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RESUMO 

 

A ingestão de alimentos e o gasto de energia, bem como os sinais de saciedade de 

curto prazo, podem ser regulados pelo  peptídeo tirosina tirosina (PYY) secretado pelo trato 

gastrointestinal. Não é de conhecimento, até o momento, se há mudanças nos níveis de 

hormônios reguladores da saciedade, como o PYY, durante um ano de acompanhamento de 

adolescentes obesos brasileiros. Também não se sabe se ocorre de fato mudança de 

comportamento alimentar ou de composição corporal com alteração nos níveis de hormônios 

PYY. Objetivo:Avaliar o perfil dos níveis séricos de PYY de adolescentes obesos atendidos 

ao longo de 12 meses em um programa ambulatorial de tratamento de obesidade (AmO) de 

um hospital público no Sul do Brasil e associá-lo com parâmetros bioquímicos, 

antropométricos e de comportamento alimentar. Método:Foram acompanhados 51 

adolescentes obesos, durante 48 semanas, que receberam, em 12 consultas ambulatoriais 

mensais, recomendações de perda de peso baseadas em metas alimentares quantitativas e 

qualitativas e na redução de comportamento sedentário. Na primeira consulta (T0), em 24 

semanas (T1) e em 48 semanas (T2) foram determinados os níveis séricos em jejum de PYY, 

colesterol total (CT), colesterol de alta densidade (c-HDL), triglicerídeos (TG), colesterol de 

baixa densidade (c-LDL), insulina e glicemia, e foi aferida a circunferência abdominal (CA).  

Através de bioimpedância elétrica, foram medidas a Massa Gorda (%MG) e a Taxa 

Metabólica Basal (TMB). Foi ainda aplicado Three-Factor Eating Questionnaire (TFEQ-21) 

para avaliar as dimensões do comportamento alimentar: restrição cognitiva (RC), descontrole 

alimentar (DA) e alimentação emocional (AE). Resultados: Ao longo de um ano (T0 a T2), 

houve aumento significativo dos níveis de PYY (r=-0,421; p=0,026), redução do peso inicial e 

da proporção de obesidade grave, redução significativa do escore-z do índice de massa 

corporal (IMC) (p<0,001) IMC (p=0,002), CT (p=0,003), TG (p=0,022), CA (p=0,003) e 

redução de indivíduos com c-LDL indesejados (p=0,016). Neste período, houve redução no 

escore do DA, evidenciando que os adolescentes se mostraram mais controlados (p=0,008) ao 

final do estudo. No entanto, este resultado foi independente do IMC e do escore-z do IMC 

(p=0,407). A redução do DA associou-se com uma melhora significativa dos níveis de 

insulina (rs=0,326 p=0,020). Conclusão: A intervenção clínica com orientações nutricionais e 

comportamentais proposta no AmO mostrou que os adolescentes com obesidade, que mudam 

seu comportamento sedentário e aderem a uma alimentação equilibrada, apresentam redução 

do peso, aumento dos níveis de PYY e uma atitude alimentar mais controlada.  



 

  

Palavras-chave: Peptídeo YY, perda de peso, comportamento alimentar, obesidade 

pediátrica, adolescente, assistência integral à saúde. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  

ABSTRACT 

  

Food intake and energy expenditure, as well as short-term satiety signals, can be 

regulated by the peptide tyrosine tyrosine (PYY) secreted by the gastrointestinal tract. There 

is no evidence telling whether there are changes in levels of regulatory satiety hormones, such 

as PYY, at one year follow-up among obese Brazilian adolescents. It is also unknown if 

changes in PYY hormone levels lead to changes in feeding behavior or in body composition. 

Objective: To evaluate serum PYY levels in obese adolescents participating for 12 months in 

an outpatient obesity treatment program (AmO) in a public hospital in southern Brazil and 

determine if it is associated with biochemical, anthropometric and feeding behavior 

parameters. Methods: Fifty-one obese adolescents attended 12 monthly outpatient visits (a 48 

week follow-up study), and received weight loss recommendations based on quantitative and 

qualitative eating targets and on reducing sedentary behavior. At each one of these visits [first 

appointment (T0), at week 24 (T1) and at week 48 (T2)], fasting serum levels of PYY, total 

cholesterol (TC), high density lipoprotein cholesterol (HDL-c), triglycerides (TG), low-

density cholesterol (LDL-c), insulin, glucose, and waist circumference (WC) were assessed. 

By bioelectrical impedance, body fat (% BF) and Basal Metabolic Rate (BMR) were 

measured. The Three-Factor Eating Questionnaire (TFEQ-21) was also completed in order to 

assess eating behavior dimensions: cognitive restraint (CR), uncontrolled eating (ED) and 

emotional eating (EE). Results: Over a year (T0 to T2), there was a significant increase in 

PYY (r = -0.421; p = 0.026), a reduction in weight and in prevalence of severe obesity, a 

significant reduction in body mass index (BMI) z-score (p < 0.001), BMI (p = 0.002), TC (p = 

0.003), TG (p = 0.022), and WC (p = 0.003) and a decrease in the number of individuals with 

undesirable LDL-c levels (p = 0.016). Over this period, there was a reduction in ED scores, 

showing that adolescents had more controlled eating behaviors (p = 0.008) at the end of the 

study. However, this result was independent of BMI and BMI z-score (p = 0.407). The 

reduction in ED was associated with a significant improvement in insulin levels (rs=0,326 

p=0,020). Conclusion: The clinical intervention with nutritional and behavioral guidelines 

proposed in AmO showed that adolescents with obesity, who change their sedentary behavior 

and adhere to a balanced diet, present weight reduction, increased PYY levels and a more 

controlled eating attitude. 

 



 

  

Key words: YY Peptide, weight loss, eating behavior, pediatric obesity, adolescent, 

comprehensive health care. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A obesidade infantojuvenil é um dos desafios mais importantes de saúde pública do 

século XXI. Um problema global que está afetando de forma constante muitos países de baixa 

e média renda, especialmente nos ambientes urbanos (GUPTA et al., 2012). 

De 20 a 25% das crianças com menos de 19 anos de idade são afetadas pelo excesso 

de peso na América Latina (RIVERA et al., 2014). A prevalência de obesidade entre as 

crianças brasileiras é de 21,7% para meninos e 19,4% para meninas com idade entre 10 a 19 

anos (IBGE, 2008-2009). Um aumento de mais do que o dobro entre meninos e meninas, 

desde o final de 1970, e de 240% nas últimas duas décadas (IBGE, 2008-2009; COOPER, 

2014). 

A obesidade grave é o grau de obesidade que mais cresce nos Estados Unidos, com 

4% a 6% das crianças e adolescentes (KELLY et al., 2013) e, atualmente, 31,8% dos 

adolescentes norte-americanos são classificados com sobrepeso ou obesidade (OGDEN et al., 

2015). 

Esta pandemia global é uma preocupação e tem sido associada a diversas condições 

clínicas que foram encontradas somente em adultos até pouco tempo atrás (FRIEDEMANN et 

al., 2012). Na ausência de prevenção e intervenção eficazes, crianças e adolescentes obesos 

aumentam o seu risco de desenvolver diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e doenças 

cardiovasculares (DCV), incluindo doença cardíaca coronária, na idade adulta – condições 

que estão associadas a mortes prematuras (BAKER et al., 2007; FRANKS et al., 2010). 

A fisiopatologia da obesidade mostra um estado metabólico alterado na maioria das 

crianças obesas, causando dislipidemia em 27% das crianças obesas, hipertensão arterial 

sistêmica (HAS) em até 50%, esteatose hepática em 31% e alteração do metabolismo 

glicídico em 17% (NIELSEN et al., 2012; FONVIG et al., 2015; HAGMAN et al., 2014; 

HOLM et al., 2012), além de outras comorbidades, como apneia do sono, asma, colelitíase, 

alterações cutâneas, alterações menstruais e problemas ortopédicos (PARK et al., 2012; 

MANGNER et al., 2014). 

Com base em estudos de hereditariedade, os fatores genéticos contribuem entre 45% e 

85% da variabilidade do índice de massa corporal (IMC) (BAESSLER et al., 2005; 

SILVENTOINEN et al., 2009). Embora os estudos genéticos tenham evidenciado 

determinadas mutações pontuais entre os indivíduos obesos, em sua maior parte a obesidade é 
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considerada poligênica (BAESSLER et al., 2005; SPELIOTES et al., 2010; 

THORLEIFSSON et al., 2009). 

O mecanismo de desenvolvimento da obesidade não está totalmente compreendido e 

acredita-se ser uma doença com múltiplas e complexas interações entre muitas variáveis 

(FROOD et al., 2013). A causa mais imediata da obesidade é o desequilíbrio entre a ingestão 

e o gasto de energia pelo corpo. Este desequilíbrio energético, na magnitude observada na 

população de hoje, surge a partir de mudanças socioambientais e de sofisticados processos 

biológicos que promovem e regulam o equilíbrio energético (KUMANYIKA et al., 2002).  

O controle da regulação alimentar é neurofisiológico, assim é uma interação entre o 

hipotálamo e o tronco cerebral com o sistema gastrointestinal, o pâncreas e o tecido adiposo 

por mecanismos de realimentação neuroendócrina. Ele pode ser avaliado pelos níveis 

hormonais, pela atividade neural, pela percepção de saciedade e pelo comportamento 

alimentar (McAINCH, 2016). 

O trato gastrointestinal desempenha um papel importante no controle do 

comportamento alimentar e do metabolismo energético. É nele que se originam os sinais de 

fome e saciedade que se comunicam e interagem com o cérebro e outros órgãos envolvidos na 

homeostase de energia. O equilíbrio de energia positiva, que conduz ao ganho de peso, pode 

também influenciar as concentrações dos hormônios intestinais que agem sobre o consumo de 

alimentos e a regulação do apetite (MALJAARS, 2013; GIBBONS et al., 2014). 

Indivíduos obesos apresentam alterações no eixo intestinal-encefálico quando 

comparados com indivíduos magros, e com obesos que reduziram peso. Os níveis de 

hormônios intestinais no estado de jejum e pós-prandial alteram quando as pessoas obesas 

perdem peso, seja com cirurgia ou com intervenções dietéticas e/ou exercício físico (LEAN e 

MALKOVA, 2015). O peptídeo tirosina tirosina (PYY) é um hormônio intestinal que também 

age no cérebro ativando o centro de saciedade e provocando a perda de apetite. A maioria das 

pesquisas de PYY foi realizada em estudos experimentais ou em adultos. Foi observado que 

as concentrações séricas de PYY diminuíram após obesidade induzida pela dieta em 

camundongos, sugerindo uma alteração da secreção e dos níveis séricos de PYY e sua 

associação com o desenvolvimento da obesidade (STANLEY et al., 2005; BATTERHAM et 

al., 2006; RAHARDJO et al., 2007; SIMPSON et al., 2012; SKIBICKA e DICKSON, 2013). 

Até o momento, não está esclarecido se a concentração do peptídeo YY é dependente 

do estado de adiposidade ou se desempenha um papel importante no desenvolvimento da 

obesidade. Evidências limitadas indicam que adolescentes obesos em comparação com 
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aqueles com peso saudável apresentam concentrações PYY3-36 pós-prandial baixas (MISRA et 

al., 2009). Adultos obesos apresentam níveis baixos de PYY em jejum e sua elevação ocorre 

em menor intensidade após a ingestão alimentar e estes valores são mais elevados nos 

pacientes eutróficos (BATTERHAM et al., 2003; LE ROUX et al., 2006). As crianças obesas 

também apresentam baixos níveis de PYY em jejum, os quais são parcialmente corrigidos 

pela perda de peso (ROTH et al., 2005). Os estudos mostram que a elevação pós prandial é 

mais significativa. Os níveis do PYY aumentam com a ingestão de calorias, em particular 

com a ingestão de gordura (ADRIAN et al., 1985; ESSAH et al., 2007). 

O comportamento alimentar envolve a sensação de fome e saciedade (apetite), os 

estados motivacionais e a necessidade de ingestão energética (processos fisiológicos e 

metabólicos), coordenados pela atividade dos sistemas nervoso periférico e central (vias 

neurais e receptores) (REBELLO et al., 2015). O balanço de energia é controlado pelas 

respostas do hipotálamo, mas elas podem ser substituídas pela sinalização dos sistemas 

cerebrais de prazer (hedonismo) e recompensa. Esta substituição, combinada com a 

disponibilidade sem precedentes de alimentos altamente energéticos, palatáveis e baratos 

explicam, em parte, o aumento do excesso de peso (BLUNDELL  e MACDIARMID, 1997;  

ETTINGER et al., 2012; HUSSAIN e BLOOM, 2013). 

A complexidade dos processos que regulam o comportamento alimentar tem 

impulsionado a necessidade de mais investigação também no sentido de identificar estilos 

alimentares e mecanismos cognitivos que mantêm os hábitos alimentares pouco saudáveis 

entre os adolescentes. Crianças com excesso de peso são mais propensas a terem 

comportamentos alimentares disfuncionais em comparação com crianças com peso normal 

(VAN STRIEN et al., 2009; BIRCH et al., 2003). 

Existem algumas dimensões do comportamento alimentar: a restrição cognitiva (RC) – 

obrigações e proibições alimentares adotadas pelo indivíduo com o objetivo de manter ou 

perder peso; o descontrole alimentar (DA) – perda do autocontrole e um consumo exagerado 

de alimentos, com ou sem a presença de fome ou necessidade orgânica; e a alimentação 

emocional (AE) – propensão de comer exageradamente em resposta a estados emocionais 

negativos, como solidão, ansiedade e depressão (LINDROOS et al., 1997; TANOFSKY-

KRAFF et al., 2011). 

Indivíduos obesos apresentam uma preferência por alimentos com alto teor de gordura, 

forte resposta hedônica a estes alimentos e altas pontuações para DA e AE. No entanto, 

existem sujeitos que permanecem com peso saudável mesmo tendo uma ingestão dietética 



17 

 

  

rica em gordura. Talvez isso esteja relacionado, pelo menos em parte, à capacidade de oxidar 

a gordura dietética e responder aos sinais adequados de saciedade e fome (BLUNDELL et al., 

2005). 

A obesidade infantojuvenil é um problema de saúde pública que prejudica gravemente 

a saúde e a qualidade de vida e aumenta consideravelmente orçamentos nacionais de saúde. 

Tem efeitos fisiológicos e patológicos que aumentam a morbidade e mortalidade na infância, 

adolescência e idade adulta, implicando em maiores gastos com o manejo de co morbidades 

(BASTIEN et al., 2014; MURRAY et al., 2014). 

Por isso, a compreensão dos mecanismos que controlam a saciedade ou inibem o 

apetite em crianças e adolescentes é de suma importância para a elaboração de estratégias 

eficazes para combater esta epidemia mundial, já que inúmeras abordagens têm sido utilizadas 

na compreensão dos insucessos das tentativas de perda de peso de jovens obesos (HILL et al., 

2012; FRERICHS et al., 2013). 

É difícil separar fatores fisiológicos que são alterados e possivelmente contribuidores 

das consequências biológicas do ganho de peso e consequente obesidade. Assim, o presente 

estudo propôs investigar possíveis alterações quantitativas dos sinais hormonais da saciedade, 

através da mensuração do PYY, durante um ano de manejo clínico em ambulatório 

especializado de crianças e adolescentes obesos, além de relacionar possíveis 

comportamentos. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

A obesidade se tornou uma epidemia mundial com alta prevalência tanto nos países 

desenvolvidos quanto naqueles em desenvolvimento (GUPTA et al., 2012; MALIK et al., 

2013). No Brasil, dados da pesquisa VIGITEL (Vigilância de Fatores de Risco e Proteção 

para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico), realizada pelo Ministério da Saúde em 

2014, mostraram que 50% da população adulta está com excesso de peso. Desses, 54% dos 

homens e 46% das mulheres estão com sobrepeso e 18% e 16% das mulheres e homens, 

respectivamente, estão obesos.  

A transição nutricional no Brasil resultou em uma prevalência do excesso de peso pelo 

menos três vezes maior que a de desnutrição (CONDE e MONTEIRO, 2014). Estima-se que 

até 2050 cerca de 70% dos adultos brasileiros estarão com excesso de peso (RTVELADZE et 

al., 2013). 

Semelhante à população adulta, as crianças também estão engordando. Nas últimas 

décadas, houve um aumento mundial da prevalência de obesidade infantil (NG et al., 2014). 

Uma revisão sistemática mostrou que na América Latina a prevalência de excesso de peso 

dobrou entre crianças (18,9% para 36,9%) e adolescentes (16,6% para 35,8%). Estima-se que 

nesta região entre 20 e 25% dos menores de 19 anos estão com excesso de peso (RIVERA et 

al., 2014). No Brasil, segundo a última Pesquisa de Orçamentos Familiares (IBGE, 2008-

2009), realizada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) em parceria com o 

Ministério da Saúde, uma em cada três crianças brasileiras, de 5 a 9 anos, está acima do peso 

recomendado pela Organização Mundial de Saúde (OMS). Na região Sul, nos últimos 34 

anos, a evolução do excesso de peso entre os adolescentes passou de 4,7% para 27,2% entre 

os meninos e de 9,7% para 22,0% entre as meninas (IBGE, 2011). O Rio Grande do Sul, 

segundo Vigitel (KIC2011), é o Estado líder em adultos com sobrepeso. 

 

2.1 CONCEITO E DIAGNÓSTICO DA OBESIDADE INFANTOJUVENIL  

 

A obesidade infantil é um problema complexo de saúde e ocorre quando uma criança 

está bem acima do peso considerado saudável para a sua idade e altura (HUANG et al., 2009). 

Representa uma condição na qual há acumulo de tecido adiposo em excesso, impactando 

negativamente à saúde do indivíduo. No entanto, o peso corpóreo pode estar acima dos 
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parâmetros convencionais às custas da massa muscular e de densidade óssea e não representar 

obesidade (HUANG et al., 2009). 

O excesso de gordura ou da adiposidade corporal pode ocorrer através de hiperplasia 

(aumento em número de adipócitos), de hipertrofia (aumento no tamanho dos adipócitos) ou 

da combinação de ambos (BJÖRNTORP et al., 1971; WELLS, 2009; AHMADIAN et al., 

2010). O número de adipócitos é determinado na infância e mantém-se relativamente 

constante durante a idade adulta (KNITTLE et al., 1979; SPALDING et al., 2008). Em função 

disto, o excesso de peso que se instala na infância (pela hiperplasia) torna mais difícil a perda 

de peso deste indivíduo na idade adulta (SPALDING et al., 2008; AHMADIAN et al., 2010). 

 O número de células adiposas aumenta rapidamente até os dois anos de idade e 

lentamente até a adolescência; nesta fase, o número e o tamanho dos adipócitos se manterão 

até a idade adulta (KNITTLE et al., 1979; HÄGER et al., 1977). Isto sustenta a hipótese de 

que crianças que aumentam de peso até a adolescência apresentam maior dificuldade de perda 

de peso na vida adulta do que os que não ganharam peso em excesso nesta fase (AILHAUD et 

al., 1992).  

A avaliação da quantidade de gordura corporal pode ser realizada através de diversos 

métodos. Densitometria por Dupla Emissão de Raios-X (DEXA) e pesagem hidrostática são 

métodos caros indisponíveis na prática clínica. Por esta razão, a obesidade é normalmente 

avaliada pela relação entre o peso e a altura. O IMC, calculado através do peso corporal (em 

kg) e dividido pela altura (em metros) ao quadrado, é considerado o padrão para rastreamento 

de sobrepeso e obesidade em indivíduos acima de dois anos de idade. Apesar de sua 

importância no rastreamento populacional, é necessário considerar que os valores de IMC se 

alteram conforme as crianças e os adolescentes crescem e pode tanto superestimar a 

adiposidade em um individuo com aumento da massa muscular, no caso de um atleta, como 

subestimar em um indivíduo com massa muscular reduzida, no caso de um sedentário 

(ROLLAND-CACHERA et al., 1982; COLE et al., 1995). 

Dados de comprimento ou estatura, peso e IMC em menores de 19 anos devem ser 

avaliados por gênero e idade, através de índices (peso/idade; comprimento ou estatura/idade; 

IMC/idade), expressos em percentis ou em escores-z, que devem ser comparados aos 

encontrados em uma população saudável, vivendo em condições socioeconômicas, culturais e 

ambientais satisfatórias. Para facilitar esta avaliação, a OMS propos gráficos (ou curvas de 

crescimento) com pontos de corte que correspondem a limites que separam indivíduos que 
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estão saudáveis daqueles que não estão (DE ONIS et al, 2007; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2011). 

O uso de curvas de crescimento permite identificar, precocemente, o ganho excessivo 

de peso na infância e/ou adolescência. Em muitos países, a obesidade infantil é definida como 

um IMC acima do percentil 95 (p95) para idade e sexo (KUCZMARSKI et al., 2002). Em 

outros, o ponto de corte é IMC acima do p97 (de ONIS, 2007). Uma terceira proposta foi feita 

pela International Obesity Task Force (IOTF) e baseia-se nos pontos de corte do IMC de 

sobrepeso e obesidade de 25 e 30 kg / m2. Esta é a proposta mais rigorosa para definição de 

obesidade infantojuvenil porque poucos jovens de 18 anos têm níveis tão elevados de IMC e 

por este critério muitos adolescentes podem ser excluídos quando avaliados pelo ponto de 

corte para obesidade equivalente ao p99 (COLE et al., 2000). 

No Brasil, o Ministério da Saúde, através do Sistema de Vigilância Alimentar e 

Nutricional (SISVAN), preconiza que a obesidade seja diagnosticada conforme os critérios da 

OMS, ou seja, IMC/idade entre 5 e 20 anos, percentis 84,1 e 97,7 ou escore-z +1 e +2 

definem sobrepeso, valores estejam entre os percentis 97,7 e 99,9 ou escore-z +2 e +3 

definem obesidade, percentil > 99,9 ou escore-z > +3 define obesidade grave (MINISTÉRIO 

DA SAÚDE, 2011). 

 

 

2.2 CAUSAS DA OBESIDADE INFANTOJUVENIL  

 

A obesidade pode iniciar ou se agravar na adolescência devido ao aumento fisiológico 

do tecido adiposo, especialmente no sexo feminino. A adolescência é um período de 

importantes transformações físicas e emocionais, o que torna o adolescente vulnerável a 

diversas situações que podem promover hábitos de vida obesogênicos, tais como valores 

socioculturais, grupo social, renda familiar, disponibilidade de alimentos saudáveis em casa, 

hábitos alimentares da família, independência, tempo fora de casa, influência exercida pela 

mídia, entre outros (ANDRADE et al., 2003; ENES e SLATER, 2010; PEARSON et al., 

2010). 

Além dos fatores ambientais próprios da adolescência, outras causas do excesso de 

peso na juventude são semelhantes às observadas em adultos, tais como fatores genéticos, 

homeostáticos e comportamentais (Figura 1) (Greenway, 2015). A predisposição familiar 

parece ser um fator importante no desenvolvimento da obesidade durante a infância e 
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adolescência. Um estudo de LI et al. (2009) mostrou maior risco de excesso de peso e 

obesidade na descendência quando o IMC dos pais é aumentando (LI et al., 2009). Da mesma 

forma, a presença de avós com excesso de peso tem sido associado com maior prevalência de 

obesidade em crianças, tanto dependentes quanto independentes do IMC dos pais (POLLEY 

et al., 2005; DAVIS et al., 2008). O maior risco de excesso de peso, no entanto, é observado 

em crianças de famílias em que ambos os pais apresentam excesso de peso (OLIVEIRA et al., 

2007; DANIELZIK et al., 2002; PARSONS et al., 1999; REILLY et al., 2005; SHAFGHI et 

al, 2014).  

Figura 1 - Fatores que influenciam no desenvolvimento da obesidade. 

 

 

 

Fonte: Adaptado de Greenway (2015, p.1190). 

 

Considerando os fatores homeostáticos, uma hipótese que emerge diz respeito ao papel 

dos mecanismos biológicos internos (homeostáticos), como os estímulos hormonais, que 

influenciam na regulação da fome (orexigenos), da saciedade (anorexígenos) e dos níveis da 

gordura corporal, e o sistema de recompensa (não homeostático ou hedônico), acionado por 

alimentos prazerosos e palatáveis (ricos em açúcar simples e gorduras) que ingeridos 

cronicamente parecem motivar a procura por mais alimentos, independente das necessidades 
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energéticas do organismo. Esta situação é também conhecida por “fome hedônica” (ZHENG e 

BERTHOUD, 2008; RIBEIRO e SANTOS, 2013). 

Ingestão de alimentos ultraprocessados, de bebidas açucaradas, de fast food, de 

salgadinhos e o aumento no tamanho das porções têm sido os fatores dietéticos mais 

observados como contribuidores para a obesidade (MONTEIRO et al., 2011; MOUBARAC 

et al., 2013; MCMULLEN, 2014). Bebidas açucaradas satisfazem menos que o alimento 

sólido e podem ser consumidas mais rapidamente, resultando em uma ingestão calórica maior. 

Um estudo que analisou crianças com idades entre 9-14 anos mostrou que o consumo de 

bebidas açucaradas em pequenas quantidades aumentou o IMC ao longo dos anos 

(MCMULLEN, 2014). Outro estudo assinalou que o consumo de uma única porção de bebida 

açucarada/dia por adolescentes determinou um aumento de IMC e circunferência abdominal 

(CA) ao longo de seis anos de acompanhamento (ZHANG et al., 2014). Revisões sistemáticas 

mostraram associações positivas entre as bebidas açucaradas e ganho de peso (MALIK et al., 

2006; MALIK et al., 2013). O estudo ERICA, que avalia risco cardiovascular em 

adolescentes, mostrou que mais de 50% dos adolescentes brasileiros consomem sucos e 

refrigerantes; dentre estes, os que moram na região Sul do País apresentam o maior consumo 

de refrigerantes (51,0%) (SOUZA et al, 2016). 

Aparentemente, a causa mais simples da obesidade é o desequilíbrio entre a ingestão e 

o gasto de energia. Pesquisas indicam que quanto mais horas as crianças gastam assistindo 

televisão, maior é a correlação com a falta de atividade física, consumo de alimentos não 

saudáveis e anunciados na mídia, como cereais, bebidas açucaradas, doces e salgadinhos. Esta 

condição também pode afetar a saúde psíquica, favorecendo a baixa autoestima e mudanças 

de comportamento social (STORY et al., 2002; WIECHA et al., 2006; JORDAN, 2010; 

HINGLE e KUNKEL, 2012; ROLLS, 2014). Em uma meta-análise, ZHANG et al. (2015) 

mostraram que o aumento de uma hora por dia assistindo televisão corresponde a um aumento 

de 13% no risco de obesidade. Algumas pesquisas mostraram que o tempo de tela está 

associado com alteração da composição corporal (ADACHI-MEJIA et al., 2007; HAN et al., 

2010; BENSON et al., 2013; STAIANO et al., 2013). 

A taxa metabólica basal (TMB) também foi estudada como uma possível causa de 

obesidade. Ela é responsável por 60% do gasto energético total em adultos sedentários. Foi 

levantada a hipótese de que os indivíduos obesos têm menores TMB quando comparados com 

eutróficos (ANDERSON e BUTCHER, 2006; LEAL et al., 2014; MCMULLEN, 2014). Até o 

momento nenhum estudo confirmou essa hipótese ou relação negativa. 
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2.3 PEPTÍDEO TIROSINA TIROSINA (PYY) 

 

O PYY é um hormônio intestinal que participa da modulação do peso corporal como 

parte do mecanismo biológico interno, ativando o centro da saciedade (RIBEIRO e SANTOS, 

2013). Foi identificado pela primeira vez no intestino delgado por Tatemoto e Mutt, em 1980, 

e apresenta inúmeras ações no trato gastrointestinal, como a inibição das secreções gástrica e 

pancreática, motilidade intestinal e esvaziamento gástrico (CUMMINGS e OVERDUIN, 

2007; MALJAARS et al., 2007; CHAUDHRI et al., 2008; HOLZER et al.; 2012; PRICE e 

BLOOM, 2014). Também determina maior absorção ileal de fluidos e eletrólitos e modula a 

saciedade (EBERLEIN et al., 1989; GRANDT et al., 1994; BATTERHAM et al., 2007). 

O PYY é um neuropeptídeo periférico, supressor do apetite, que circula em duas 

isoformas biologicamente ativas (Figura 2): PYY 1-36, liberado pelas células enteroendócrinas 

do tipo L da mucosa do íleo e do cólon a partir do contato com nutrientes com ação parácrina, 

que ocorre a partir da ativação dos receptores Y1; e o PYY 3-36, produto da clivagem do PYY 

1-36 pela enzima Dipeptidil-peptidase (DPP-IV), com ação endócrina e elevada afinidade por 

receptores do tipo Y2, abundante em várias regiões do sistema nervoso central, entre elas o 

hipotálamo (CUMMINGS e OVERDUIN, 2007; STADLBAUER et al, 2015).  

O PYY 3-36, a forma predominante a circular no período pós-prandial, atua nos 

neurônios do hipotálamo, inibindo a síntese e secreção de neuropeptídio Y (NPY) (orexigeno) 

e aumentando a atividade dos neurônios anorexígenos como o transcrito regulado por cocaína 

e anfetamina (CART) e o pró-opiomelanocortina (POMC) (BATTERHAM et al., 2006; 

KORNER et al., 2006; STADLBAUER et al, 2015). 
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Figura 2 – Locais de produção e ação do PYY  

 

 

Fonte: Adaptado de Stadlbauer (2015, p.2). 

 

 

Para que ocorram os efeitos anoréxicos do PYY, é necessária uma sinalização vagal 

aferente que parta do intestino e vá até o tronco cerebral. Esta dependência foi comprovada 

em ratos vagotomizados (KODA et al., 2005; ABBOTT et al., 2005). No entanto, um estudo 

em animais geneticamente modificados mostrou que o PYY pode agir tanto na ausência da 

ativação da via anorexígena no hipotálamo, através de caminhos alternativos neurais ao 

POMC, como através dos hormônios liberador de corticotropina (CRH) e liberador de 

tireotropina (TRH) que atuam sobre a hipófise, aumentando a síntese de POMC, mediando 

ações anorexígenas de PYY 3-36 (CHALLIS et al., 2004). Além disso, a administração de 

PYY também reduziu os níveis de grelina, um fator adicional que contribui para seus efeitos 

anorexígenos (BATTERHAM et al., 2003). 

A secreção do PYY será proporcional ao conteúdo calórico das refeições e da 

composição de macronutrientes. As concentrações séricas aumentam rapidamente nas 

primeiras duas horas após a refeição e permanecem elevadas por até seis horas (MORAN e 

DAILEY, 2009; HOLZER et al., 2012; PRICE e BLOOM, 2014). 

A administração exógena, intermitente de PYY, reduziu a ingestão de alimentos, o 

peso corporal e a adiposidade em camundongos, além de impedir o reganho de peso naqueles 

que estavam obesos (CHELIKANI et al., 2006). A administração periférica do PYY3-36 

mostrou uma inibição na ingestão de alimentos e uma redução do ganho de peso em ratos e 
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em primatas, além de contribuir para um melhor controle glicêmico de ratos diabéticos 

(CHALLIS et al., 2003; MORAN et al., 2005). Em contraste com estes estudos, outras 

pesquisas com roedores não obtiveram qualquer efeito sobre o apetite ou perda de peso 

(TSCHOP et al., 2004).  

Pouco se sabe sobre o papel fisiológico do PYY endógeno na regulação da homeostase 

energética nos seres humanos (GUO et al., 2006). Em estudos com seres humanos, os níveis 

séricos de PYY foram menores nos indivíduos obesos e inversamente correlacionados com o 

IMC, sugerindo que níveis baixos de PYY podem contribuir para a obesidade 

(BATTERHAM et al., 2006; CHANDARANA et al., 2011). Indivíduos com baixos níveis de 

PYY pós-prandial apresentam menor saciedade e os níveis circulantes de PYY 

correlacionaram-se negativamente com marcadores de adiposidade (BATTERHAM et al., 

2002; BATTERHAM et al., 2003; MISRA et al., 2006). GUO et al. (2006) indicaram que o 

PYY endógeno pode estar envolvido na regulação em longo prazo do peso corporal e que este 

efeito em longo prazo não é impulsionado exclusivamente pela modulação dos alimentos, 

mas, também, pelo controle de gasto de energia e metabolismo lipídico. 

Em humanos, a infusão intravenosa do PYY diminuiu a fome e a ingestão alimentar 

em 36% da amostra estudada, sem causar náuseas ou alteração do paladar (EBERLEIN et al., 

1989). Além disso, a infusão de PYY mostrou reduzir o apetite tanto em eutróficos quanto em 

obesos e, como consequência, houve uma diminuição na ingestão alimentar (BATTERHAM 

et al., 2002; BATTERHAM et al., 2003). 

Alguns estudos mostram que indivíduos com doenças gastrointestinais, como doença 

inflamatória intestinal, apresentam níveis de PYY elevados (ADRIAN et al., 1986; WAHAB 

et al., 2001).  

Alguns estudos examinaram o efeito da perda de peso sobre a liberação de PYY em 

crianças obesas e verificaram um aumento significativo de PYY de jejum após a redução de 

peso (ROTH et al., 2005; REINEHR et al., 2007; ROTH e REINEHR, 2010). A Figura 3 

compara a mudança de hormônios e da TMB antes e após a perda de peso. 
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Figura 3 - Mudança hormonal de crianças obesas antes e depois da perda de peso. 

 
Fonte: Adaptado de Reinehr (2013, p.611). 

 

 

O aumento da secreção PYY em resposta ao consumo de alimentos é positivamente 

correlacionado com o conteúdo calórico das refeições (FELTRIN et al., 2006; MURPHY et 

al., 2006). Uma dieta rica em carboidratos e baixa em gorduras foi associada com níveis 

elevados de PYY em humanos, enquanto que em roedores a associação apresentada foi com a 

ingestão de proteína (TROKE et al., 2014).  

 

 

2.4 COMPORTAMENTO ALIMENTAR 

 

O comportamento alimentar é um termo geral que descreve as atitudes de um 

indivíduo e a sua relação com a alimentação e os alimentos, pode ter um impacto na ingestão 

alimentar e, consequentemente, no peso (HAYS et al., 2002).  

Características psicométricas objetivam medir habilidades e conhecimentos, atitudes e 

traços de personalidade. Elas desempenham um papel importante em estudos alimentares em 

humanos e são utilizadas para mensurar e caracterizar o comportamento alimentar de uma 
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população específica (BOSCHI et al., 2001, GALLANT et al., 2010; YEOMANS e 

COUGHLAN, 2009).  

O comportamento alimentar pode ser medido por um instrumento chamado Three-

factor eating questionnaire (TFEQ), desenvolvido por Stunkard e Messick (1985). 

Originalmente este questionário foi concebido para medir componentes cognitivos e de 

comportamento alimentar de populações obesas. Este instrumento foi traduzido para o 

português e aplicado em uma população brasileira por Nataci (2011) com o objetivo de 

avaliar a consistência do instrumento de avaliação, a correlação entre os comportamentos de 

Restrição Cognitiva (RC), descontrole alimentar (DA) e alimentação emocional (AE) entre si 

e com parâmetros antropométricos. Foi revalidado na versão portuguesa por De Medeiros et 

al. (2016) com o objetivo de avaliar as propriedades psicométricas e o padrão de pontuação da 

versão brasileira TFEQ 21. 

O TFEQ foi composto de 51 itens e três domínios. No entanto, estudos posteriores não 

foram capazes de replicar. Posteriormente, foi sugerido que os três domínios pudessem ser 

divididos em subcategorias. A forma abreviada é a mais adequada para ser aplicada em 

estudos epidemiológicos ou clínicos. A versão TFEQ 21 apresentou melhores resultados 

psicométricos (CAPPELLERI et al, 2009).  TFEQ-21 é um instrumento autopreenchível, 

composto da versão reduzida com 21 itens, e bastante utilizado em pesquisa e trabalhos 

clínicos com populações obesas (NOLI et al., 2010; CHEARSKUL et al., 2012). O TFEQ 

mede três domínios do comportamento alimentar (KARLSSON et al., 2000): RC, DA e AE.  

 A RC ou a restrição cognitiva ou consciente de consumo de alimentos para evitar 

ganhar peso mede o controle individual sobre o ato de comer. Os comedores controlados 

tentam suprimir impulsos para comer a fim de perseguir metas de peso em longo prazo. Uma 

característica típica deste comportamento é evitar os alimentos que engordam e comer em 

pequenas porções, outra é negar explicitamente os sinais de fome e encerramento da refeição 

enquanto ainda famintos e, por fim, pular refeições importantes (HERMAN e MACK, 1975; 

WESTENHOEFER et al., 1999; BEISEIGEL e NICKOLS-RICHARDSON, 2004; DE 

LAUZON-GUILLAIN et al., 2006, FOSTER et al., 1998, LAWSON et al., 1995; 

LINDROOS et al., 1997; LLUCH et al., 2000). 

Definido como a falta de autocontrole sobre o consumo de alimentos, DA é um fator 

que reflete tendências para o excesso e pode ser desencadeado por fatores emocionais ou 

externos (LINDROOS et al., 1997). Pode ser entendido também como uma sensação de perda 

de controle no qual a pessoa come mais do que o habitual, uma característica que define 
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transtorno da compulsão alimentar periódica (TCAP) que afeta aproximadamente 30% dos 

pacientes obesos que procuram tratamento de perda de peso (STRIEGEL-MOORE e 

FRANKO, 2003). Indivíduos com DA tipicamente iniciam o ato de comer por causa de 

estímulos ambientais externos, como a presença de alimentos saborosos e palatáveis. É uma 

perda de controle na hora de comer que envolve o sujeito a uma experiência de ser incapaz de 

controlar o que ou quanto está sendo consumido (TANOFSKY-KRAFF et al., 2011).  

O terceiro fator, a AE, também conhecida como fome emocional, caracteriza-se pela 

ingestão na presença de sentimentos como solidão, raiva e depressão. A AE, ou a tendência de 

comer em resposta ao estresse e emoções, também está associada com excesso de peso e 

obesidade (CAPPELLERI et al., 2009, OZIER et al., 2008 e PÉNEAU et al., 2013).  

A RC e o DA são conceitualmente antagônicos. Especificamente, a RC atenua o efeito 

do DA no IMC. A RC tem sido associada com comer demais em adolescentes (HUON, 1994). 

Além disso, a RC e o DA não estão relacionados de forma independente com o IMC, eles 

interativamente influenciam o peso corporal (STUNKARD e MESSICK, 1985; 

WESTENHOEFER et al., 1990; WILLIAMSON et al., 1995; DYKES et al., 2004). 

Estudos apontam uma associação positiva entre os comportamentos AE e DA com o 

IMC (FOSTER et al., 1998; BOND et al., 2001; BOSCHI et al., 2001; BELLISLE et al., 

2004; BRYANT et al., 2008; AURÉLIE et al., 2012). 

Comportamentos alimentares inapropriados como DA, alimentar-se quando não está 

com fome e a escolha e consumo de alimentos com alta densidade energética são observados 

entre as pessoas obesas e relacionados com dificuldades para a perda de peso (MARCUS et 

al, 1985; HAWKINS et al, 1980; GALIOTO et al., 2013). 

Maiores escores de RC aumentam a perda de peso em indivíduos adultos com excesso 

de peso (ANDRADE et al., 2010; KERÄNEN et al., 2011; KERÄNEN et al., 2009; 

SVENDSEN et al., 2008; WESTERTERP-PLANTENGA et al., 1998), enquanto DA e 

compulsão alimentar promovem menor perda de peso e resultados insatisfatórios na 

manutenção do peso (KERÄNENET et al., 2009; PACANOWSKI et al., 2014; SVENDSEN 

et al., 2008; WESTERTERP-PLANTENGA et al., 1998). A alimentação emocional também 

foi inversamente associada com a manutenção da perda de peso (ANDRADE et al., 2010; 

KERÄNEN et al., 2009; NEVE et al., 2012). 

O comportamento de DA foi identificado como fator de risco para obesidade (STICE 

et al., 1999) e nos últimos anos, observa-se que 80% dos indivíduos com DA estão obesos 

(VILLAREJO et al., 2012). Entre as pessoas que buscam tratamento para controle de peso, a 
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incidência de DA é alta e a prevalência de compulsão alimentar entre indivíduos obesos 

participantes de programa de redução de peso varia de 20 a 50% (SPITZER et al., 1993, 

KALMAN et al., 2002). 

Comer na ausência de fome (EAH) é uma forma de DA que tem sido estudada em 

crianças e adolescentes. Ela está relacionada com a ingestão diária de grande quantidade de 

energia e parece ser uma característica que é consistente ao longo do tempo (KRAL e FAITH, 

2009; MADOWITZ et al., 2014). Em crianças, EAH também foi relacionada com 

comportamento restritivo dos pais sobre a ingestão de alimentos, especialmente se o pai for 

obeso (FRANCIS e BIRCH, 2005; REINA et al., 2013). 

 

 

2.5 ABORDAGEM TERAPÊUTICA DA OBESIDADE EM CRIANÇAS E 

ADOLESCENTES  

 

O conhecimento dos fatores de risco que desempenham papéis importantes no 

desenvolvimento da obesidade infantil pode nos ajudar a criar estratégias de prevenção. 

Atualmente, pouco se sabe sobre como os prestadores de cuidados em saúde estão atuando 

frente à epidemia de obesidade no Brasil. Embora não haja consenso sobre quais intervenções 

são mais eficazes, a maioria destas estratégias se concentra em mudanças de estilo de vida, 

aconselhamento nutricional e estímulo à prática de atividade física (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2009; RICHARDSON et al., 2013). 

As recomendações apontam que apoio e educação para a família, e não somente para 

as crianças, resultam em maior perda de peso porque os pais são responsáveis por cozinhar, 

fazer compras e estimular os seus filhos às atividades não sedentárias. Programas 

estruturados, de natureza pluridisciplinar, confirmam este achado (SABIN e KIESS, 2015; 

TURNER et al., 2015).  

Para PERRIN et al. (2012), o tratamento inicia com uma conversa sobre o estado 

nutricional. Eles mostraram que apenas um quarto dos pais de crianças entre 2 e 15 anos, com 

IMC maior ou igual ao percentil 85, disse saber ou ter sido informado pelos médicos ou 

profissionais de saúde que seus filhos estavam com excesso de peso (PERRIN et al., 2012). O 

relatório da comissão para controle da obesidade (sigla em inglês ECHO, 2016) da 

organização mundial da saúde, também propõe a necessidade de orientações, para crianças e 
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adolescentes e para seus pais e cuidadores, sobre IMC saudável, prárica de atividade física, 

comportamentos do sono e uso adequado de tela (NISHATR et al., 2016). 

As crianças precisam ser encorajadas a mudar comportamentos sedentários como, por 

exemplo, reduzir tempo de tela (televisão, utilização da internet, uso do telefone celular, uso 

geral do computador e jogos de computador) (EPSTEIN et al., 1995; STRASBURGER e 

MEDIA, 2001; BIDDLE et al., 2010). A recomendação da Academia Americana de Pediatria 

(AAP) para crianças maiores de dois anos é que o tempo de tela não educacional deve ser 

limitado a, no máximo, duas horas por dia (HILL et al., 2016).  

O estímulo de práticas de lazer, como andar de bicicleta, jogar bola, praticar futebol, 

dançar, fazer ginástica e nadar, e de práticas rotineiras para aumentar a prática de atividade 

física, tais como subir e descer escadas e fazer caminhadas curtas no lugar da locomoção por 

veículo devem fazer parte do acompanhamento da saúde do adolescente. Em paralelo, devem 

ser desestimulados os hábitos promotores do sedentarismo, como permanência excessiva em 

frente à televisão, ao computador e em jogos de videogame (BRASIL, 2014; SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2009). 

O controle da ingestão alimentar (ou seja, o tamanho e frequência das refeições) é um 

fator importante para o controle de peso do indivíduo (BLUNDELL et al., 2000). No entanto, 

restrições rigorosas não devem ser prescritas pelo fato de que grandes restrições calóricas não 

devem ser seguidas por longos períodos de tempo, elas não promovem aquisição de um hábito 

alimentar saudável. Uma dieta hipocalórica em crianças pode prejudicar o crescimento e o 

desenvolvimento não só por causa de deficiências de nutrientes essenciais, mas também 

devido à falta de fornecimento adequado de energia (BARLOW e DIETZ, 2010; CASAZZA 

et al., 2013). 

Uma meta-análise com adultos obesos mostrou que ao final de seis meses a dieta 

pobre em carboidratos promoveu uma maior perda de peso quando comparada a uma dieta 

com baixo teor de gordura. No entanto, após 12 meses a diferença na perda de peso de ambas 

as dietas não se manteve (NORDMANN et al., 2006). 

Há poucos estudos sobre abordagens dietéticas específicas com o objetivo de 

promover perda de peso em adolescentes (SAELENS et al., 2002). Alguns autores 

compararam uma dieta de baixo índice glicêmico com dieta de reduzido teor de gordura. Os 

resultados evidenciaram redução significativa no IMC no grupo que consumiu dieta de baixo 

índice glicêmico (SPIETH et al., 2000; EBBELING et al., 2003). 
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KIRK et al. (2012) mostraram que uma dieta com baixo teor de carboidratos e rica em 

proteínas é tão eficaz quanto uma dieta padrão com porções controladas na redução dos 

escores-z do IMC ao final de 12 meses seguidos. LIN e MORRISON (2002) encontraram 

uma associação entre a baixa ingestão de frutas e excesso de peso em ambos os sexos e uma 

associação entre baixa ingestão de vegetais e sobrepeso nos meninos. Evidências de estudos 

de caso-controle, que avaliaram a ingestão de frutas e adiposidade, foram diversificadas. Dois 

estudos encontraram uma associação inversa com a adiposidade (ORTEGA et al., 1995; 

NEUMARK-SZTAINER et al., 1996) e outros não encontraram (BANDINI et al., 1999; 

TANASESCU et al., 2000). 

A redução gradativa da ingestão de alimentos que são consumidos em excesso deve 

ser estimulada. A partir das quantidades relatadas da ingestão dos alimentos, é possível 

estabelecer metas para a redução de repetições e porções. Não se recomenda mudanças 

drásticas e determinadas tarefas podem ser pactuadas, como diminuir gradativamente a 

quantidade de alimentos consumidos, utilizar uma ponta de faca de margarina em cada lado 

do pão, não repetir as porções de lanches e refeições, não comer na frente da televisão, 

mastigar devagar, ingerir nos horários preestabelecidos, visualizar as porções das refeições, 

dos lanches, de guloseimas e líquidos que são consumidos, contabilizar de maneira mais 

rigorosa os alimentos fritos e ricos em gorduras, e consumir refrescos e refrigerantes na 

porção de um copo a cada refeição (seja no almoço ou no lanche da tarde se não for possível 

abolir) (SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA, 2009; BRASIL, 2014). 

Independentemente da quantidade energética dos alimentos, é importante considerar 

que outros fatores, além dos hormonais da saciedade, afetam o consumo alimentar, incluindo 

as emoções, os fatores sociais, a hora do dia, a conveniência e o custo (BEGLINGER e 

DEGEN, 2004). Por isso, algumas abordagens na terapêutica da obesidade intervêm nos 

aspectos do comportamento alimentar, visando o aumento da RC e diminuição do DA 

(JACOB e ISAAC, 2012).  

É recomendado que o tratamento dietoterápico na obesidade infantojuvenil evite o 

consumo de alimentos altamente calóricos e pobres em nutrientes, controle as porções, 

aumente o consumo de fibras dietéticas, frutas e vegetais, reduza a ingestão de gordura 

dietética saturada, corrija hábitos, como realizar o desjejum, e evite “beliscos” entre as 

refeições (AUGUST et al., 2008). Apesar da recomendação do aumento da AF no tratamento 

da obesidade infanto-juvenil, questiona-se qual a frequência, a duração e a intensidade de 



32 

 

  

exercícios recomendados tanto para o controle da obesidade como para as alterações 

metabólicas (GUTIN et al., 2002; ANDERSEN et al., 2006).  

Alguns estudos referem que a eficácia de uma intervenção no estilo de vida é 

determinada não só pela perda de peso, mas por outros parâmetros avaliados como melhora na 

comorbidade, no comportamento de saúde, na qualidade de vida e minimização dos impactos 

adversos (distúrbios alimentares, tais como a bulimia) (REINEHR et al., 2008; MOSS, 2011). 

Intervenções, incluindo atividade física e aconselhamento nutricional, demonstram 

mais eficácia na perda e manutenção do peso e alterações favoráveis no comportamento 

alimentar (ANDRADE et al., 2010; REJESKI et al., 2011; DOMBROWSKI et al., 2014). 
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3 JUSTIFICATIVA DO ESTUDO 

 

A obesidade está relacionada com diversas comorbidades e atualmente é a doença 

crônica mais comum entre as crianças e adolescentes. Como um grave problema de saúde 

pública, prejudica a qualidade de vida e aumenta consideravelmente os orçamentos nacionais 

de saúde. Sabe-se que a gênese mais básica é o desequilíbrio entre a ingestão e o gasto 

energético. Assim, estudar os níveis hormonais, como o PYY e o comportamento alimentar de 

adolescentes durante intervenções para perda de peso, possa ser uma abordagem teraupêutica 

mais individualizada e efetiva. 
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4 OBJETIVOS 

 

 

4.1  OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar as variações e interações dos níveis séricos do peptídeo tirosina tirosina 

(PYY), e de outros marcadores biológicos, comportamentais e antropométricos em 

adolescentes obesos submetidos a uma intervenção para perda de peso ao longo de 12 meses.  

 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Associar níveis séricos do peptídeo tirosina tirosina (PYY) com a circunferência 

abdominal no início do manejo de peso, após seis meses e após 12 meses de 

acompanhamento. 

 Associar níveis séricos do peptídeo tirosina tirosina (PYY) com perfil laboratorial 

metabólico (colesterol total e frações, glicemia e insulina) no início do manejo de 

peso, após seis meses e após 12 meses de acompanhamento. 

 Associar níveis séricos do peptídeo tirosina tirosina (PYY) com as dimensões do 

comportamento alimentar descontrole alimentar (DA) restrição cognitiva(RC) e 

alimentação emocional (AE) no início do manejo de peso, após seis meses e após 

12 meses de acompanhamento 
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5 METODOLOGIA 

 

 

5.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO 

 

Estudo de coorte prospectivo.  

 

 

5.2 LOCAL DO ESTUDO 

 

Ambulatório de Obesidade Infantil (AmO) do Hospital de Clínicas de Porto Alegre 

(HCPA), Unidade de Análises Moleculares e Proteínas (UAMP) do HCPA e Centro de 

Pesquisas Clínicas (CPC) do HCPA.  

 

 

5.3 POPULAÇÃO E AMOSTRA  

 

Todos os adolescentes, entre 10 e 19 anos, obesos, atendidos em primeira consulta no 

AmO do HCPA, entre abril de 2013 e março de 2015 e enquadrados nos critérios de inclusão 

do estudo. 

O AmO é um ambulatório com equipe composta por médicos nutrólogos pediatras 

(preceptores), nutricionistas, enfermeiros e acadêmicos da área da saúde (medicina, 

enfermagem e nutrição) que atende crianças e adolescentes com idades entre 2 a 18 anos e 

preconiza mudanças de hábitos de vida através de consultas mensais ou mais frequentes, caso 

haja necessidade.  

Todos os participantes estavam acompanhados por um responsável que foi informado 

sobre a realização das avaliações e dos procedimentos. 
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5.4 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

Foram incluídos os adolescentes em primeira consulta no AmO, com estágio de 

Tanner 2,3 ou 4 (referido), percentil do IMC ≥ 97 e escore-z do IMC (zIMC) ≥ +2, segundo as 

curvas de crescimento proposto pela OMS em 2007, e cujos responsáveis legais consentiram 

através da assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e o adolescente 

o termo de Assentimento. 

 

 

5.5 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

 

Foram excluídos os adolescentes portadores de doenças endócrinas, genéticas e 

oncológicas em uso de medicações de uso contínuo, portadores de doenças mentais ou 

psiquiátricas e com doenças intestinais. Aqueles com recusa na participação e/ou na coleta de 

sangue também foram desconsiderados. 

 

 

5.6 COLETA DE DADOS  

 

O estudo seguiu a rotina assistencial do AmO do HCPA com consultas mensais, nas 

quais todos os participantes foram submetidos à avaliação antropométrica, aferição da pressão 

arterial, autoclassificação de maturação sexual (Anexo A e B) e solicitação de exames séricos 

na inclusão, em seis e em 12 meses. Além disso, foi aplicado um questionário para avaliar 

comportamento alimentar (Anexo D) e análise de bioimpedância elétrica (BIA) nos momentos 

de inclusão, em seis e em 12 meses. 

 

 

5.7 INSTRUMENTOS DA COLETA DE DADOS  
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5.7.1 Medição total Peptídeo Tirosina Tirosina (PYY) 

 

Para a dosagem de PYY, foram coletados 7 ml de sangue e encaminhados para a 

UAMP. Até 45 minutos após a coleta, a amostra era centrifugada em 40C a 4.000 rpm por 15 

minutos. Após, o soro era pipetado para microtúbulos devidamente identificados e então 

armazenados em freezer, no mesmo local a temperatura de -80 °C, para posterior análise. A 

análise do PYY foi realizada no final da coleta de sangue de todos os participantes por um 

profissional biólogo, conforme as recomendações do fabricante. A concentração deste 

marcador foi determinada por ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) através de kits 

comerciais, marca Phoenix.  

 

 

5.7.2 Análise sérica  

 

As coletas de sangue para realizar os testes laboratoriais foram programadas e 

agendadas para ocorrerem na Zona 14, ambulatório de coletas sanguíneas. Os testes 

laboratoriais foram realizados nos Laboratórios de Análises Clínicas do HCPA, seguindo os 

protocolos já estabelecidos pela instituição. Três coletas foram feitas na inclusão, em seis 

meses e em 12 meses, sempre com jejum de 12 horas, entre 8h e 10h da manhã.  

Nas amostras de sangue coletadas, foram dosados colesterol total (CT), colesterol de 

alta densidade (c-HDL), triglicerídeos (TG), glicemia e insulina de jejum. Foi calculada o 

colesterol de baixa densidade (c-LDL) através da equação de FRIEDEWALD et al. (1972). 

Os pontos de corte utilizados para CT, c-HDL, c-LDL e TRIG seguiram as diretrizes 

Brasileiras de Prevenção de Aterosclerose na Infância e Adolescência (Quadro 1). Após a 

coleta, o sangue foi centrifugado por 10 minutos a 5.000 rpm e armazenado a -20 oC para 

análises futuras. Os materiais usados eram descartáveis, adequadamente identificados e de 

qualidade reconhecida. O sangue foi coletado por um técnico capacitado e qualificado.  
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Quadro 1 - Valores do perfil lipídico para a faixa etária de 2 a 19 anos. 

Lipoproteínas 

(mg/dl) 

Desejáveis 

(mg/dl) 

Limítrofes (mg/dl) Aumentados (mg/dl) 

Colesterol total < 150 150- 169 > 170 

LDL-C < 100 100- 129 ≥130 

HDL-C ≥ 45   

Triglicerídeos < 100 100- 129 ≥130 

Fonte: Sociedade Brasileira de Pediatria. Departamento de Nutrologia (2012, p.98). 

 

O homeostasis model assessment (HOMA-IR) foi calculado através da equação 

proposta por Mattwes et al. (1985), no qual {HOMA-IR= [(insulinemia/18 x glicemia] /22,5}. 

Os valores de referência utilizados para classificação de HOMA foram os propostos por 

GARCIA et al. (2007) (Quadro 2). 

 

Quadro 2 - Valores do perfil glicêmico para a faixa etária de 2 a 19 anos. 

Glicemia (mg/dl) Adequado 

(mg/dl) 

Duvidoso (mg/dl) Diabetes melittus (mg/dl) 

Jejum <100 100-126 > 126 

Fonte: Sociedade Brasileira de Pediatria. Departamento de Nutrologia (2012, p.36). 

 

 

 

5.7.3 Medidas antropométricas 

 

A aferição de peso corporal e de estatura seguiu padrões pré-estabelecidos pelo 

Sistema de Vigilância Alimentar e Nutricional (BRASIL, 2004). A balança eletrônica 

utilizada (Filizola®, Brasil) possuía sensibilidade de 50 g e capacidade máxima de 200 kg. Os 

participantes foram pesados usando avental sem mangas e descalços, parados e eretos no 

centro da balança. Após, o avental foi pesado, tendo seu valor descontado. Todos os 

participantes tiveram a altura aferida com estadiômetro fixo marca Sanny®, com escala de 0,1 

cm, e foram mantidos em posição vertical, com os pés paralelos e com calcanhares, ombros e 

nádegas encostados na parede. 

O IMC foi calculado através da divisão do peso em quilogramas pelo quadrado da 

altura em metros (kg/m2). Para sua classificação, foram utilizadas as curvas da OMS (DE 
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ONIS et al, 2007). Os valores encontrados foram plotados em gráficos, com distribuição em 

percentis ou escores-z segundo sexo e idade (0 a 19 anos). Para os cálculos, foi utilizado o 

software Antro Plus. Adolescentes cujo escore-z do IMC (zIMC) pela OMS foi ≥ +2 e ≤ +3 

foram considerados obesos e > +3 obesos graves (Tabela 1). 

Os valores da CA adotados foram conforme os pontos de corte para CA em crianças e 

adolescentes proposto por Freedman et al. (1999), que seguem padrão de normalidade 

conforme a etnia branca ou negra, através do percentil ≤ 50 – CA normal e percentil ≥ 90 – 

CA elevada e ajustado para sexo e idade, conforme Quadro 3. Na aferição da CA, foi utilizada 

uma fita métrica flexível e não extensível (TBW®, Brasil), posicionada na região abdominal 

em seu maior perímetro, geralmente na altura da cicatriz umbilical (NACIF E VIEBIG, 2007).   

 

TABELA 1 - Pontos de corte de índice de massa corporal para adolescentes.  

Obesidade           ≥ Percentil 97 e ≤ Percentil 99,9         ≥ Escore-z+2 e ≤ escore-z+3 

Obesidade Grave > Percentil 99,9           > Escore-z+3 

 

Fonte: de Onis M, Onyango AW, Borghi E, Siyam A, Nishida C, Siekmann J. Development of a WHO growth 

reference for school-aged children and adolescents. Bulletin of the World Health Organization 2007; 85: 660-7. 

 

 

 

 

Quadro 3 - Valores em cm de Circunferência Abdominal em crianças e adolescentes correspondentes ao 

percentil 90 

 

Etnia Branco Negro 

Idade (anos) Meninas Meninos Meninas Meninos 

10 88 75 79 79 

11 90 83 79 87 

12 89 83 87 84 

13 95 94 87 81 

14 99 96 85 92 

15 99 88 81 85 

16 97 93 91 90 

17 90 86 101 105 

 Fonte: Sociedade Brasileira de Pediatria. Departamento de Nutrologia (2012, p.86). 
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5.7.4 Análise da bioimpedância elétrica  

 

A determinação da composição corporal como porcentagem de massa gorda (% MG) e 

TMB foi através da BIA, utilizando o equipamento tetrapolar Byodynamics Bioimpedance 

Analyzer®, modelo 450. Para a realização da BIA, os participantes do estudo foram 

orientados a não realizar atividade física, além das normalmente executadas no dia a dia, e a 

não ingerir produtos que tivessem cafeína, como café, refrigerantes, analgésicos líquidos, 

energéticos e chás nas 24 horas anteriores ao exame. Foi orientada a realização de jejum de 

alimentos e água por 12 horas antes da avaliação. No caso das meninas, não poderiam estar no 

período menstrual. 

 Por ocasião do exame, foi necessário manter os membros abduzidos do tronco e fixar 

os eletrodos sempre no mesmo lado, com distância de pelo menos 5 cm entre eles, observando 

a fixação do eletrodo ligado ao fio vermelho sempre em região proximal (KYLE et al., 2004). 

 

 

5.7.5 Avaliação clínica 

 

A verificação da pressão arterial foi realizada com o participante sentado e o manguito 

adequado ao tamanho do braço (Missouri®), conforme procedimentos recomendados pela VI 

Diretriz Brasileira de Hipertensão (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA; 

SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSÃO; SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

NEFROLOGIA, 2010). A largura do manguito cobria 40% da circunferência do braço, na 

metade da distância entre o acrômio e o olécrano, e o seu comprimento envolvia 80 a 100% 

da circunferência do braço. Na dúvida do manguito a ser utilizado, o maior foi escolhido. A 

interpretação e classificação dos valores de pressão arterial obtidos foram conforme tabelas 

específicas, considerando a idade, o sexo e a altura, e diagnosticando HAS quando três 

medidas (pressão sistólica ou diastólica) estivessem acima do percentil 95 (NHBPEP, 2004). 

O estágio puberal foi determinado por autoclassificação da maturação sexual 

(MARSHALL e TANNER, 1969-1970; PIERCE et al., 2005). Cada adolescente observava as 

figuras e referia para o avaliador a sua escolha, com auxílio do adulto responsável (Anexo A e 

B). Foram considerados púberes aqueles que apresentaram classificação 2, 3 ou 4 para 
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qualquer um dos itens (mamas e pelos para meninas e genitais e pelos para meninos, segundo 

critérios descritos por Marshall e Tanner (MARSHALL e TANNER, 1969-1970). 

Foi examinada a presença de Acantose Nigricans (ACN), segundo o protocolo 

BURKE et al. (1999), em pescoço, axilas, falanges, cotovelos e joelhos (Anexo C).  

 

5.7.6 Controle sobre o comportamento alimentar 

 

Os participantes, em sala reservada e após realização da BIA, responderam um 

questionário com 21 perguntas chamado Questionário Alimentar de Três Fatores (Three-

Factor Eating Questionnaire) (TFEQ).  

O instrumento foi validado como medida precisa dos comportamentos alimentares 

cognitivos e traduzido para o português por Nataci e Junior (2011) (STUNKARD et al., 1985; 

LAESSLE et al., 1989). Ele é usado para identificar aspectos comportamentais relacionados à 

alimentação e tem como objetivo avaliar o risco ou associar causas da obesidade ou 

flutuações de peso comuns entre grupos de indivíduos. A escala de RC aborda seis itens que 

aferem a proibição alimentar que influencia o peso ou a forma corporal; a escala de AE possui 

seis itens e mede a propensão para comer exageradamente em resposta a estados emocionais 

negativos, como solidão, ansiedade e depressão; e a escala de DA, com nove itens, verifica a 

tendência a perder o controle alimentar na presença da fome ou estímulos externos (THOLIN 

et al., 2005) (Anexo D). As perguntas foram feitas pelos pesquisadores do estudo. 

 

 

5.7.7 Manejo do peso  

 

Intervenções baseadas em modificações no estilo de vida que associam orientações 

dietéticas, de prática de atividade física e modificações comportamentais são recomendadas 

no tratamento das crianças e adolescentes obesos (KAMATH et al., 2008; MCGOVERN et 

al., 2008; OUDE LUTTIKHUIS et al., 2009a). É necessário que sejam de fácil aplicabilidade 

em nível de atenção primária (FERNANDES SP et al., 2008) e feitas para o paciente e a 

família, adequadas à idade (AUGUST et al., 2008). 

O manejo da obesidade dos adolescentes do estudo incluiu combinações baseadas em 

três componentes principais: (a) modificar e melhorar a ingestão alimentar (quantidade e 
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qualidade), (b) aumentar a prática de atividade física e reduzir a atividade sedentária e (c) 

utilização de estratégias comportamentais (por exemplo, automonitoramento e 

questionamento do papel do envolvimento da família) para facilitar as mudanças. Esta 

abordagem, baseada em incentivo para aquisição destes hábitos, vem sendo implementada no 

nosso meio, no atendimento individual e em grupos, mostrando-se efetiva (MELLO et al., 

2004; BEGHETTO et al., 2011). 

Em cada consulta, foram realizadas três combinações de comum acordo com o 

adolescente até a consulta seguinte. As combinações foram direcionadas para o estímulo às 

mudanças de hábitos de vida, incluindo promoção de alimentação saudável, comportamento e 

atividade física. Durante a consulta, tentou-se trazer a responsabilidade do problema para a 

família, destacando-a como responsável em tornar o ambiente familiar mais saudável.  

 

 

5.8 CÁLCULO DO TAMANHO DA AMOSTRA  

 

Para estimativa do tamanho amostral, considerou-se um nível de significância de 95% 

e poder de 80%. A amostra foi estimada em 40 sujeitos. A amostra foi acrescida de 20% com 

objetivo de se amenizarem os efeitos de possíveis perdas durante o processo, totalizando 48 

participantes. O cálculo foi realizado no software PEPI (Programs for Epidemiologists), 

versão 4.0. 

 

 

5.9 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

As variáveis quantitativas foram descritas por média e desvio-padrão ou mediana e 

amplitude interquartílica. As variáveis categóricas foram descritas por frequências absolutas e 

relativas. 

Para comparar os três momentos, foram aplicados os testes de Análise de Variância 

(ANOVA) para medidas repetidas complementadas por Bonferroni ou teste de Friedman em 

conjunto com o de Wilcoxon. 
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As associações entre as variáveis foram avaliadas pelos coeficientes de correlação de 

Pearson ou Spearman. O nível de significância adotado foi de 5% e as análises foram 

realizadas no programa SPSS, versão 21.0. 

 

 

5.10 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do HCPA, n° 130190. Os 

pais ou responsáveis assinaram o TCLE para a participação dos adolescentes e os 

adolescentes o termo de Assentimento; ambos consentirem de forma livre e espontânea.  
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10   CONCLUSÕES  

 

1. Os níveis séricos do peptídeo YY de adolescentes obesos submetidos a uma 

intervenção para perda de peso ao longo de 12 meses, aumentou significativamente 

ao longo do tempo (p=0,026). 

 

 

2. Não encontramos associação dos níveis séricos do peptídeo YY com massa magra 

e massa gorda, pela realização da Bioimpedância elétrica, e com a aferição de 

dobras cutâneas no início do manejo de peso, após seis meses e após 12 meses de 

acompanhamento. 

 

 

3. Não houve associação dos níveis séricos do peptídeo YY com a circunferência da 

abdominal no início do manejo de peso, após seis meses e após 12 meses de 

acompanhamento. 

 

 

4. Não encontramos associação dos níveis séricos do peptídeo YY com perfil 

laboratorial metabólico (colesterol total e frações, glicemia e insulina) no início do 

manejo de peso, após seis meses e após 12 meses de acompanhamento. 

 

5. Ao longo de um ano, houve redução do colesterol total (p=0,003), triglicerídeos 

(p=0,022), Indice de massa corporal (p=0,002), escore-z do indice de massa 

corporal (p<0,001) e Circunferencia abdominal (p=0,003). Houve, ainda, redução 

no escore do comportamento descontrole alimentar (p=0,008)  

 

6. Analisando os níveis do hormônio PYY com as variáveis em estudo, observamos 

uma correlação negativa e significativa entre PYY e indice de massa corporal (r=-

0,421; p=0,002), e PYY e escore-z do indice de massa corporal (r=-0,340; 



107 

 

  

p=0,001). Porém, não houve correlação significativa do hormônio com nenhum 

tipo de CompA 

 

11    CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

A obesidade resulta de uma combinação da exposição da criança a um ambiente 

insalubre (muitas vezes chamado de ambiente obesogênico) e de uma resposta biológica e 

comportamental inadequada a este ambiente (LAKE e TOWNSHEND, 2006). Ela reflete um 

desequilíbrio energético no qual os indivíduos geneticamente suscetíveis tornam-se cada vez 

mais vulneráveis ao ambiente "obesogênico”.  

O desequilíbrio que conduz ao ganho de peso pode influenciar as concentrações de 

hormônios intestinais que agem sobre o consumo alimentar, afetando o apetite, embora a sua 

importância relativa para o comportamento alimentar seja incerta em comparação com as 

influências sociais e ambientais. Atualmente, crianças e adolescentes são particularmente 

desafiados a desenvolver e manter uma "resistência" contra a alta disponibilidade de 

alimentos e de ambientes obesogênicos. De fato, a ingestão de alimentos é um processo 

complexo que envolve inúmeros fatores intrínsecos e extrínsecos. Uma parcela significativa 

da ingestão calórica na juventude pode ser devida ao consumo de bebidas açucaradas ou 

alimentos ingeridos na ausência de fome (KRAL e FAITH, 2009; MADOWITZ et al., 2014).  

Fatores controláveis, tais como má alimentação, atividade reduzida, aumento do 

estresse e privação de sono iniciam ou contribuem para um certo grau de alterações 

hormonais e metabólicas. Eventualmente, estes pequenos fatores incrementais podem 

desempenhar um papel significativo na desregulação da homeostase e são considerados 

influências importantes sobre o desenvolvimento da obesidade e/ou hipertensão. O ditado 

"uma caloria é uma caloria" é apresentado para apoiar a ideia de que a solução para a 

obesidade é simplesmente comer menos e se exercitar mais. Porém, se fosse tão fácil 

controlar o peso, todo mundo seria capaz de fazê-lo e não haveria uma epidemia de obesidade. 

Após a perda de peso, podem ocorrer alterações dos níveis circulantes de diversos 

hormônios periféricos envolvidos na regulação homeostática de peso corporal. Se estas 

mudanças são transitórias ou persistem ao longo do tempo, podem ser importantes para a 

compreensão das razões por trás da alta taxa de recuperação da perda de peso. Atualmente, as 

estratégias de perda de peso apresentam um sucesso limitado. Reither (2013) afirma que o 

grau de perda de peso em intervenções de estilo de vida é apenas moderadamente. He et al. 
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(2010) mostraram que a taxa de sucesso no tratamento da obesidade pediátrica percebido 

pelos profissionais foi inferior a 22%. Uma abordagem multidisciplinar de colaboração para a 

gestão e cuidados de crianças obesas é essencial para o sucesso do peso.  

Lean e Malkova (2015) apontam que para desvendar e começar a corrigir as causas da 

epidemia de obesidade, há uma necessidade de mais estudos sobre mudanças longitudinais e 

sobre as interações dos seus potenciais fatores. Eles afirmam que apenas medir diferenças 

entre indivíduos obesos e não obesos pode ser enganador. Mittelman et al. (2010) mostraram 

que os níveis de jejum de PYY em hispano-americanos foram semelhantes tanto em obesos 

quanto em eutróficos. Stock et al. (2005) também acharam resultado semelhante. 

Elucidar os níveis em jejum do hormônio intestinal PYY no desenvolvimento de 

obesidade em adolescentes obesos é difícil. A maioria dos estudos foi realizada em adultos 

que provavelmente tenham sido obesos por muitos anos. Assim, alterações deste hormônio 

podem não ser relevantes para o estado obeso em desenvolvimento. 

Uma vez estabelecida na adolescência, é difícil reverter a obesidade (DANIELSSON 

et al., 2012).  

A compreensão dos principais peptídeos relacionados com apetite na população 

pediátrica é essencial para melhorar a interpretação dos resultados do estudo e delinear 

estratégias eficazes de segmentação de controle do apetite destes indivíduos. Embora mais 

estudos sejam necessários, nossos resultados reforçam a importância de intervenções no estilo 

de vida que incorpore metas dietéticas como uma parte crítica do tratamento da obesidade 

infantojuvenil e como uma estratégia terapêutica potencial para melhorar o perfil de níveis 

PYY em adolescentes com obesidade. 

Analisando o número de indivíduos que saíram da obesidade grave e melhoraram os 

valores bioquímicos indesejados em relação aos marcadores metabólicos, do início para o fim 

do estudo, os resultados foram animadores. Verificamos que os adolescentes, ao longo de um 

ano de acompanhamento para perda de peso, apresentaram uma atitude alimentar mais 

controlada, aumentaram níveis do hormônio anorexígeno PYY e reduziram peso. 

Não está claro se níveis baixos de PYY iniciam o desenvolvimento da obesidade ou se 

os níveis de PYY em jejum são reduzidos como resultado da obesidade. Portanto, é incerto se 

os efeitos positivos dos nossos achados foram atribuíveis à redução do hormônio PYY e, 

posteriormente, à perda de peso ou se a redução do peso auxiliou no aumento do PYY.  

Um ponto positivo que nosso estudo sugere é que intervenções no estilo de vida 

baseadas em metas alimentares e redução de comportamento sedentário, são ações que podem 
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ser oferecidas por diversos profissionais da saúde no âmbito ambulatorial primário e auxiliam 

como estratégia terapêutica no aumento dos níveis de PYY em adolescentes com obesidade. 

Um ponto negativo é a falta de clareza se os níveis baixos de PYY determinam o 

desenvolvimento da obesidade ou se os níveis de PYY em jejum estão reduzidos como 

resultado da obesidade.  

Investigações mais abrangentes da regulação sérica de sinais hormonais, derivados do 

intestino com resultados comportamentais e clínicos, são necessárias para entender as 

consequências na desregulação do apetite de adolescentes obesos. 
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APÊNDICE A – FICHA DE PRIMEIRA CONSULTA- OBESIDADE 
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ANEXO A– ESTADIAMENTO PUBERAL (SEXO FEMININO): MAMAS (M) E 

PELOS PUBIANOS (P) 
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ANEXO B – ESTADIAMENTO PUBERAL (SEXO MASCULINO): VOLUME 

TESTICULAR (G) E PELOS PUBIANOS (P) 
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ANEXO C – ESCORE DE ACANTHOSIS NIGRICANS 

 

Pescoço 

0 Ausente 

1 Visível à observação minuciosa, extensão não mensurável. 

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

3 Estende-se às margens laterais do pescoço. 

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 braço fechado. 

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

Articulações metacarpofalangeanas 

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: Sociedade Brasileira de Pediatria. Departamento de Nutrologia, 2008. 
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ANEXO D - QUESTIONÁRIO TFEQ-R21 - VERSÃO EM PORTUGUÊS 

 

ID:                                            Nome:                                                                 Data: 

QUESTIONÁRIO TFEQ-R21 - VERSÃO EM PORTUGUÊS 

Esta seção contém declarações e perguntas sobre hábitos alimentares e sensação de fome. 

Leia cuidadosamente cada declaração e responda marcando a alternativa que melhor se aplica a você. 

  

1. Eu, deliberadamente, consumo pequenas porções para controlar meu peso. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

2. Eu começo a comer quando me sinto ansioso(a). 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

3. Às vezes, quando começo a comer, parece que não conseguirei parar. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

4. Quando me sinto triste, frequentemente como demais. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

5. Eu não como alguns alimentos porque eles me fazem engordar. 

( ) Totalmente verdade 
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( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

6. Estar com alguém que está comendo me dá, frequentemente, vontade de comer também. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

7. Quando me sinto tenso(a) ou estressado(a), frequentemente sinto que preciso comer. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

8. Frequentemente, sinto tanta fome que meu estômago parece um poço sem fundo. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

9. Eu sempre estou com tanta fome que é difícil parar de comer antes de terminar toda a comida que 

está no prato. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

10. Quando me sinto solitário(a), me consolo comendo. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 
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11. Eu, conscientemente, me controlo nas refeições para evitar ganhar peso. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

12. Quando sinto o cheiro de um bife grelhado ou de um pedaço suculento de carne, acho muito difícil 

evitar comer, mesmo que eu tenha comido há muito pouco tempo. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

13. Estou sempre com fome o bastante para comer a qualquer hora. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

14. Se eu me sinto nervoso(a), tento me acalmar comendo. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

15. Quando vejo algo que parece muito delicioso, eu frequentemente fico com tanta fome que tenho 

que comer imediatamente. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

16. Quando me sinto depressivo(a), eu quero comer. 

( ) Totalmente verdade 
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( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

17. Eu frequentemente evito “estocar comidas tentadoras”. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

18. Eu estou disposto(a) a fazer um esforço para comer menos do que desejo. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

19. Eu cometo excessos alimentares, mesmo quando não estou com fome. 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

20. Eu frequentemente fico com fome? 

( ) Totalmente verdade 

( ) Verdade, na maioria das vezes 

( ) Falso, na maioria das vezes 

( ) Totalmente falso 

 

21. Em uma escala de 1 a 8, na qual 1 significa nenhuma restrição alimentar e 8 significa restrição 

total, qual número você daria para si mesmo? 

 


