3,8 g 2 g 4,7 g 2 g 1,8 g

Ferro 1,4 mg 0,78 mg 1 mg — 2,47 mg

Sódio 646 mg 580 mg 408 mg 520 mg 953 mg

Porcentagem de gordura 53,6% 41,2% 40,8% 50,9% 61,4%

Observações:
Gordura trans: apesar de alguns tipos de nugget indicarem 0g de gordura trans, eles trazem gordura de 
palma em sua composição (descrita nos ingredientes), que é rica em ácidos graxos  saturados. Já o nugget 
tradicional possui tanto grande quantidade de gordura saturada quanto de gordura trans, representando 
quase a quantidade de ingestão máxima diária dessa gordura para adultos (2 g/dia), na porção de cinco 
unidades (que muitas vezes é ultrapassada).

Porcentagem de gordura: todos os tipos de nugget trazem alta concentração de gordura (mais de 40%). Além 
disso, o nugget de soja é o que apresenta maior percentual de gordura em comparação com os outros tipos.

2. Nuggets



229Manual de Orientação – Departamento de Nutrologia

AnexosAnexos

Tipo Hot dog Frango
Salsicha de 
frango para 

crianças
Soja Peru light

Quantidade (g) 50 g 50 g 50 g 80 g 50 g

Medida caseira 1 unidade 1 unidade 1 unidade 2 unidades 1 unidade

Valor energético 146 kcal 121 kcal 119 kcal 162 kcal 76 kcal

Carboidratos 1,5 g 3,3 g 2 g 5 g 2 g

Proteínas 6,3 g 6 g 8 g 12 g 8 g

Gorduras totais 13 g 9,3 g 9 g 10 g 4 g

Gordura saturada 4,2 g 2 g 3 g 2 g 2 g

Gordura trans 0 g 0 g 0 g 0 g 0 g

Fibra 0 g 0 g 0 g 0 g 0 g

Sódio 575 mg 609 mg 590 mg 800 mg 511 mg

Porcentagem de gordura 80,1% 69,2% 68,1% 55,6% 47,4%

Observações:
Porção: a salsicha de soja é um pouco mais calórica que a tipo hot dog, porém a porção é de duas unidades, 
enquanto a porção das outras é de apenas uma.

Porcentagem de gordura: todos os tipos de salsicha são alimentos com alto teor de gordura (maior que 
30%), porém deve-se ter atenção especial com a salsicha tipo hot dog, na qual 80,1% do valor calórico total 
do alimento (116,9 kcal) corresponde à gordura.

3. Salsicha
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Tipo Carne Carne 
(crianças)

Carne  
light

Quantidade (g) 85 g 80 g 80 g

Medida caseira 1 embalagem 1 embalagem 1 embalagem

Valor energético 383 kcal 375 kcal 267 kcal

Carboidratos 51 g 50 g 54 g

Proteínas 7,9 g 7,4 g 8 g

Gorduras totais 16 g 16 g 1,9 g

Gordura saturada 5,9 g 7,6 g 0,9 g

Gordura trans 0 g 0 g 0 g

Colesterol — — —

Fibra 2 g 2,3 g 2,6 g

Ferro — — —

Sódio 2.037 mg 1.999 mg 2.465 mg

Porcentagem de gordura 37,6% 38,4% 6,4%

Observações:
Sódio: todos os tipos de macarrão instantâneo fornecem em torno de 100% da ingestão diária máxima de 
sódio (2.400 mg/dia) se forem consumidos com o  tempero pronto que vem no pacote. Até mesmo os que 
são formulados para crianças, fornecem 5 g de sal em uma porção.

Gordura saturada: a quantidade de gordura saturada presente no macarrão instantâneo para crianças re-
presenta 47,5% do total de gorduras do alimento.

Porcentagem de gordura: dentre todos os tipos, apenas o macarrão instantâneo light pode ser considerado 
um alimento com baixo teor de gordura.

4. Macarrão instantâneo
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Tipo Creme Creme  
light

Chocolate  
0% de 

gordura

Limão  
massa

Limão  
picolé

Quantidade (g) 60 g 60 g 60 g 60 g 60 g

Medida caseira 1 bola 1 bola 1 bola 1 bola 1 picolé

Valor energético 114 kcal 47,4 kcal 27 kcal 90 kcal 53,8 kcal

Gorduras totais 5,2 g 1,8 g 0 g 0 g 0 g

Porcentagem de gordura 41,1% 34,2% 0% 0% 0%

Observações:
Valor calórico: o sorvete de massa tradicional (creme e limão), por trazer em sua composição leite e gordura 
vegetal hidrogenada, apresenta significativo aumento no valor energético se comparado ao picolé de fruta 
(que não contém leite e gordura em sua composição) e às versões light e 0% de gordura. Como primeira 
opção, ofereça o picolé de frutas.

5. Sorvete
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Tipo Quibe Coxi- 
nha

Bolinha 
de queijo

Empa- 
dinha

Pão de 
queijo

Esfiha  
de carne

Bauru- 
zinho

Misto- 
quente

Quantidade 85 g 110 g 85 g 55 g 40 g 80 g 80 g 85 g

Valor calórico 317,9 416,9 351,9 210,4 120 252 221,6 374

Gorduras totais 27 27,2 24,4 13,8 5,8 8 8,8 13,6

Porcentagem de gordura 76,4 58,8 62,5 58,8 43,5 28,6 35,7 32,7

Tipo Francês Forma 
tradicional

Forma  
integral

Forma 
integral  

light
Bisnaguinha

Quantidade (g) 50 g 50 g 50 g 50 g 50 g

Medida caseira 1 unidade 2 fatias 2 fatias 2 fatias 2,5 unidades

Valor energético 150 kcal 126 kcal 126,5 kcal 100 kcal 150 kcal

Gorduras totais 1,55 g 1,4 g 1,85 g 0,8 g 2,5 g

Gordura saturada 0,5 g 0 g 0,35 g 0,3 g 0 g

Gordura trans 0,19 g 0 g 0,14 g 0 g 0 g

Fibra 2,3 g 1,3 g 6,9 g 4,2 g 0 g

Sódio 324 mg 398 mg 253 mg 198 mg 325 mg

Obs: o tamanho da fatia varia de acordo com o fabricante

Informação nutricional de alguns alimentos industrializados 
utilizados nos horários de lanches, Manual de obesidade, 
2012, exemplos:

1. Salgados 

2. Pães
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Queijos
Valor  

calórico  
(kcal)

Gorduras  
totais  
(g)

Porcentagem  
de gordura  

(%)

Sódio  
(mg)

Minas fresco 212 15 63,7 554

Minas fresco light 138 8 52,1 512

Cottage 100 3,3 30 400

Ricota 140 8,1 52,1 533,3

Queijo processado, industrializado 
em tablete 283,3 25,7 81,6 813,3

Queijo processado, industrializado 
em tablete light 173,3 12 62,3 430

Mussarela light 273,3 18,3 60,3 616,7

Mussarela tradicional 333,3 26,7 72 536,7

Prato 346,7 26,7 69,2 633,3

Requeijão tradicional 273,3 25 82,3 466,7

Requeijão light 182 13 64,3 516

Obs: 1 fatia de mussarela cortada em fatiador elétrico = 15 g e 1 colher de sopa de requeijão = 30 g

Frios Quantidade
Valor  

calórico 
(kcal)

Gorduras  
totais  
(g)

Porcentagem  
de gordura  

(%)

Sódio  
(mg)

Presunto sem capa de gordura 40 g 37 1,3 31,6 415

Presunto com capa de gordura 40 g 62 3,8 55,2 333

Apresuntado 40 g 48 2,5 47,5 336

Salame 40 g 166 12 65,1 800

Copa 40 g 137 9,6 63,1 1111

Mortadela 40 g 121 10 74,4 550

Mortadela de frango 40 g 88 6,5 66,5 643

Peito de peru 40 g 42 0,7 15 364,7

Blanquete de peru 40 g 38 0,7 15,8 314

3. Queijos

4. Frios
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Produto Petit 
suisse Natural Natural 

desnatado
Polpa 

morango
Polpa

light/diet
Líquido 
morango

Líquido 
morango 

light

Valor calórico (kcal) 120 74,5 42,7 100 48,9 83,9 32

Gorduras totais (g) 3,6 4,1 0,3 2,2 0,0 1,4 0,0

Gordura saturada (g) 2,2 2,6 0,2 1,4 0,0 0,9 0,0

Gordura trans (g) 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0

Sódio (mg) 128,9 57,0 61,1 38,9 71,1 36,1 54,0

Porcentagem de gordura 26,7 49,5 6,8 20,0 0,0 14,9 0,0

Tipo Tradicional Diet

Quantidade (g) 30 g 30 g

Valor energético 158,4 kcal 143 kcal

Carboidratos 18 g 17 g

Proteínas 1,6 g 1,9 g

Gorduras totais 8,8 g 9,9 g

Gordura saturada 5,2 g 5,5 g

Gordura trans 0 g 0 g

Fibra 0 g 0,7 g

Sódio 20,4 mg 23 mg

Porcentagem de gordura 50% 62,3%

5. Iogurtes

6. Chocolates Diet e normal 
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