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RESUMO         	  

Grandisoli LF. Influência da intervenção nutricional para perda de peso sobre o 

perfil cardiometabólico e impacto das adipocitocinas no reganho de peso 

[Dissertação de mestrado]. São Paulo: Faculdade de Saúde Pública da USP; 2014. 
 

Introdução - Nas últimas décadas a prevalência de obesidade aumentou 

progressivamente em nível global. O tecido adiposo e as adipocitocinas têm papel de 

destaque em inúmeros processos metabólicos. O desbalanço de adipocitocinas como 

leptina e adiponectina são comuns em obesos, exercendo efeito relevante nas 

complicações vasculares e alterações metabólicas comumente observadas entre 

indivíduos com excesso de peso. As alterações nas concentrações de leptina e 

adiponectina decorrentes da perda de peso relacionam-se a benefícios no perfil 

cardiometabólico, porém podem influenciar o reganho de peso. Objetivo - Avaliar a 

influência da intervenção nutricional para perda de peso sobre o perfil 

cardiometabólico e o impacto das concentrações de leptina e adiponectina no 

reganho de peso de indivíduos adultos. Métodos – Ensaio clínico não controlado, de 

séries temporais. Foram incluídos indivíduos de ambos os sexos, com Índice de 

Massa Corporal (IMC) ≥ 25 kg/m2, atendidos no ambulatório de Nutrição do 

Hospital Universitário da USP. A intervenção durou 4 meses e consistiu em 5 

encontros em grupo. Os participantes foram orientados a manter dieta com restrição 

calórica média de 18% e receberam orientações sobre alimentação saudável, fibras 

alimentares, leitura de rótulos e alimentos funcionais. Nos momentos basal (T0), ao 

término da intervenção (T1) e 6 meses após o término (T2) foram avaliados 

parâmetros bioquímicos, antropométricos, de composição corporal, consumo 

alimentar, nível de atividade física e pressão arterial. Os resultados foram analisados 

por Equações de Estimação Generalizadas (GEE), análises de correlação e modelos 

de regressão linear (nível de significância p<0,05). Resultados – Quarenta e três 

indivíduos participaram do estudo. A perda de peso média foi de 1,0kg (0,96%) 

(p=0,029). Vinte e sete indivíduos (62,8%) perderam peso (-2,37kg, -2,47%), com 

redução significativa de todas as variáveis antropométricas. Dentre os que ganharam 
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peso (+1,32kg, +1,58%), não houve aumento significativo na circunferência da 

cintura e porcentagem de gordura. Em T1 houve redução significativa das 

concentrações médias de colesterol total (-9 mg/dL, p=0,004), LDL-C (-7 mg/dL, 

p=0,017), colesterol não-HDL (-9 mg/dL, p=0,002), CT/HDL-C (-0,2, p=0,004) e 

LDL-C/HDL-C (-0,2, p=0,008). A análise estratificada segundo ganho e perda de 

peso evidenciou redução significativa dos mesmos parâmetros, independente de 

ganho ou perda. Dois terços dos indivíduos que perderam peso apresentaram reganho 

em T2 (74,9% do peso perdido), fato que impactou diretamente na piora das medidas 

antropométricas e parâmetros bioquímicos. Em T2, somente as concentrações de 

LDL-C e colesterol não-HDL mantiveram-se abaixo do basal. Apesar do reganho de 

peso observado após o término da intervenção, as melhorias na qualidade da dieta 

apresentadas em T1 permaneceram 6 meses após o término da intervenção. Não 

houve associação entre as concentrações de leptina e adiponectina e o reganho de 

peso. Conclusão – A intervenção teve influência positiva em importantes fatores de 

risco cardiometabólico. As concentrações de leptina e adiponectina não permitiram 

prever o reganho de peso. 

 

Descritores: Obesidade. Sobrepeso. Perda de Peso. Leptina. Adiponectina. Doenças 

Cardiovasculares. Educação alimentar e nutricional. 
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ABSTRACT 	  

Grandisoli LF. Influência da intervenção nutricional para perda de peso sobre o 

perfil cardiometabólico e impacto das adipocitocinas no reganho de peso./ Effect of a 

nutritional weight loss program on cardiometabolic profile and the impact of 

adipokines in weight regain  [dissertation]. São Paulo (BR): Faculdade de Saúde 

Pública da Universidade de São Paulo; 2014. 
 

Introduction – Obesity prevalence has increased progressively worldwide in the 

past decades. Metabolic processes are controlled by substances known as adipokines, 

produced by the adipose tissue. Obese subjects commonly present a dysfunctional 

secretory profile of adipokines, leading to metabolic alterations and vascular 

complications. Weight loss induces changes in leptin and adiponectin levels, which 

are related to benefits in cardiometabolic profile, but it can also influence weight 

regain. Objectives – To asses the effect of a nutritional weight loss program on 

overweight and obese adults’ cardiometabolic profile, and the impact of adipokines 

in weight regain. Methods – Single arm, time series trial. The weight loss program 

consisted in a 4-month nutritional counselling with 5 group meetings. Topics related 

to healthy eating, dietary fibre, reading and understanding food labels and functional 

food were discussed. Subjects received an eating plan with mean caloric restriction 

of 18% and had biochemical, anthropometric and body composition parameters 

assessed, as well as blood pressure, physical activity and food consumption. These 

data were collected before (T0), at the end (T1) and six months after the end of the 

program (T2), at the University of São Paulo’s Hospital, Brazil. Results were 

analyzed using Generalized Estimating Equation (GEE), correlations and linear 

regression models (p<0.05). Results – Forty-three subjects participated in the study. 

The mean weight loss was 1.0kg (0.96%) (p=0.029). Twenty-seven subjects (62.8%) 

presented a mean weight loss of 2.37kg (2,47%), and significant reduction of all 

anthropometric parameters assessed. There were no significant waist circumference 

and body fat percent increase among subjects who presented weight gain (1.32kg, 

1.58%).  
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At T1, the subjects had significant reduction in mean levels of total cholesterol (-9 

mg/dL, p=0,004), LDL-C (-7 mg/dL, p=0,017), non-HDL cholesterol (-9 mg/dL, 

p=0,002), CT/HDL-C (-0,2, p=0,004) and LDL-C/HDL-C (-0,2, p=0,008). Both 

groups (which lost and gained weight) had significant reduction of these same 

parameters, regardless weight gain or loss. Two-thirds of the subjects who lost 

weight had weight regain at T2 (74,9% of the weight lost), leading to worsening of 

the anthropometric and biochemical parameters. At T2, only LDL-C and non-HDL 

cholesterol levels remained below basal levels. Despite weight regain, the improved 

diet quality observed at T1 remained 6 months afterwards. Leptin and adiponectin 

levels showed no association with weight regain Conclusion – The weight loss 

program had positive influence on cardiometabolic risk factors. Leptin and 

adiponectin levels could not predict weight regain. 

 
Keywords: Obesity. Overweight. Weight loss. Leptin. Adiponectin. Cardiovascular 

diseases. Food and Nutrition Education. 
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FIN-D2D – Finnish National Diabetes Prevention Program 



	   17	  

FLV – Frutas, Legumes e Verduras 

GEE – Equações de Estimação Generalizadas 

HDL – Lipoproteína de Alta Densidade	  

HDL-C – Colesterol associado à Lipoproteína de Alta Densidade	  

HOMA-IR – Modelo de Avaliação da Homeostase	  
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IMC –   Índice de Massa Corporal	  
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MCP-1 –  Proteína Quimiotática de Monócitos-1	  

MIF – Fator Inibitório da Migração de Macrófagos	  
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NO – Óxido Nítrico	  
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PAD – Pressão arterial diastólica	  
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PAS – Pressão arterial sistólica	  

PCR – Proteína C Reativa	  
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POF – Pesquisa de Orçamentos Familiares	  

PPAR-γ – Receptor Ativado por Proliferador de Peroxissoma- γ	  
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R –   Resistência	  
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TNF-α -   Fator de Necrose Tumoral-α 
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VLDL – Lipoproteína de Muito Baixa Densidade 

Xc -   Reactância  
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1. INTRODUÇÃO 

	  

1.1 EPIDEMIOLOGIA DA OBESIDADE 

	  	  	  

Nas últimas décadas a prevalência de obesidade aumentou progressivamente 

em nível global. Antes citada como uma epidemia em desenvolvimento, atualmente 

ela é considerada uma pandemia instalada que afeta grande parte das nações em todo 

o mundo, tornando-se um importante problema de saúde pública tanto em países 

desenvolvidos quanto em desenvolvimento (MONTEIRO et al., 2001; AZAGURY e 

LAUTZ, 2011; FINUCANE et al., 2011).           

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), o número de pessoas 

obesas quase dobrou desde 1980 e, em 2008, 1,4 bilhões de adultos apresentavam 

excesso de peso (Índice de Massa Corporal - IMC ≥ 25 kg/m2) (WHO, 2013). 

    FINUCANE et al. (2011), analisando dados de estudos epidemiológicos de 

199 países e territórios de todo o mundo, observaram que a prevalência de obesidade 

aumentou de 4,8% para 9,8% entre os homens e de 7,9% para 13,8% entre as 

mulheres, no período de 1980 a 2008. Nesse período, o aumento global médio do 

IMC em homens e mulheres foi de 0,4 e 0,5 kg/m2 por década, respectivamente. 

Segundo esses autores, estima-se que 205 milhões de homens e 297 milhões de 

mulheres acima de 20 anos ao redor do mundo eram obesos em 2008, e que 34,3% 

dos adultos apresentavam excesso de peso. 

No Brasil, os números também são crescentes, em todos os grupos de renda e 

regiões do país. Segundo dados da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF) de 

2008-2009, o Brasil tem cerca de metade de sua população adulta com excesso de 

peso, sendo 50,1% dos homens e 48% das mulheres. Isso corresponde a um aumento 

de 170% entre os homens e 67% entre as mulheres, comparando-se com os dados do 

Estudo Nacional da Despesa Familiar (ENDEF) de 1974-1975, em que 18,5% dos 

homens e 28,7% das mulheres apresentavam excesso de peso. A obesidade, por sua 

vez, aumentou mais de quatro vezes entre os homens (2,8% para 12,4%), e mais que 
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dobrou entre as mulheres, crescendo de 8,0% para 16,9% (Instituto Brasileiro de 

Geografia e Estatística - IBGE, 2010). 

O excesso de peso atualmente é um dos principais fatores de risco para as 

doenças crônicas não-transmissíveis (DCNT) no Brasil. Em 2007, as DCNT foram 

responsáveis por cerca de 72% das mortes no país e, segundo estimativas 

conservadoras da OMS, apenas 3 delas (diabetes, doença cardíaca e acidente 

vascular cerebral) poderão ser responsáveis por perdas econômicas no Brasil da 

ordem de US$ 4,18 bilhões entre 2006 e 2015, devido a perdas na força de trabalho e 

diminuição das economias familiares (SCHMIDT et al., 2011). 

 

 1.2 TRANSIÇÃO NUTRICIONAL E AS MODIFICAÇÕES DOS HÁBITOS 

ALIMENTARES NO BRASIL 

	  

       A prevalência crescente da obesidade no Brasil está intimamente relacionada 

às transições demográfica e nutricional das últimas décadas. A transformação do 

Brasil em um país predominantemente urbano, com a redução expressiva da 

população rural na segunda metade do século XX, e a migração da mão-de-obra para 

os setores secundário e, principalmente, terciário da economia, provocaram 

transformações profundas na geração de renda, estilo de vida e, especialmente, nas 

demandas nutricionais da população brasileira (BATISTA FILHO e RISSIN, 2003). 

  A mudança dos hábitos alimentares e do estilo de vida gerados pela 

urbanização em todo o mundo são responsáveis pelo aumento da prevalência de 

diversas doenças, mesmo nos países mais pobres. O acesso a dietas com elevada 

densidade energética, ricas em gorduras saturadas e açúcares simples e pobres em 

carboidratos complexos e fibras, e o estilo de vida sedentário, caracterizado pelo 

baixo nível de atividade física durante o trabalho e nos momentos de lazer, são os 

principais fatores associados ao aumento da prevalência da obesidade tanto em 

países desenvolvidos quanto em desenvolvimento (MONTEIRO et al., 2001; WHO, 

2003).  
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 De fato, esse padrão dietético já é observado no Brasil. A Pesquisa de 

Orçamentos Familiares (POF) de 2008-2009 indicou que a população rural apresenta 

as maiores médias de consumo de alimentos como arroz, feijão, batata doce, 

mandioca, farinha de mandioca, manga, tangerina, peixes frescos e salgados e carnes 

salgadas, enquanto a população urbana apresenta as maiores médias de consumo de 

alimentos processados como pão de sal, biscoitos recheados, iogurtes, sanduíches, 

salgados fritos e assados, pizzas, refrigerantes, sucos e cervejas. A população urbana 

também apresenta o maior consumo médio de energia fora de casa, sendo os 

refrigerantes, cervejas, sanduíches, salgados e salgadinhos industrializados os 

principais alimentos consumidos fora do domicílio (IBGE, 2011). 

 Esse estudo evidencia que a dieta do brasileiro combina itens tradicionais e de 

boa qualidade nutricional, como o arroz e o feijão, com alimentos de alta densidade 

energética e teor reduzido de nutrientes: menos de 10% da população consomem a 

quantidade recomendada de frutas, verduras e legumes; 61% da população excedem 

as recomendações de consumo de açúcar e, 82%, as de gorduras saturadas; 68% não 

atingem o consumo recomendado de fibras, enquanto mais de 70% consomem 

quantidades acima do tolerável de sódio. Entre adultos e idosos, o consumo de 

micronutrientes é insuficiente principalmente para as vitaminas A, C, D, E, 

piridoxina, tiamina, cálcio e magnésio. Tal padrão alimentar coloca a população 

brasileira em risco para deficiências de nutrientes, ao mesmo tempo em que aumenta 

o risco para doenças crônicas, com destaque para a obesidade e morbidades 

associadas (IBGE, 2011). 

 

1.3 OBESIDADE E RISCO CARDIOMETABÓLICO 

	  

A crescente prevalência de obesidade em todo o mundo é acompanhada pelo 

aumento da incidência das DCNT em um ritmo alarmante. Quarenta e quatro por 

cento da carga de doença do diabetes, 23% da doença cardíaca isquêmica e 7-41% de 

certos tipos de câncer em todo o mundo são atribuídas ao excesso de peso, o que 
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colabora para torná-lo a quinta causa de morte em nível global - cerca de 3 milhões 

de pessoas por ano em todo o mundo (WHO, 2009; FINUCANE et al., 2011). 

Apesar de o excesso de peso já ter papel bem estabelecido como importante 

fator de risco cardiovascular, nos últimos anos a distribuição do tecido adiposo tem 

se tornado foco de inúmeros estudos. A adiposidade abdominal tem relação 

independente com a resistência à insulina, intolerância à glicose, hipertensão arterial, 

dislipidemia, espessamento da aorta e calcificação coronariana (GALLAGHER et 

al., 2008; MONTEIRO e AZEVEDO, 2010). A medida da circunferência da cintura 

(CC) permite a identificação de indivíduos com maiores chances de desenvolvimento 

dessas desordens, uma vez que pessoas com o mesmo IMC, mas com maior CC, 

apresentam maior risco de doenças cardiovasculares (DESPRÉS et al., 2008). 

Diversos fatores parecem estar envolvidos nesse quadro, relacionados tanto à 

localização desse tecido no organismo quanto às substâncias que ele armazena e 

produz. 

O tecido adiposo abdominal apresenta elevada atividade metabólica e 

sensibilidade à lipólise, liberando mais ácidos graxos não esterificados (NEFAs) na 

circulação que o tecido subcutâneo. A proximidade da gordura visceral à circulação 

portal expõe o fígado a esse influxo de NEFAs, favorecendo a resistência insulínica 

hepática, hiperglicemia (por aumento da gliconeogênese hepática) e 

hipertrigliceridemia (com aumento da produção de lipoproteínas ricas em 

apolipoproteínas B e consequente redução da lipoproteína de alta densidade - HDL), 

bem como o desenvolvimento da doença hepática gordurosa não-alcoólica. Os 

NEFAs também contribuem para a resistência à insulina nos músculos (por prejuízo 

da sinalização celular da insulina), apoptose de células beta pancreáticas e aumento 

do inibidor do ativador de plasminogênio-1 (PAI-1), o que aumenta o risco de 

trombose e aterosclerose. Podem, ainda, estar relacionados à inibição da produção de 

óxido nítrico sintetase (NOS) no endotélio vascular, reduzindo a produção de óxido 

nítrico derivado do endotélio (NO), que é responsável pelo relaxamento vascular e 

vasodilatação (DESPRÉS et al., 2008; GALLAGHER et al., 2008; MONTEIRO e 

AZEVEDO, 2010; SALLES et al., 2010). 
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Outro fator importante que liga a obesidade ao risco cardiovascular diz 

respeito às alterações apresentadas pelo tecido adiposo em decorrência do acúmulo 

excessivo de gordura. O persistente balanço energético positivo leva à sobrecarga da 

capacidade de armazenamento e metabolização de lipídios do tecido adiposo em 

expansão, originando um estado de inflamação e hipóxia. Esse estado de inflamação, 

crônica e de baixa intensidade, é diretamente dependente da infiltração de células 

imunológicas no tecido adiposo, e contribui para o desbalanço na homeostase 

imunológica e metabólica, levando ao declínio gradual da sensibilidade à insulina, 

com consequentes alterações cardiometabólicas e complicações vasculares 

comumente observadas em indivíduos obesos (GNACINSKA et al., 2009; LUC et 

al., 2010; HARWOOD JR, 2012; SUN et al., 2012; TAUBE et al., 2012).  

As alterações citadas acima contribuíram de maneira singular para a 

ampliação das funções do tecido adiposo. Inicialmente considerado um simples 

depósito de energia, o tecido adiposo é atualmente reconhecido como um órgão 

endócrino, exercendo funções autócrinas, parácrinas e sistêmicas, que regulam 

processos metabólicos por meio de substâncias proteicas bioativas chamadas 

adipocitocinas. As adipocitocinas atuam no tecido muscular, córtex adrenal, fígado, 

pâncreas e sistema nervoso, regulando o balanço energético, o comportamento 

alimentar, a sensibilidade à insulina, a pressão arterial, a resposta imune, a 

angiogênese e o metabolismo lipídico. No tecido adiposo já foram identificadas cerca 

de 100 diferentes substâncias produzidas pelos pré-adipócitos e adipócitos, assim 

como pelas células imunológicas, com destaque para os macrófagos (GNACINSKA 

et al., 2009; TESAURO E CARDILLO, 2011; HARWOOD JR, 2012). 

Muitas das proteínas produzidas pelo tecido adiposo são citocinas pró-

inflamatórias, prioritariamente sintetizadas pelos adipócitos e macrófagos, como o 

fator de necrose tumoral-α (TNF-α), interleucinas (IL-1β, IL-6, IL-8), proteína 

quimiotática de monócitos-1 (MCP-1), fator inibitório da migração de macrófagos 

(MIF) e proteínas de fase aguda como amiloide A, haptoglobina, e inibidor do 

ativador de plasminogênio-1 (PAI-1). A concentração dessas citocinas pró-

inflamatórias aumenta com a hipertrofia dos adipócitos, havendo correlação positiva 
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entre o tamanho do adipócito e a secreção de TNF-α, IL-6, IL-8 e MCP-1 

(GNACINSKA et al., 2009, TAUBE et al., 2012). 

As adipocitocinas pró-inflamatórias contribuem para a aterogênese em 

múltiplos estágios do seu desenvolvimento e por meio de diversos mecanismos. Um 

deles é o estímulo à disfunção endotelial por diminuição da produção de NO, que 

além de vasodilatador também é um importante fator protetor contra a aterosclerose, 

pois reduz a ativação de leucócitos e sua interação com as células endoteliais, bem 

como a agregação e a adesão plaquetária (TESAURO e CARDILLO, 2011). Elas 

também estimulam, por meio da ativação do fator nuclear kappa B (NF-kB), a 

adesão, diapedese e acúmulo de células imunológicas (como macrófagos e linfócitos) 

na camada íntima arterial, e a proliferação de células musculares lisas na camada 

média (TAUBE et al., 2012). 

Dentre as adipocitocinas ligadas às doenças cardiovasculares, as mais 

estudadas são a adiponectina e leptina. 

A adiponectina é produzida quase que exclusivamente pelos adipócitos, mas 

o fígado, os cardiomiócitos, os músculos esqueléticos, as glândulas salivares, a 

placenta e a glândula pituitária também contribuem para suas concentrações 

plasmáticas, porém em quantidades muito pequenas (VAIOPOULOS et al., 2012). 

Ela é a única adipocitocina que diminui com o aumento do peso, apresentando forte 

correlação negativa com a massa gordurosa corporal. Está relacionada ao aumento da 

sensibilidade à insulina, por meio da inibição da produção hepática de glicose e do 

aumento da oxidação de ácidos graxos no fígado e músculo esquelético, o que 

também contribui para a redução das concentrações de triacilglicerois no sangue. 

Ainda, inibe a atividade do NF-kB e a geração de TNF-α e IL-6 pelos macrófagos e 

células endoteliais. Seus efeitos anti-aterogênicos resultam da inibição da adesão dos 

monócitos ao endotélio, inibição dos efeitos da LDL oxidada no endotélio, aumento 

da produção de NO, supressão da transformação dos macrófagos em células 

espumosas e inibição da proliferação, migração e calcificação de células musculares 

lisas (GUIMARÃES et al., 2007; GNACINSKA et al., 2009; HARWOOD JR, 2012; 

LEHR et al., 2012; NORTHCOTT et al., 2012; TAUBE et al., 2012). 
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Paradoxalmente, a adiponectina também estimula respostas pró-inflamatórias 

via ativação do NF-kB em células endoteliais, o que pode ser explicado pela 

existência de diferentes formas moleculares da adiponectina na circulação, sendo a 

forma globular a mais potente ativadora pró-inflamatória (NORTHCOTT et al., 

2012). Apesar disso, as concentrações plasmáticas de adiponectina estão 

inversamente relacionadas com o excesso de peso, resistência à insulina, diabetes 

tipo 2, hipertensão, dislipidemia, esteatose hepática e doenças cardiovasculares. 

(GUIMARÃES et al., 2007; GNACINSKA et al., 2009; HARWOOD JR, 2012; 

NORTHCOTT et al., 2012; CHRISTOU e KIORTSIS, 2013). 

A leptina é sintetizada principalmente pelos adipócitos, mas também pode ser 

produzida em pequenas quantidades no fundo gástrico, intestino, músculo 

esquelético, epitélio mamário, placenta e cérebro. Suas concentrações séricas 

aumentam com o ganho de peso, apresentando relação direta dos estoques de gordura 

corporal (HARWOOD JR, 2012).  

Apesar do papel da leptina no desenvolvimento de doenças cardiovasculares 

ainda ser controverso, estudos sugerem que ela possui efeito pró-inflamatório 

associado a sua ação estimulante da produção de radicais livres, levando ao aumento 

da adesão dos macrófagos ao endotélio, aumento da expressão de PAI-1 e proteína C 

reativa (PCR) pelo endotélio, aumento da fagocitose e da proliferação de células T. 

Sua ação pró-aterogênica inclui também o estímulo à proliferação, migração e 

calcificação de células musculares lisas. A leptina também interfere na pressão 

arterial, levando ao seu aumento como resposta à ativação do sistema nervoso 

simpático, apesar de também estar relacionada à síntese de NO. Destaca-se, ainda, a 

relação inversa entre as concentrações plasmáticas de leptina e de HDL, o que pode 

prejudicar o transporte reverso de colesterol (BELTOWSKI, 2006; GUIMARÃES et 

al., 2007; HARWOOD JR, 2012; NORTHCOTT et al., 2012; TAUBE et al., 2012). 

O papel da obesidade na disfunção endotelial e desenvolvimento da 

aterosclerose mediado pelas adipocitocinas está resumido na Figura 1. 
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Figura 1: Papel da obesidade e das adipocitocinas na doença cardiovascular. 
Traduzido de TAUBE et al., (2012). 

 

A redução das concentrações de leptina e aumento das concentrações de 

adiponectina decorrentes da perda de peso estão relacionadas aos benefícios no perfil 

cardiometabólico observados durante o processo de emagrecimento, levando a 

melhorias importantes em indicadores como perfil lipídico, pressão arterial e 

sensibilidade à insulina (KLEMPEL e VARADY, 2011). 

 

1.4 TRATAMENTO DA OBESIDADE 

	  

 Embora a prevenção seja a melhor alternativa, o tratamento do sobrepeso e da 

obesidade é de extrema importância, dada sua elevada prevalência e riscos à saúde 

(FRANZ et al., 2007; STUBBS et al., 2011). 

Reduções de cerca de 5 a 7% no peso corporal já são suficientes para produzir 

benefícios à saúde, como diminuição do risco de diabetes, redução da pressão 

sanguínea e melhora do perfil lipídico. Atualmente, a maioria das intervenções não 
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visa que o paciente atinja seu peso ideal, o que muitas vezes é uma meta inatingível. 

Metas mais realistas e moderadas, como a perda de 5 a 10% do peso, são suficientes 

para melhorar a saúde dos pacientes, indicando o sucesso do tratamento 

(LEIBBRAND e FICHTER, 2002; FRANZ et al., 2007; STUBBS et al., 2011).  

Existem diferentes estratégias para o tratamento da obesidade: dieta, atividade 

física, terapia cognitivo-comportamental, medicamentos e cirurgia. A seleção do 

método dependerá dos riscos associados à obesidade que o paciente apresenta e dos 

possíveis riscos que ele possa vir a sofrer com o tratamento (BRAY, 2011). Seja qual 

for o tratamento ou combinação de tratamentos escolhidos, o objetivo primário é 

criar um balanço energético negativo, seja pela diminuição da ingestão, pelo 

aumento do gasto energético ou ambos (DUBNOV-RAZ e BERRY, 2011). 

O tratamento dietético da obesidade envolve, invariavelmente, a restrição 

calórica. Restrições de 500 a 1000 calorias diárias levam a perda de cerca de 0,5 a 

1kg por semana (NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH – NIH, 1998). Além da 

quantidade de calorias, o sucesso do tratamento dietético depende de sua adaptação 

às preferências alimentares do paciente, seu estilo de vida e condições financeiras. 

Dietas muito restritivas e rígidas normalmente são impraticáveis por longos períodos, 

contribuindo para a ineficácia do tratamento a longo prazo. Normalmente o 

tratamento dietético tem maior sucesso quando associado ao aumento do gasto 

energético e a programas de modificação comportamental (AMERICAN DIETETIC 

ASSOCIATION - ADA, 2006; Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade e 

da Síndrome Metabólica - ABESO, 2009).  

De uma maneira geral, dietas com baixos teores de gordura, pobres em 

alimentos com alta densidade energética e ricas em frutas e hortaliças estão 

relacionadas com a manutenção a longo prazo do peso perdido (STUBBS et al., 

2011). 

Diversos autores estudaram a eficácia de programas de perda de peso 

baseados em modificações comportamentais e dieta, com e sem aumento da 

atividade física. PETTMAN et al. (2009) avaliaram indivíduos com síndrome 

metabólica submetidos a um programa de modificação do estilo de vida de 16 
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semanas, em que os indivíduos recebiam informações sobre como melhorar a 

qualidade e variedade de sua dieta, tipos de gorduras presentes na alimentação, 

índice glicêmico dos alimentos, fibras alimentares, consumo de sal, entre outras. 

Recebiam também informações sobre os benefícios da atividade física regular e eram 

encorajados a realizar 30 minutos de atividade física regular na maioria dos dias da 

semana, e atividade física intensa quando possível. Os indivíduos tinham a liberdade 

de implementar as mudanças comportamentais de acordo com seu estilo de vida. 

Comparados aos indivíduos do grupo controle, que apenas receberam uma cartilha 

com recomendações sobre alimentação saudável e atividade física, os indivíduos que 

participaram da intervenção tiveram redução significativamente maior no peso (-

2,56kg versus -0,43kg), circunferência da cintura (-4,24cm versus -1,04cm), 

porcentagem de gordura corporal (-1,03% versus -0,3%) e gordura abdominal (-225g 

versus -65g). 

 ASH et al. (2006) realizaram estudo aleatorizado e controlado de 12 meses 

em dois hospitais de nível terciário (um público e um privado) em que pacientes com 

IMC ≥ 27 kg/m2 eram distribuídos em 3 grupos: (1) programa de atendimento em 

grupo, com terapia cognitivo-comportamental e informações sobre dieta e exercício, 

permitindo que os indivíduos incorporassem livremente essas informações em seu 

estilo de vida; (2) atendimento individual, com prescrição dietética individualizada e 

prescrição de atividade física; (3) grupo controle, que recebeu apenas informações 

por escrito, que também foi dada aos outros dois grupos. Todos os pacientes foram 

acompanhados durante 6 meses, e reavaliados após 12 meses do início do programa. 

A perda de peso nos grupos que sofreram intervenção (1 e 2) foi significativamente 

maior que no grupo controle (3), não havendo diferença significativa entre os dois 

grupos em que houve intervenção. Ao término da intervenção (6 meses) a média de 

variação de peso foi de -2,8kg, -2,6kg e -1,0kg nos grupos 1, 2 e 3, respectivamente. 

Ao final de 12 meses, a média de variação foi de -2,9kg, -1,8kg e +0,5kg, 

respectivamente. Os autores concluíram que seu programa pode ser utilizado em 

ambulatórios tanto de hospitais públicos, quanto privados, e que os atendimentos em 

grupo representam uma alternativa eficiente para aumentar o número de pacientes 

atendidos por ano, com menor custo que os atendimentos individuais. 



	   29	  

 FRANZ et al. (2007), em uma revisão sistemática de 80 estudos, com 26.455 

indivíduos, avaliaram a eficácia de programas de controle de peso que utilizaram 8 

diferentes estratégias: somente uma sessão de aconselhamento, verbal ou escrito; 

somente dieta; somente atividade física; dieta e exercício; substitutos de refeição; 

dieta de muito baixas calorias; uso de orlistat; uso de sibutramina. Os indivíduos 

submetidos a tratamento somente com dieta (com restrição energética e estímulo a 

modificações comportamentais, com ou sem recomendações gerais para aumentar a 

atividade física) apresentaram uma média de perda de peso de 5% após 6 meses, 

mantendo a média de peso perdido em 4,6%, 4,4% e 3,0% aos 12, 24 e 48 meses, 

respectivamente. Quando o programa de perda de peso englobava dieta e atividade 

física (em que os indivíduos deveriam cumprir metas específicas de atividade física), 

a média de perda de peso foi de 8,5% aos 6 meses, mantendo-se em 4% aos 36 e 48 

meses. Os autores concluíram que os participantes de programas de controle de peso 

que completam o tratamento apresentam perda de peso discreta, mas suficiente para 

reduzir o risco de desenvolvimento de doenças crônicas. 

 A maioria dos estudos, no entanto, evidencia um sucesso transitório da 

intervenção, e o reganho de peso após o término do tratamento é comum. Menos de 

20% dos indivíduos que passam por programas de perda de peso conseguem alcançar 

e manter 10% de perda de peso durante um ano, e menos de 10% conseguem manter 

perda significativa por um período de 5 anos ou mais (CORNIER, 2011; MACLEAN 

et al., 2011).  

Embora os fatores associados ao reganho de peso sejam múltiplos e 

complexos, atualmente aceita-se que mecanismos metabólicos estejam envolvidos 

nesse processo. Isso ocorre porque o organismo ativa diversos mecanismos 

adaptativos contrários à evolução da perda do peso e favoráveis ao reganho em 

resposta à restrição energética, como aumento do apetite e redução expressiva do 

gasto energético. Estudos mostram que essas adaptações podem ocorrer com 

pequenas reduções de peso (6 a 12%) e mesmo após programas de perda de peso 

com restrições calóricas moderadas, com ou sem atividade física associada 

(SAINSBURY e ZHANG, 2012). 
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 ROSENBAUM et al. (2008) observaram redução importante do gasto 

energético total, principalmente em seu componente relacionado ao gasto com 

atividades físicas, tanto em indivíduos que mantiveram o peso perdido por um 

período de 5 a 8 semanas como naqueles que vinham mantendo o peso durante 1 a 6 

anos, sugerindo que a redução do gasto energético após a perda de peso pode 

persistir por um longo período de tempo, ou até mesmo indefinidamente. 

 SUMITHRAN et al. (2011), em estudo que avaliou os efeitos da perda de 

peso após dieta de muito baixas calorias sobre diversos hormônios e peptídeos 

envolvidos na regulação homeostática do peso corporal, observaram que as 

concentrações de leptina, grelina, peptídeo YY, polipeptídeo inibidor gástrico, 

amilina e colecistoquinina apresentaram alterações favoráveis ao reganho de peso. 

Essas alterações persistiram durante os 12 meses de acompanhamento após a perda 

de peso, indicando forte base fisiológica para as elevadas taxas de insucesso entre 

indivíduos obesos que passaram por tratamentos para emagrecimento. 

 Essas adaptações metabólicas exercem pressão importante para o insucesso 

do tratamento a longo prazo, especialmente porque a maioria dos indivíduos veem o 

tratamento para perda de peso como uma mudança transitória em seus hábitos 

alimentares e estilo de vida ou têm dificuldade de persistir com as modificações que 

as levaram à perda de peso por longos períodos (MACLEAN et al., 2011). 

 

1.5 O PAPEL DAS ADIPOCITOCINAS NA REGULAÇÃO DO PESO CORPORAL 

	  

 A leptina desempenha papel central no controle do peso corporal. Por meio 

de sua ação em grupos neuronais específicos no sistema nervoso central, inibe o 

apetite, estimula a termogênese, aumenta a oxidação de ácidos graxos, diminui a 

glicose plasmática e reduz o peso e a gordura corporal. Suas ações periféricas 

incluem o aumento da oxidação lipídica no fígado e lipólise nas células musculares 

esqueléticas e adiposas, uma vez que quase todos os tecidos possuem receptores de 

leptina (GUIMARÃES et al., 2007, HARWOOD JR, 2012). A redução da 
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concentração de leptina durante o jejum estimula o apetite e inibe a atividade do 

sistema nervoso simpático, dos hormônios do crescimento e tireoideano e a 

termogênese (HARWOOD JR, 2012). 

 Apesar dos indivíduos obesos comumente apresentarem concentrações 

plasmáticas elevadas de leptina, não se observa diminuição da ingestão alimentar e 

da gordura corporal esperadas nessas circunstâncias. Isso se deve à resistência à 

leptina, um fenômeno resultante da ativação de um sistema de feedback negativo 

mediado por moléculas inibidoras da sinalização celular, que reduzem a fosforilação 

de seu receptor no sistema nervoso central (MYERS JR, 2010; PAZ-FILHO, 2012). 

 A perda de peso decorrente da restrição calórica em indivíduos com 

sobrepeso e obesidade leva à diminuição das concentrações plasmáticas de leptina 

em jejum. Essa redução é desproporcional à massa gordurosa em declínio, sendo 

observada diminuição das concentrações de leptina além do esperado para o total de 

massa gordurosa perdida uma vez que o peso se estabiliza (MACLEAN et al., 2011, 

KISSILEFF et al., 2012). 

A diminuição da leptina durante o processo de emagrecimento é um dos 

fatores responsáveis pelo insucesso na manutenção do peso perdido a longo prazo, 

uma vez que menores concentrações plasmáticas de leptina levam ao aumento do 

apetite, diminuição da saciedade e redução do gasto energético (CORNIER, 2011). 

De fato, estudos que avaliaram a atividade cerebral em resposta à redução da leptina 

em indivíduos que perderam peso mostraram redução da saciedade e da percepção da 

quantidade de alimento ingerido, bem como aumento da fome (KISSILEFF et al., 

2012).  

 Em estudo realizado por KISSILEFF et al. (2012), a administração de leptina 

em indivíduos que perderam peso aumentou significativamente a sensação de 

saciedade e a percepção do total de alimento consumido, confirmando a similaridade 

entre indivíduos que passaram por processo de perda de peso e indivíduos que 

apresentam deficiência de leptina. 
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Tais efeitos, no entanto, podem ser transitórios durante o processo de 

emagrecimento. Em estudo com adolescentes obesos, CARNIER et al. (2010) 

observaram redução da leptina e aumento dos neuropeptídeos orexígenos, como o 

neuropeptídeo Y (NPY) e o hormônio concentrador de melanina (MCH), após 6 

meses de programa para perda de peso. Entretanto, após um ano de tratamento, 

quando a perda de peso média superou 10%, as concentrações plasmáticas de leptina 

estabilizaram-se abaixo das concentrações basais, mas as concentrações de NPY e 

MCH voltaram a diminuir, sugerindo que são necessárias intervenções de longo 

prazo para promover o re-equilíbrio da regulação neuroendócrina da ingestão 

alimentar e do gasto energético. 

 Os estudos que avaliaram o papel das adipocitocinas no reganho de peso têm 

mostrado resultados controversos. Em estudo que relacionou as concentrações de 

leptina e adiponectina com a manutenção do peso perdido, EREZ et al. (2011) 

observaram que durante intervenção com duração de 2 anos para perda de peso com 

3 diferentes tipos de dieta (dieta baixa em gorduras com restrição calórica moderada; 

dieta mediterrânea com restrição calórica moderada; dieta baixa em carboidratos sem 

restrição calórica), as maiores concentrações basais de adiponectina correlacionaram-

se positivamente com a perda de peso nos primeiros 6 meses, enquanto a diminuição 

das concentrações de leptina nesse mesmo período correlacionaram-se positivamente 

com o reganho de peso nos 7 a 24 meses subsequentes, independente do tipo de 

dieta.	  

Em outro estudo, CRUJEIRAS et al. (2010) observaram que indivíduos 

obesos que passaram por um programa de restrição calórica moderada (restrição 

energética de 30%) durante 8 semanas apresentaram maior chance de recuperar o 

peso perdido após 6 meses quando apresentavam maiores concentrações de leptina e 

menores de grelina (hormônio orexígeno) no início do tratamento. Porém, em 

contraste com os resultados obtidos por EREZ et al. (2011), a diminuição da leptina 

induzida pela dieta no período de 8 semanas correlacionou-se positivamente com a 

manutenção do peso perdido. Entretanto, os indivíduos que recuperaram o peso 

perdido apresentaram maiores concentrações de leptina e menores de grelina durante 

todo o estudo, sugerindo que os pacientes com maior susceptibilidade ao reganho de 
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peso podem apresentar menor sensibilidade a esses hormônios, provavelmente em 

nível central. Com esses resultados, os autores sugeriram que, assim como em 

tratamentos quimioterápicos, pode haver pacientes sensíveis e insensíveis ao 

tratamento para perda de peso, e que a avaliação de fatores preditivos do sucesso do 

tratamento deve preceder a prescrição terapêutica.	  
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2. JUSTIFICATIVA 

 

 O declínio da desnutrição e o aumento da obesidade evidenciados pelos 

estudos realizados pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) desde a 

década de 70 indicam claramente o processo de transição nutricional no país e a 

necessidade urgente de ações voltadas para a prevenção e tratamento da obesidade. 

 Os resultados do tratamento, no entanto, são insatisfatórios a médio e longo 

prazos. Sua mensuração, assim como a identificação das alterações metabólicas 

relacionadas, são essenciais para propor melhorias visando o aumento da efetividade 

e eficiência do tratamento. Esse monitoramento se torna particularmente importante 

na definição da estratégia nutricional e sua associação com outras intervenções 

multidisciplinares (acompanhamento psicológico, exercícios físicos, medicamentos e 

cirurgia).  

 Além dos aspectos descritos acima, entender as mudanças cardiometabólicas 

e nas adipocitocinas é fundamental para que o paciente e a equipe de saúde envolvida 

compreendam melhor os processos metabólicos associados à perda de peso, bem 

como o possível reganho após o término do tratamento.  

 Considerando os diversos agravos à saúde decorrentes do excesso de peso, 

justifica-se a investigação da influência de um programa de orientação nutricional 

para perda de peso sobre o perfil cardiometabólico e de adipocitocinas. 
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3. HIPÓTESE 

	  

  O presente estudo apresenta as seguintes hipóteses: 

Primária - Os indivíduos participantes do estudo apresentarão, ao final da 

intervenção, diminuição do peso e da porcentagem de gordura e melhora do perfil 

cardiometabólico, bem como modificações positivas nas características da dieta. 

Secundária – Maiores concentrações plasmáticas de adiponectina ao início da 

intervenção terão efeito positivo ou nulo sobre a porcentagem de perda de peso ao 

término da intervenção, assim como sobre sua manutenção. Maiores concentrações 

plasmáticas de leptina ao início da intervenção, bem como reduções mais intensas 

após a intervenção, terão efeito positivo sobre o reganho de peso nos 6 meses 

subsequentes ao término da intervenção. 
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4. OBJETIVOS 

	  

4.1 OBJETIVO GERAL 

	  

Avaliar a influência da orientação nutricional para perda de peso sobre o 

perfil cardiometabólico e o impacto das concentrações de leptina e adiponectina no 

reganho de peso de indivíduos adultos. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

	  

- Caracterizar o perfil socioeconômico e clínico da amostra; 

- Avaliar o perfil antropométrico e a composição corporal;  

- Avaliar o nível de atividade física; 

- Analisar o consumo alimentar; 

- Avaliar o perfil cardiometabólico (perfil lipídico, glicemia, insulina, alanina 

transaminase - ALT, aspartato transaminase - AST, leptina, adiponectina, razão 

adiponectina/leptina); 

- Correlacionar as concentrações de leptina e adiponectina, ao início e ao término da 

intervenção, bem como sua variação durante a intervenção, com o reganho de peso 

após a intervenção. 
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5. MATERIAL E MÉTODOS 

	  

5.1 CASUÍSTICA 

	  

A amostra foi composta por indivíduos adultos (20 a 59 anos), de ambos os 

sexos, participantes do Grupo de Controle de Peso – tratamento nutricional para 

perda de peso realizado pelo Ambulatório de Nutrição do Hospital Universitário 

(HU), vinculado à Universidade de São Paulo (USP). 

A amostragem foi não-probabilística, de conveniência, com seleção 

consecutiva. Todos os indivíduos agendados para atendimento no Grupo de Controle 

de Peso entre 28 de março e 13 de junho de 2012 foram contatados por telefone e, 

aqueles que preencheram os critérios de inclusão, descritos no item 5.4, foram 

convidados a participar do estudo. 

Todos os participantes passaram pelo processo de esclarecimento, e somente 

após assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Anexo 1) 

foram incluídos no estudo.  

Este estudo tem aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 

Saúde Pública (protocolo de pesquisa nº 2302) (Anexo 2) e do Comitê de Ética em 

Pesquisa do Hospital Universitário (registro CEP-HU/USP: 1167/11) (Anexo 3). 

 

5.2 CÁLCULO AMOSTRAL 

	  

 O tamanho da amostra foi calculado considerando dados de estudo de 

intervenção nutricional de CRUJEIRAS et al. (2010), que encontrou redução média 

(desvio-padrão) de peso e leptina de 4,8 (11,3) kg e 7,6 (14,5) ng/mL, 

respectivamente. Considerando-se α de 5% bilateral, poder estatístico de 80% (β de 
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20%) e acréscimo de 20% referentes a possíveis perdas durante o acompanhamento, 

estabeleceu-se tamanho amostral de 52 indivíduos (MACHIN et al., 1997).  

 

5.3 DELINEAMENTO DO ESTUDO 

	  

 Trata-se de um ensaio clínico não controlado, de séries temporais, com 

seguimento de 10 meses (GRADY et al., 2008). A coleta de dados transcorreu no 

período de março de 2012 a abril de 2013. O estudo apresentou o seguinte 

delineamento: 

5.3.1 Coleta de dados inicial (T0)  

Após os indivíduos assinarem o TCLE foi realizada a avaliação do perfil 

socioeconômico e clínico, antropométrica (peso, altura, circunferência da cintura), de 

composição corporal por meio da impedância bioelétrica (BIA), do consumo 

alimentar, da atividade física habitual, e coleta de sangue para a avaliação 

bioquímica (glicemia, insulina, colesterol total, colesterol associado à lipoproteína de 

baixa densidade – LDL-C, colesterol associado à lipoproteína de alta densidade –

HDL-C, triacilglicerois, ALT, AST, leptina, adiponectina).  

5.3.2 Intervenção 

O Grupo de Controle de Peso consiste em cinco encontros em grupo 

conduzidos por um nutricionista, com duração de uma hora cada. As atividades 

realizadas pelos participantes do estudo nos encontros estão descritas a seguir: 

Primeiro encontro: no primeiro encontro em grupo os indivíduos tiveram o 

peso aferido e participaram de uma aula sobre alimentação saudável baseada nos 

conceitos da Pirâmide Alimentar Adaptada à População Brasileira (PHILIPPI et al., 

1999) e Guia Alimentar para a População Brasileira (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2005), tendo sido encorajados a adotar mudanças em seu hábito alimentar e praticar 

pelo menos 30 minutos diários de atividade física moderada em pelo menos 5 dias da 
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semana, conforme recomendações da Organização Mundial da Saúde (WHO, 2010). 

Ao término da aula, receberam material impresso sobre o tema abordado.  

Segundo encontro: ocorreu 15 dias após o primeiro encontro. Os pacientes 

foram pesados e participaram de uma discussão em grupo sobre as dificuldades 

encontradas no período. Em seguida, participaram de uma dinâmica em que cada 

indivíduo montou, com figuras de alimentos, uma das refeições que realizou no dia 

anterior, distribuindo em seguida os alimentos consumidos na Pirâmide Alimentar, 

de acordo com o grupo de alimentos aos quais pertenciam. Cada refeição foi 

discutida com o grupo, reforçando os conceitos e orientações recebidos no primeiro 

encontro. Ao término da discussão, cada indivíduo recebeu um plano alimentar com 

conteúdo calórico determinado individualmente, contendo um exemplo de cardápio e 

lista de substituições, com as seguintes características: 55-60% das calorias 

provenientes de carboidratos, 20% de proteínas, 20 a 25% de lipídios e <7% de 

lipídios saturados. 

A quantidade de calorias recomendada a cada indivíduo foi determinada por 

meio da estimativa de suas necessidades energéticas, calculando-se a Taxa 

Metabólica Basal (TMB) de acordo com a idade, sexo e peso corporal (WHO, 1985) 

e multiplicando-se o valor obtido pelos fatores de atividade recomendados pela 

National Academy of Sciences (FOOD AND NUTRITION BOARD, 1989). Em 

seguida, foram subtraídas do valor encontrado 200 a 500 calorias no caso de 

indivíduos com sobrepeso e 400 a 800 calorias no caso de indivíduos obesos.∗ 

Terceiro, quarto e quinto encontros: ocorreram uma vez ao mês. Os 

indivíduos foram pesados e participaram de aulas sobre temas relacionados à 

alimentação saudável: 

	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

* O padrão de restriç ão calórica utilizado no Grupo de Controle de Peso foi determinado baseado na 
prática de atendimento ambulatorial do Hospital Universitário da USP. Indivíduos com sobrepeso que 
apresentam baixo nível de atividade física normalmente têm gasto energético total baixo e, nesses 
casos, restrições acima de 500 calorias resultam em dietas muito restritivas, que levam a baixa adesão 
e abandono do tratamento. 



	   40	  

• Aula sobre fibras alimentares: foram apresentados os tipos de fibras 

alimentares, suas fontes e benefícios à saúde. 

• Aula sobre leitura de rótulos de alimentos: foram discutidas as informações 

contidas nos rótulos que auxiliam na escolha de alimentos saudáveis, como a 

lista de ingredientes e a tabela de informações nutricionais. 

• Aula sobre alimentos funcionais: foram apresentados alimentos e grupos de 

alimentos que contêm compostos bioativos, atuando na redução do risco de 

desenvolvimento de doenças, como câncer e cardiovasculares. 

Ao término de cada aula foi entregue material impresso sobre o tema 

abordado. 

A Figura 2 sumariza os temas e atividades realizadas em cada encontro. 

Figura 2: Fluxograma de atividades do Grupo de Controle de Peso. 

 

5.3.3 Coletas de dados após a intervenção (T1 e T2) 

Duas novas coletas de dados foram realizadas após a intervenção. A primeira 

(T1), ocorreu ao término da intervenção, num período de quatro meses após seu 
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LAlimentos#fuincionais##
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início. A segunda (T2), ocorreu 6 meses após T1. Essas coletas consistiram 

novamente de avaliação antropométrica, de composição corporal, do consumo 

alimentar, do perfil clínico, da atividade física e coleta de sangue. A Figura 3 

apresenta o desenho do estudo. 

 

 
 
TCLE, Termo de Consentimento Livre e Esclarecido; AF, atividade física; BIA, bioimpedância elétrica; PA, pressão arterial. 
 

Figura 3: Desenho do estudo. 
 

5.4 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

	  

Foram incluídos no estudo indivíduos adultos (20 a 59 anos), de ambos os 

sexos, com IMC ≥ 25 kg/m2, que preencheram e assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido, conforme preconizado pelo Conselho Nacional 

de Saúde (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 1996). 
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5.5 CRITÉRIOS DE NÃO INCLUSÃO 

	  

• Indivíduos participantes de outros protocolos de intervenção; 

• Indivíduos que utilizavam medicamentos para perda de peso; 

• Usuários de drogas ilícitas; 

• Etilistas; 

• Gestantes e nutrizes; 

• Indivíduos com amputações de membros superiores e/ou inferiores; 

• Indivíduos com nível intenso de atividade física; 

• Indivíduos submetidos a intervenção cirúrgica que pudesse interferir no peso 

corporal nos 3 meses anteriores ao início do tratamento ou que tinham 

cirurgia programada para o período de acompanhamento; 

• Indivíduos portadores de doenças crônicas ou agudas cuja expectativa de vida 

não ultrapassasse os 6 meses. 

As informações referentes aos critérios de inclusão e não inclusão foram 

obtidas por meio de entrevista direta e pesquisa em prontuário. Os indivíduos 

incluídos no estudo que preencheram algum dos critérios de não inclusão durante o 

período de acompanhamento, ou que participaram de menos de 4 dos 5 encontros em 

grupo, foram excluídos do estudo. 

 

5.6 AVALIAÇÃO SOCIOECONÔMICA E CLÍNICA 

	  

 O perfil socioeconômico foi avaliado por meio de um questionário 

estruturado (Apêndice 1), aplicado por equipe de pesquisadores de campo 

previamente treinados. O questionário abordou os itens sexo, idade, raça, estado 
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civil, profissão, escolaridade e renda familiar. A avaliação clínica foi constituída 

pelas informações sobre história clínica atual, tabagismo, consumo de bebidas 

alcoólicas, uso regular de medicamentos e aferição da pressão arterial sistólica (PAS) 

e diastólica (PAD) por meio de esfigmomanômetro. Essa última foi realizada pela 

equipe de enfermagem do HU-USP, de acordo com as recomendações das VI 

Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

CARDIOLOGIA, 2010). Como resultado foi considerada a média das medidas, 

tomadas em duplicata. 

As informações sobre a história clínica e o uso de medicamentos foram 

obtidas por meio de entrevista direta e pesquisa em prontuário. 

 

5.7 AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA E DA COMPOSIÇÃO CORPORAL 

	  

A avaliação dos parâmetros antropométricos se deu por meio da aferição das 

medidas de peso corporal (kg), estatura (m) e circunferência da cintura (cm). Todas 

as coletas foram realizadas pelo mesmo pesquisador nos momentos T0, T1 e T2, com 

exceção da estatura, cuja aferição foi realizada somente no momento T0. 

O peso corporal foi medido com os participantes utilizando o mínimo de 

roupas e descalços, utilizando-se balança digital Toledo® com limite de capacidade 

de 200,0kg e precisão de 50,0g. A medida da estatura deu-se por meio de 

estadiômetro portátil Seca® com limite de 2,0m e precisão de 1,0mm, no qual os 

indivíduos foram medidos descalços, em posição ereta, com os pés paralelos, 

calcanhares, panturrilha, glúteos, ombros e cabeça encostados no estadiômetro, com 

a cabeça posicionada sob o plano horizontal de Frankfurt (LOHMAN et al., 1988). 

Esses dados foram utilizados para cálculo do IMC, definido como o peso corporal, 

em quilogramas, dividido pela estatura elevada ao quadrado, em metros (kg/m2). O 

valor do IMC foi classificado de acordo com o padrão proposto pela OMS (WHO, 

2000) (Quadro 1). 
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Quadro 1: Classificação do estado nutricional de adultos segundo o IMC (WHO, 
2000). 

IMC (kg/m2) Classificação 
< 18,50 Baixo peso 

18,5 – 24,99 Normal 
25,00 – 29,99 Pré-obesidade 
30,00 – 34,99 Obesidade grau I 
35,00 – 39,99 Obesidade grau II 
≥ 40,00 Obesidade grau III 

    

A perda de peso após a intervenção foi calculada subtraindo-se o peso em T0 

do peso em T1, sendo considerada perda qualquer valor menor que zero. O reganho 

de peso após 6 meses do término da intervenção foi calculado considerando-se a 

porcentagem de recuperação do peso perdido (reganho de peso relativo), de acordo 

com a equação a seguir: 

Reganho de peso = peso T2 – peso T1   x 100 
        peso T0 – peso T1 

 
Foi considerado reganho de peso a recuperação de mais de 10% do peso 

perdido, conforme proposto por GOYENECHEA et al. (2009) e CRUJEIRAS et al. 

(2010). 

Utilizando-se fita métrica inelástica, flexível, com precisão 1,0mm, foi 

medida a circunferência da cintura (CC), adotando-se como referencial anatômico o 

ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca. O indivíduo foi orientado a ficar 

em pé, manter os braços paralelos ao corpo, os pés unidos e permanecer com o 

abdômen relaxado.  

Para todos os parâmetros antropométricos, o resultado final considerado foi a 

média das medidas, tomadas em duplicata. 

A avaliação da composição corporal foi realizada por meio do exame de 

impedância bioelétrica (BIA), utilizando-se o aparelho RJL Systems Quantum BIA – 

101Q, de frequência única (50 kHz). Os indivíduos foram orientados a 

permanecerem deitados em posição supina por cerca de 5 a 10 minutos antes da 
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realização do exame, com os braços em ângulo de cerca de 30o em relação ao seu 

corpo e as pernas em ângulo de cerca de 45º entre si. Como preparo, os indivíduos 

foram orientados a apresentar-se em jejum de pelo menos 8 horas e evitar o consumo 

de bebidas alcoólicas e a prática de atividades físicas pelo mesmo período de tempo, 

além de urinar antes da realização do exame. As medidas realizadas em T0, T1 e T2 

foram tomadas sempre no mesmo lado do corpo e ocorreram no mesmo período do 

dia (KYLE et al., 2004). 

O equipamento apresenta os valores brutos de resistência (R) e reactância 

(Xc) de cada indivíduo. A estimativa da massa magra (MM), em quilogramas, a 

partir da qual foi estimado o porcentual de gordura corporal (%), foi realizada 

utilizando-se as equações preditivas para indivíduos obesos proposta por SEGAL et 

al. (1988), em que são considerados sexo, altura (cm), resistência (Ω), peso (kg) e 

idade (anos): 

Homens: MM(kg)=[0,00088580 x (altura)2] – (0,02999 x R) + (0,42688 x peso) – (0,07002 x idade)  + 14,52435 

Mulheres: MM(kg)=[0,00091186 x (altura)2] – (0,01466 x R) + (0,29990 x peso) – (0,07012 x idade)  + 9,37938 

 

5.8 AVALIAÇÃO BIOQUÍMICA 

	  

 Nos momentos T0, T1 e T2 foi coletada amostra de 20mL de sangue, após 

período de jejum de 12 a 14 horas, para as análises bioquímicas. O sangue foi 

colhido por um técnico de enfermagem em tubos Vacutainer® (BD, Brasil) contendo 

ácido etileno-diaminotetraacético-EDTA, (anticoagulante e antioxidante) e fluoreto 

de sódio (inibidor glicolítico) para a dosagem de glicose; tubos Vacutainer® 

contendo gel separador para a obtenção de soro para as dosagens de insulina, 

colesterol total, LDL-C, HDL-C, triacilglicerois, ALT e AST; e tubos Vacutainer® 

contendo EDTA para as dosagens de leptina e adiponectina. 

 As concentrações plasmáticas de glicose e as concentrações de insulina, 

colesterol total, LDL-C, HDL-C, triacilglicerois, ALT e AST no soro foram 
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determinadas no Serviço de Laboratório Clínico do Hospital Universitário da USP 

(SLC-USP), por meio de analisadores automatizados do Sistema Advia Siemens®. 

A determinação da glicose plasmática foi realizada por meio de método 

enzimático (hexoquinase), utilizando-se o kit ADVIA Chemistry Siemens®. A 

detecção da insulina no soro foi realizada por meio do método de 

quimioluminescência utilizando o kit Insulina Siemens®. A resistência à insulina foi 

avaliada pelo índice HOMA-IR (Modelo de Avaliação de Homeostase), em que: 

HOMA-IR = [concentração da insulina de jejum (µU/mL) x glicemia de jejum 

(mg/dL)] / 405. A presença de resistência à insulina foi determinada de acordo com o 

Modelo 1 proposto por STERN et al. (2005) e adotado pela Sociedade Brasileira de 

Diabetes (2009), em que a resistência à insulina é diagnosticada se um de quaisquer 

dos seguintes critérios estiver presente: IMC > 28,9 kg/m2; HOMA-IR > 4,65; ou 

IMC > 27,5 e ≤ 28,9 kg/m2 e HOMA-IR > 3,6. 

As concentrações de colesterol total, HDL-C, triacilglicerois e insulina no 

soro foram determinadas pelo método enzimático colorimétrico utilizando-se o kit 

ADVIA Chemistry Siemens®. O conteúdo de LDL-C foi determinado por meio da 

fórmula de FRIEDEWALD et al. (1972): LDL-C= CT – (HDL-C + TG/5), aplicada 

para os indivíduos com TG < 400 mg/dL. As concentrações de colesterol não-HDL 

foram calculadas subtraindo-se o valor do HDL-C do colesterol total. 

Para classificação dos indivíduos de acordo com a presença de dislipidemias 

foram utilizados os valores de referência propostos pela V Diretriz Brasileira de 

Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia 

(XAVIER et al., 2013), conforme apresentado no Quadro 2. 

Quadro 2: Classificação das dislipidemias (XAVIER et al., 2013). 

Classificação da dislipidemia Parâmetro 
Hipercolesterolemia isolada LDL-C ≥ 160 mg/dL 
Hipertrigliceridemia isolada TG ≥ 150 mg/dL 
Hiperlipidemia mista LDL-C ≥ 160 mg/dL e TG ≥ 150 mg/dL 

HDL-C baixo 
Redução do HDL-C (homens < 40 mg/dL e mulheres < 50 
mg/dL), isolada ou em associação com aumento de LDL-C 
ou de TG. 
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As concentrações plasmáticas de glicose, HDL-C e triacilglicerois, bem como 

as medidas de CC, pressão arterial e as informações sobre o uso de medicamentos e 

doenças, foram utilizadas para o diagnóstico da síndrome metabólica, determinado 

pela presença de pelo menos 3 dos 5 fatores de risco descritos no Quadro 3, segundo 

os critérios unificados propostos por ALBERTI et al. (2009). 

Quadro 3: Critérios utilizados para o diagnóstico de síndrome metabólica 
(ALBERTI et al., 2009). 

Parâmetro Ponto de corte 
Circunferência da cintura 
aumentada CC ≥ 94 cm para homens e ≥ 80 cm para mulheres 

Hipertrigliceridemia  TG ≥ 150 mg/dL ou tratamento medicamentoso para 
hipertrigliceridemia 

HDL-C baixo HDL-C < 40 mg/dL em homens e < 50 mg/dL em mulheres 
ou tratamento medicamentoso para HDL-C baixo 

Pressão arterial elevada PAS ≥ 130 mmHg ou PAD ≥ 85 mmHg ou tratamento 
medicamentoso para hipertensão previamente diagnosticada 

Glicemia de jejum elevada Glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL ou tratamento 
medicamentoso para hiperglicemia 

 

A determinação das concentrações de ALT e AST no soro foi realizada pelo 

método enzimático IFCC (International Federation of Clinical Chemistry and 

Laboratory Medicine) modificado, utilizando-se o kit ADVIA Chemistry Siemens®. 

A dosagem das adipocitocinas plasmáticas foi realizada no Laboratório de 

Nutrição Humana da Faculdade de Saúde Pública da Universidade de São Paulo 

(FSP-USP) por meio do método de imunoensaio enzimático do tipo sanduíche, 

utilizando-se os kits comerciais Human Leptin (Enzo Life Sciences, Farmingdale, 

NY, USA) e Human Adiponectin ELISA (EMD Millipore, St. Charles, MO, USA). 

Para essas análises, o sangue coletado em tubos EDTA foi mantido em geladeira e 

protegido da luz até a obtenção do plasma, por meio de centrifugação a 1831g por 15 

min, a 4ºC. Ao plasma foram acrescentados os seguintes inibidores de proteases: 

aprotinina (10µg/mL), benzamidina (10µM) e fluoreto de fenilmetilsulfonila-PMSF 

(5µM), além do antioxidante 2,6-di-tert-butil-p-hidroxitolueno-BHT (100µM). Todas 

as amostras foram armazenadas a -80ºC até o momento das análises. 
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A Tabela 1 apresenta os coeficientes de variação (CV) inter e intra-ensaio 

das análises de leptina e adiponectina. Dosagens cujo CV foi superior a 15% foram 

repetidas. 

Tabela 1 – Porcentagem de duplicatas e coeficiente de variação das análises de 
leptina e adiponectina. 

Análise Total de duplicatas (%) CV intra-ensaio (%) CV inter-ensaio (%) 
Leptina 6 7,91 9,93 
Adiponectina 26 2,98 9,74 
CV, Coeficiente de Variação. 

 

5.9 AVALIAÇÃO DO CONSUMO ALIMENTAR  

	  

A avaliação do consumo alimentar foi realizada por meio da aplicação de 3 

Recordatórios de 24 horas (R24h) nos momentos T0, T1 e T2. Os R24h foram 

aplicados por pesquisadores de campo previamente treinados, em dias alternados 

(dois dias durante a semana e um dia no final de semana), para contemplar variações 

diárias intra-indivíduos e melhor descrever o hábito alimentar dos participantes. Em 

cada momento, a coleta do primeiro R24h foi presencial, sendo os demais obtidos 

por contato telefônico. 

Foi utilizado um formulário padrão (Apêndice 2), e o seu preenchimento foi 

baseado no método Multiple Pass (JOHNSON et al., 1996; GUENTHER et al., 

1998). Este método consiste em três elementos: listagem rápida dos alimentos, 

descrição detalhada e revisão. Com base nessa técnica foi possível definir e 

quantificar todos os alimentos e as bebidas consumidos nas últimas 24 horas em cada 

R24h (Anexo 4). Com o objetivo de reduzir os vieses de informação, para a coleta do 

primeiro R24h em T0, T1 e T2 foi utilizado o Registro Fotográfico Alimentar de 

ZABOTTO et al. (1996), que contém modelos de utensílios com medidas caseiras e 

porções de alimentos. 

As medidas caseiras dos alimentos listados nos recordatórios foram 

transformadas em quantidades em gramas (sólidos) e mililitros (líquidos) de maneira 
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padronizada, utilizando-se as tabelas de medidas caseiras elaboradas por PINHEIRO 

(2004), TOMITA e CARDOSO (2002), BOMBEM et al. (2012) e FISBERG e 

VILLAR (2002). Os valores foram inseridos no programa The Food Processor, 

versão 10.11.0 (ESHA RESEARCH, 2012), que forneceu os dados de energia e 

nutrientes. 

A ingestão habitual dos indivíduos nos momentos T0, T1 e T2 foi estimada 

pelo programa The Multiple Source Method (MSM), versão 1.0.1 (DEPARTMENT 

OF EPIDEMIOLOGY OF THE GERMAN INSTITUTE OF HUMAN NUTRITION, 

2011), que utiliza técnicas de modelagem estatística para a remoção da variabilidade 

intrapessoal. 

Além da forma bruta, o consumo também foi apresentado ajustado por 

1000kcal. A energia (kcal) e os seguintes nutrientes e grupos de alimentos foram 

avaliados: carboidratos (g), proteínas (g), lipídios totais (g), ácidos graxos saturados 

(g), ácidos graxos monoinsaturados (g), ácidos graxos poli-insaturados (g), colesterol 

(mg), fibras (g), sódio (mg), cálcio (mg), vitaminas A (µg), E (UI), K (µg), B6 (mg), 

folato (µg), B12 (µg), β-caroteno (µg) e soma de frutas, legumes e verduras (FLV) 

(g).  

Determinou-se como metas a serem atingidas em relação ao consumo 

alimentar, segundo as recomendaç ões da Organização Mundial da Saúde (WHO, 

2003), a ingest ão de: 

♦ 15 a 30% das calorias totais proveniente de lipídios; 

♦ < 10% das calorias totais proveniente de ácidos graxos saturados; 

♦ pelo menos 70% da recomendação diária de fibras (ou 17,5g); 

♦ pelo menos 70% da recomendação diária de FLV (ou 280g). 
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5.10 AVALIAÇÃO DA ATIVIDADE FÍSICA HABITUAL 

	  

Para a avaliação da atividade física habitual, nos momentos T0, T1 e T2, foi 

utilizado o questionário proposto por BAECKE et al. (1982) e validado para a 

população brasileira por FLORINDO e LATORRE (2003) (Anexo 5). A aplicação 

do questionário foi realizada por pesquisadores de campo previamente treinados. 

 

5.11 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

	  

Todos os dados coletados foram duplamente digitados no programa EpiData 

versão 3.1 (The EpiData Association, 2008), com o objetivo de eliminar erros de 

digitação. Os resultados foram apresentados sob a forma de tabelas e gráficos. 

Devido ao fato de parte dos indivíduos terem apresentado ganho de peso 

durante a intervenção, as análises foram realizadas considerando a amostra total e 

estratificada segundo ganho e perda de peso. 

Para as variáveis qualitativas, os resultados foram apresentados sob a forma 

de valor absoluto, seguido de sua respectiva porcentagem. Utilizou-se o teste Qui-

quadrado (χ2) e o teste Exato de Fisher para as comparações entre os indivíduos que 

permaneceram e saíram do estudo (perdas) e entre os que apresentaram ganho e 

perda de peso após a intervenção. Para as comparações das variáveis qualitativas ao 

longo do tempo no mesmo grupo, utilizou-se o teste de McNemar. 

As variáveis quantitativas foram testadas quanto a distribuição utilizando-se o 

teste de Kolmogorov-Smirnov (p>0,05). Aquelas que apresentaram distribuição 

normal foram analisadas utilizando-se teste t-Student e correlação de Pearson. Para 

as demais variáveis, utilizou-se os testes não paramétricos de Mann-Whitney e 

correlação de Spearman.  

As mudanças observadas nas variáveis antropométricas, de composição 

corporal, bioquímicas, de atividade física e de consumo alimentar ao longo do tempo 
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e de acordo com grupo de ganho ou perda de peso foram analisadas por meio das 

Equações de Estimação Generalizadas (GEE). Para essas análises foram utilizados 

modelos com distribuição normal e Gamma, definidos de acordo com o menor valor 

obtido nas medidas dos critérios de quasi-verossimilhança sob o modelo de 

independência (QIC) e quasi-verossimilhança sob o modelo de independência 

corrigido (QICC). Quando identificado efeito de interação entre o tempo e os grupos 

de ganho ou perda de peso, foram realizadas comparações múltiplas utilizando-se o 

teste de Bonferroni. Os valores foram apresentados na forma de média e desvio-

padrão (DP). 

Indivíduos que apresentaram modificações no uso de medicações anti-

hipertensivas (n=9), hipolipemiantes (n=4) e hipoglicemiantes (n=5) nos 3 meses 

anteriores ao início do estudo e ao longo do período de acompanhamento foram 

excluídos das comparações dos resultados médios de pressão arterial e exames 

bioquímicos influenciados pelo uso dessas medicações (perfil lipídico, glicemia, 

insulina e HOMA-IR), bem como da classificação da presença de resistência à 

insulina e dislipidemias. 

As correlações obtidas entre as variações das concentrações de adipocitocinas 

e as mudanças observadas nas variáveis antropométricas após a intervenção (T1-T0) 

e 6 meses após o término da mesma (T2-T1) foram testadas em modelos de regressão 

linear múltipla, utilizando-se como variável dependente as variações das 

concentrações das adipocitocinas e como variável independente as mudanças nas 

variáveis antropométricas. Sexo, idade categorizada pela mediana ( <46 anos ou ≥ 46 

anos) e raça (branca ou não-branca) foram utilizados como variáveis de ajuste. 

Todos os testes estatísticos foram realizados com o auxílio dos programas 

IBM SPSS Statistics versão 20.0 (IBM Corporation, 2011) e R versão 3.0.2 (The R 

Foundation for Statistical Computing, 2013).  O nível de significância adotado para 

todas as análises foi de p<0,05. 
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6. RESULTADOS 

	  

Dos 143 indivíduos agendados para o Grupo de Controle de Peso no período de 

coleta inicial (T0), 102 apresentavam-se no intervalo etário de interesse (20 a 59 

anos). Desses, 53 (52,0%) atenderam ao contato telefônico, preencheram os critérios 

de inclusão e aceitaram participar do estudo. Apenas 3 indivíduos não preencheram 

os critérios para participação do estudo: 2 tinham cirurgia programada para o período 

de acompanhamento e 1 estava grávida (Figura 4). 

Após o momento T0, 4 indivíduos foram excluídos do estudo, por não 

participarem de pelo menos 4 das 5 consultas em grupo, e 3 desistiram, resultando 

em 46 indivíduos que realizaram a coleta no momento T1. Outros 3 indivíduos 

desistiram da pesquisa durante o período de acompanhamento, restando um total de 

43 indivíduos (81,1%) que completaram o estudo no momento T2 (Figura 4).  

 

 

 
Figura 4: Fluxograma de participação no estudo. 
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Os indivíduos que saíram do estudo (n=10) apresentaram as mesmas 

características de idade, sexo, uso de álcool, uso de tabaco, parâmetros 

antropométricos, de composição corporal, pressão arterial e atividade física habitual 

em relação aos indivíduos que permaneceram no estudo. Entretanto, em relação aos 

parâmetros bioquímicos, os que permaneceram (n=43) apresentaram menores 

concentrações plasmáticas de colesterol não-HDL (139 versus 173 mg/dL, p=0,026) 

e razão CT/HDL  (3,9 versus 4,8, p=0,031), e maiores concentrações de leptina (46,6 

versus 21,5 ng/mL, p=0,009). 

 
 

6.1. CARACTERIZAÇÃO DEMOGRÁFICA, SOCIOECONÔMICA E CLÍNICA 
	  

A idade média (DP) dos participantes do estudo foi de 43,4 (9,7) anos, sendo 

de 41,3 (10,1) anos entre os homens e 44 (9,7) anos entre as mulheres (p=0,453). A 

Tabela 2 apresenta as características demográficas e socioeconômicas dos 

participantes do estudo no momento T0. Observa-se que a amostra apresentou maior 

proporção de indivíduos do sexo feminino, das raças branca e parda, casados, 

economicamente ativos e com ensinos médio e superior completos. A renda familiar 

foi igualmente distribuída entre as faixas salariais estabelecidas para este estudo. 

Nenhum indivíduo declarou renda familiar inferior a 1 salário mínimo. 
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Tabela 2 – Caracterização demográfica e socioeconômica da amostra no início do 
estudo (n = 43). Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

Variáveis n % p 
Sexo    

Feminino 33 76,7 
Masculino 10 23,3 

<0,001 

Raça    
Branca  21 48,8 ref 
Parda 11 25,6 0,077 
Negra  10 23,3 0,048 
Indígena 1 2,3 <0,001 

Estado Civil    
Casado 28 65,1 ref 
Solteiro 10 23,3 0,004 
Viúvo 1 2,3 <0,001 
Divorciado 1 2,3 <0,001 
Outros 3 7,0 <0,001 

Trabalha    
Sim 37 86,0 ref 
Não 5 11,6 <0,001 
Aposentado 1 2,3 <0,001 

Escolaridade    
Fundamental incompleto 4 9,3 0,018 
Fundamental completo 4 9,3 0,018 
Médio incompleto 1 2,3 0,001 
Médio completo 14 32,6 ref 
Superior incompleto 5 11,6 0,039 
Superior completo 13 30,2 0,847 
Pós-Graduação 2 4,7 0,003 

Renda    
1-5 SM 19 44,2 
6-10 SM 14 32,6 
>10SM 10 23,3 

0,242 

SM: salário mínimo. Testes qui-quadrado e Exato de Fisher. O nível de significância adotado de p<0,05. 
	  

A Tabela 3 apresenta a análise descritiva da distribuição de uso de tabaco e 

álcool no início do estudo (T0). A frequência de indivíduos fumantes na amostra foi 

de 14,0%. Em relação ao consumo de álcool, observou-se que 48,8% dos indivíduos 

consumiam álcool em quantidade considerada tolerável de acordo com as VI 

Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

CARDIOLOGIA, 2010). Dois indivíduos (4,7%), no entanto, faziam uso abusivo de 

bebidas alcoólicas, ambos do sexo masculino.  
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Tabela 3 – Frequência do uso de tabaco e álcool no início do estudo (n = 43). 
Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

 n % p 
Tabaco    

Sim 6 14,0 0,002 
Não 23 53,5 ref 
Ex-tabagista 14 32,6 0,139 

Álcool    
Abstêmio 20 46,5 0,876 
Abaixo do limite tolerável* 21 48,8 ref 
Acima do limite tolerável* 2 4,7 <0,001 
* Limite tolerável: homens=30g de etanol/dia; mulheres=15g de etanol/dia (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 
2010). Testes qui-quadrado e Exato de Fisher. O nível de significância adotado de p<0,05. 

	  

O Gráfico 1 apresenta a classificação dos indivíduos no início do estudo de 

acordo com o IMC (WHO, 2000). A maioria dos indivíduos (65,1%) apresentou-se 

na faixa de obesidade (p=0,047). Não houve diferença significativa entre a 

frequência de indivíduos classificados nos 3 diferentes graus de obesidade. 

 

 

Gráfico 1: Classificação dos indivíduos no momento T0 segundo IMC. 
Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

	  

Em relação às características clínicas dos indivíduos no início do estudo, 

observou-se que 72,1% apresentavam algum tipo de doença. A frequência de 

hipertensão arterial sistêmica foi de 34,9%, seguida por diabetes/pré-diabetes 

34,9% 

34,9% 

16,3% 

14,0% 

Pré-obesidade 

Obesidade grau I 

Obesidade grau II 

Obesidade grau III 
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(18,6%) e dislipidemias (16,3%). Doenças que apresentaram baixa frequência foram 

agrupadas na categoria outras doenças. Entre elas estão arritmia, cuja frequência foi 

de 4,6%, e doenças como gastrite, hipertireoidismo, doença coronariana, 

insuficiência venosa, fibromialgia, hérnia de disco, hemorroidas, apneia do sono, 

enxaqueca, sífilis, nefrolitíase e síndrome do pânico, que apresentaram frequência de 

2,3% (n=1) cada uma delas (Tabela 4). 

 

Tabela 4 – Frequência da presença e tipo de doenças apresentadas pelos 
participantes no início do estudo (n = 43). Hospital Universitário da USP, São Paulo 
– 2014. 

 n % 
Presença de doença   

Sim 31 72,1 
Não 12 27,9 

Tipos de doença   
HAS 15 34,9 
DM/Pré-DM 8 18,6 
DLP 7 16,3 
Depressão 5 11,6 
Doenças respiratórias 4 9,3 
DRGE 4 9,3 
Hipotireoidismo 3 7,0 
Outras doenças 14 32,6 
HAS: Hipertensão Arterial Sistêmica; DM: Diabetes Mellitus; DLP: Dislipidemia; DRGE: Doença do Refluxo Gastroesofágico. 

 

A Tabela 5 apresenta a frequência de utilização de medicamentos de uso 

contínuo e suplementos e/ou fitoterápicos no início do estudo (T0). Observou-se uso 

de medicamentos por 62,8% dos indivíduos. A frequência de uso de anti-

hipertensivos foi de 34,9%, seguida pelo uso de inibidores da bomba de prótons 

(14,0%), fibratos e hipoglicemiantes orais (ambos utilizados por 11,6% dos 

indivíduos) e estatinas (9,3%). Medicamentos com baixa frequência de uso como 

procinéticos, antiácidos, anti-inflamatórios, insulina, contraceptivos, bronco e 

vasodilatadores, foram classificados na categoria outros medicamentos.  O uso de 

suplementos e/ou fitoterápicos foi de 18,6%. Entre eles observou-se o uso de 

complexos multivitamínicos e minerais, suplementos de ácido fólico, cálcio, 

vitamina D, fibras solúveis, óleo de coco com quitosana, queratina e calmantes 
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naturais. Não houve diferença significativa no uso de medicamentos e suplementos 

e/ou fitoterápicos após a intervenção, bem como após 6 meses de seu término. 
	  

Tabela 5 – Frequência do uso de medicamentos e de suplementos e/ou fitoterápicos 
pelos participantes no início do estudo. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 
2014.  

 n  % 
Uso de medicamento   

Sim 27 62,8 
Não 16 37,2 

Tipo de medicamento   
Anti-hipertensivo 15 34,9 
Inibidor da bomba de prótons 6 14,0 
Fibrato 5 11,6 
Hipoglicemiante oral 5 11,6 
Estatina 4 9,3 
Hormônio Tireoideano 4 9,3 
Ansiolítico 4 9,3 
Antidepressivo 4 9,3 
Inibidor da agregação plaquetária 2 4,7 
Outros medicamentos 10 23,3 

Uso de suplemento e/ou fitoterápico   
Sim 8 18,6 
Não 35 81,4 
	  

 

6.2. INTERVENÇÃO 
   

Todos os indivíduos incluídos no estudo compareceram ao primeiro e 

segundo encontros do Grupo de Controle de Peso. Em relação às aulas temáticas, 42 

indivíduos (97,7%) participaram da aula sobre fibras alimentares e sobre alimentos 

funcionais, e 39 indivíduos (90,7%) participaram da aula sobre rotulagem 

nutricional. No total, 37 indivíduos (86,0%) participaram de todos os encontros em 

grupo. 

As necessidades energéticas estimadas médias (DP) foram de 2294 (467) 

kcal. O plano alimentar prescrito apresentou restrição calórica média de 420kcal 
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(equivalente a restrição de 18,3%), sendo maior entre os indivíduos obesos (485kcal, 

20,8%) em relação aos pré-obesos (300kcal, 13,8%), conforme previsto (Gráfico 2). 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gráfico 2: Restrição calórica prescrita aos indivíduos participantes  
do estudo. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

 

6.3. INFLUÊNCIA DA INTERVENÇÃO NOS MOMENTOS T1 E T2 

 

    Dos 43 indivíduos participantes do estudo, 27 perderam peso durante a 

intervenção, com redução média (DP) de 2,37 (2,16) kg, correspondendo a variação 

de -2,47 (2,04) % do peso. Os demais ganharam em média 1,32 (0,90) kg, ou 1,58 

(0,94) %. A variação média de peso da amostra total foi de -1,00 (2,54) kg, ou -0,96 

(2,61) % (Gráfico 3). 
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Gráfico 3: Variação do peso (%) entre T0 e T1. Hospital   
Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

 
 

A avaliação dos parâmetros antropométricos e de composição corporal da 

amostra total nos 3 momentos mostrou redução significativa do peso, IMC, CC e 

massa gorda (kg e %) entre T0 e T1, indicando o efeito da intervenção nessas 

variáveis. Essa redução, entretanto, manteve-se no momento T2 somente para a 

massa gorda (%) (Tabela 6). 

 
Tabela 6 – Caracterização antropométrica e de composição corporal segundo tempo 
de intervenção. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

 T0 T1 T2 p 
Peso (kg) 88,3 (17,8)  87,3 (16,9)* 87,6 (17,1)  0,029 
IMC (kg/m2) 33,1 (5,9)  32,8 (5,6)* 32,9 (5,8)  0,025 
CC (cm) 105,5 (15,1)  103,8 (14,0)* 104,1 (14,4)  0,009 
MM (kg) 51,8 (11,8) 52,2 (11,4)  51,9 (11,7) 0,083 
MG (kg) 36,5 (8,3)  36,1 (8,0)* 35,8 (8,5)  0,006 
MG (%) 41,4 (4,9)  40,9 (5,0)* 40,8 (5,2)* 0,005 
IMC, Índice de Massa Corporal; CC, Circunferência de Cintura; MM, Massa Magra; MG, Massa Gorda. Valores apresentados 
em média e desvio padrão. Comparaç ões ao longo do tempo avaliadas pela técnica de Equações de Estimação Generalizadas 
(GEE). *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). 
  

A variação de peso durante a intervenção correlacionou-se negativamente 

com o peso, IMC, CC, massa magra e massa gorda (kg) em T0, ou seja, quanto 

maior o valor dessas variáveis antes da intervenção, maior foi a perda de peso ao 

término da mesma (Tabela 7). Nenhum dos parâmetros bioquímicos no momento 

basal correlacionou-se com a perda de peso. 
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Tabela 7 – Correlações entre os parâmetros antropométricos e de composição 
corporal em T0 e a variação do peso entre T0 e T1. Hospital Universitário da USP, 
São Paulo – 2014. 

Δ peso (kg) T1-T0 	   Δ peso (%) T1-T0 	  Variável	   r p r p 
Peso (kg) -0,407 0,007 -0,323 0,034 
IMC (kg/m2) -0,460 0,002 -0,371 0,014 
CC (cm) -0,405 0,007 -0,309 0,044 
MM (kg) -0,327 0,032 -0,321 0,036 
MG (kg) -0,445 0,003 -0,365 0,016 
MG (%) -0,135 0,141 -0,118 0,453 
IMC, Índice de Massa Corporal; CC, Circunferência da Cintura; MM, Massa Magra; MG, Massa gorda. Teste de correlação de 
Pearson. Para MM, utilizado teste de correlação de Spearman. O nível de significância adotado foi de p<0,05. 

	  

Não houve diferença significativa na classificação do estado nutricional dos 

indivíduos ao longo do período de acompanhamento. Após a intervenção, um 

indivíduo passou a apresentar IMC normal, mantendo essa classificação no momento 

T2.	  

 A Tabela 8 apresenta a caracterização dos parâmetros bioquímicos e pressão 

arterial da amostra total nos 3 momentos. Houve redução significativa do colesterol 

total, LDL-C, triacilglicerois, colesterol não-HDL e relações CT/HDL-C e LDL-

C/HDL-C após a intervenção (T1). Em T2, no entanto, os valores voltaram a ser 

semelhantes ao momento basal (T0). A pressão arterial sistólica (PAS) foi menor em 

T2 em relação aos demais momentos. Apesar das reduções de peso e massa gorda 

observadas após a intervenção, não houve diferença significativa nas concentrações 

plasmáticas de leptina e adiponectina, bem como na razão adiponectina/leptina 

(A/L).	  
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Tabela 8 – Caracterização dos parâmetros bioquímicos e pressão arterial segundo 
tempo de intervenção. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

 T0 T1 T2 p 
ALT (U/L) 27,1 (16,7) 26,5 (21,1) 27,7 (18,9) 0,924 
AST (U/L) 24,4 (8,8) 23,8 (10,8) 24,6 (12,1) 0,842 
CT (mg/dL) 190 (43)  181 (39)* 182 (36)  0,018 
LDL-C (mg/dL) 115 (35)  108 (33)* 109 (33)  0,017 
HDL-C (mg/dL) 51 (11) 51 (10) 50 (11) 0,900 
TG (mg/dL) 122 (63)  109 (61)* 122 (69)** 0,019 
Col não-HDL (mg/dL) 139 (44)  130 (40)* 132 (38) 0,002 
CT/HDL-C 3,9 (1,1)  3,7 (1,0)* 3,8 (1,1) 0,004 
LDL-C/HDL-C 2,4 (0,9)  2,2 (0,8)* 2,3 (0,9) 0,008 
Glicose (mg/dL) 95 (9)  92 (10) 97 (13)** <0,001 
Insulina (mU/L) 16,6 (10,5) 14,6 (7,7) 17,0 (8,0) 0,050 
HOMA-IR 4,0 (2,8)  3,4 (2,0) 4,2 (2,4)** 0,008 
Leptina (ng/mL) 46,6 (23,7) 42,6 (22,6) 45,1 (23,1) 0,273 
Adiponectina (µg/mL) 7,6 (7,0) 7,0 (6,2) 7,5 (6,2) 0,995 
A/L 0,21 (0,26) 0,26 (0,37) 0,24 (0,33) 0,600 
PAS (mmHg) 121,8 (12,3)  121,9 (13,8) 114,9 (13,7)*,** <0,001 
PAD (mmHg) 76,7 (9,7) 74,5 (9,0) 74,5 (12,5) 0,075 
ALT, Alanina Transaminase; AST, Aspartato Transaminase; HDL-C, Colesterol associado à Lipoproteína de Alta Densidade; 
LDL-C, Colesterol associado à Lipoproteína de Baixa Densidade; CT, Colesterol Total; TG, Triacilglicerois; Col não-HDL, 
Colesterol não HDL; HOMA-IR, Modelo de Avaliação de Homeostase; A/L, razão adiponectina/leptina; PAS, Pressão Arterial 
Sistólica; PAD, Pressão Arterial Diastólica. Valores apresentados em média e desvio padrão. Comparaç ões ao longo do tempo 
avaliadas pela técnica de Equações de Estimação Generalizadas (GEE). *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). 
**Diferença significativa em relação a T1 (p<0,05). 
 

Após a intervenção houve redução significativa na frequência de dislipidemia 

(66,7% versus 45,9%, p=0,021) e hipertrigliceridemia isolada (33,3% versus 18,9%, 

p=0,031) em relação ao momento basal. No momento T2, entretanto, essas 

frequências voltaram a aumentar, assemelhando-se a T0. A frequência de resistência 

à insulina na amostra manteve-se elevada (aproximadamente 70%) durante todo o 

período de acompanhamento. Não houve modificação na frequência de síndrome 

metabólica ao longo do estudo (Tabela 9). 
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Tabela 9 – Frequência da presença de dislipidemias, resistência à insulina e 
síndrome metabólica, segundo tempo de intervenção. Hospital Universitário da USP, 
São Paulo – 2014. 

 T0 T1 T2 
 n/total† % n/total† % n/total† % 

Dislipidemia 26/39 66,7 17/37 45,9* 19/38 50,0 
Hipercolesterolemia isolada 4/39 10,3 3/37 8,1 2/38 5,3 
Hipertrigliceridemia isolada 13/39 33,3 7/37 18,9* 11/38 28,9 
Dislipidemia mista 3/39 7,7 1/37 2,7 1/38 2,6 
HDL baixo 17/39 43,6 11/37 29,7 11/38 28,9 
Resistência à insulina 26/37 70,3 25/35 71,4 26/36 72,2 
Síndrome metabólica 19/43 44,2 17/41 41,5 17/42 40,5 
Teste de McNemar. *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05).  
†Os totais diferem do número de participantes do estudo devido a dados excluídos (período de jejum > 14 horas para a coleta de 
sangue e/ou alteraç ões nas medicações hipoglicemiantes, hipolipemiantes e anti-hipertensivas durante o período de 
acompanhamento). 
Classificação das dislipidemias de acordo com XAVIER et al. (2013).  Determinação da resistência à insulina de acordo com 
STERN et al. (2005). Diagnóstico da Síndrome Metabólica de acordo com ALIBERTI et al. (2009). 

 

A variação das concentrações de leptina durante o período da intervenção 

(T1-T0) correlacionaram-se positivamente com as variações do peso (r=0,458, 

p=0,002), IMC (r=0,477, p=0,001) e MG em kg (r=0,503, p=0,001) no mesmo 

período. A análise de regressão linear múltipla indicou que a diminuição de cada 

quilo de peso associou-se à redução de 2,85ng/mL de leptina plasmática, de cada 

unidade de IMC associou-se à redução de 8,03ng/mL, e que a redução de cada quilo 

de massa gorda associou-se à redução de 5,05ng/mL, após ajuste para sexo, idade e 

raça (Tabela 10, Gráfico 4). Não houve correlação entre a variação das 

concentrações de adiponectina e razão A/L e mudanças nas variáveis 

antropométricas e de composição corporal entre T0 e T1. 

Tabela 10 – Modelos de regressão linear entre as variaç ões das concentrações de 
leptina e as variações de peso, IMC e massa gorda (kg) entre T0 e T1. Hospital 
Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

IMC, Índice de Massa Corporal; MG, Massa Gorda. * Modelo ajustado para sexo, idade (< 46 anos ou ≥ 46 anos) e  raça 
(branco ou não-branco). O nível de significância adotado foi de p<0,05. 
 
 

Δ leptina (ng/mL) 
Modelo bruto Modelo ajustado* Variáveis 

β (IC 95%) R2 p β (IC 95%) R2 p 
Δ peso (kg) 3,035 (1,155 - 4,914) 0,190 0,002 2,848 (0,859 – 4,838) 0,215 0,011 
Δ IMC (kg/m2) 8,531 (3,501 – 13,560) 0,208 0,001 8,030 (2,660 – 13,399) 0,228 0,008 
Δ MG (kg) 5,295 (2,226 – 8,323) 0,233 0,001 5,046 (1,678 – 8,414) 0,228 0,012 
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Gráfico 4: Associações entre as variações do peso, IMC e massa gorda (kg) 
 e as variações das concentrações de leptina entre T0 e T1.  

Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 
 

A avaliação da atividade física habitual mostrou que não houve diferença 

entre os escores de atividade física ocupacional (AFO), exercício físico no lazer 

(EFL), atividade de lazer e locomoção (ALL) e escore total (ET) durante o período 

de acompanhamento (Tabela 11).  

 

Tabela 11 – Caracterização dos escores de atividade física habitual segundo tempo 
de intervenção. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

 T0 T1 T2 p 
AFO 2,54 (0,63) 2,58 (0,62) 2,60 (0,65) 0,759 
EFL 2,30 (0,67) 2,26 (0,66) 2,28 (0,56) 0,935 
ALL 2,76 (0,53) 2,70 (0,60) 2,63 (0,54) 0,348 
ET 7,60 (1,12) 7,53 (1,27) 7,50 (1,11) 0,801 
AFO, Atividade Física Ocupacional; EFL, Exercício Físico de Lazer; ALL, Atividade de Lazer e Locomoção; ET, Escore total. 
Valores apresentados como média e desvio-padrão. Comparaç ões ao longo do tempo avaliadas pela técnica de Equações de 
Estimação Generalizadas (GEE). O nível de significância adotado foi de p<0,05. 

A B 

C 

R2=0,215 R2=0,228 

R2=0,228 

IMC, Índice de Massa Corporal; MG, Massa Gorda. 
Associações (ajustadas por sexo, idade e raça) entre 
as variações (T1-T0) das concentrações de leptina e: 
A – variação do peso; 
B – variação do IMC; 
C – variação da massa gorda. 
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A avaliação do consumo alimentar habitual em T0 evidenciou baixo consumo 

de frutas, verduras e legumes (FLV), que correspondeu em média a 43,6% da 

recomendação diária de 400g preconizada pela Organização Mundial da Saúde 

(WHO, 2003). O consumo de fibras também esteve abaixo do recomendado, 

atingindo em média 54,8% do recomendado (25g). De modo inverso, a porcentagem 

das calorias provenientes de gorduras totais e gorduras saturadas excedeu as 

recomendaç ões em apenas 8% e 4%, respectivamente (Tabela 12). 

Houve redução significativa do consumo de calorias, lipídios totais, ácidos 

graxos saturados, vitamina B12 e sódio após a intervenção (T1), e aumento do 

consumo de frutas, verduras e legumes (FLV), ácidos graxos monoinsaturados, 

ácidos graxos poli-insaturados, fibras, vitaminas lipossolúveis e β-caroteno, 

caracterizando melhora geral do padrão alimentar. As modificações do consumo 

alimentar observadas em T1 se mantiveram em T2, com exceção do consumo de 

ácidos graxos mono e poli-insaturados, fibras e vitaminas A, E e K, que voltou a 

apresentar valores semelhantes ao consumo de T0, e de vitamina B12, que foi menor 

do que em T0 (Tabela 12). 
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Tabela 12 – Caracterização do consumo alimentar segundo tempo de intervenção. 
Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

 T0 T1 T2 p 
Energia (kcal) 1719,8 (280,3)  1575,4 (182,1)* 1511,5 (323,5)* < 0,001 
FLV(g) 174,2 (46,3)  273,2 (101,3)* 235,7 (80,4)* < 0,001 
Proteínas (g) 
Proteínas (%) 

73,1 (10,4)  

17,1 (1,6)  
70,9 (10,8)  
18,0 (1,9)* 

65,7 (17,6)* 
17,5 (3,4)  

0,042 
0,046 

Carboidratos (g) 
Carboidratos (%) 

221,8 (39,9)  

51,6 (4,5)  
201,8 (25,3)* 

51,3 (3,2)  
199,8 (37,4)* 
53,4 (5,3)** 

< 0,001 
0,030 

Lipídios totais (g) 
Lipídios totais (%) 

62,0 (12,5)  

32,4 (3,7)  
54,0 (5,5)* 
31,0 (2,1)* 

51,0 (15,2)* 
30,0 (4,2)* 

< 0,001 
0,006 

AG saturados (g) 
AG saturados (%) 

20,0 (4,9)  

10,4 (1,7)  
15,8 (2,7)* 
9,0 (1,1)* 

15,1 (4,4)* 
9,0 (1,7)* 

< 0,001 
< 0,001 

Lipídios monoinsaturados (g) 14,1 (1,6)  14,8 (0,1)* 13,0 (5,0)** 0,005 
Lipídios poli-insaturados (g) 6,9 (0,04)  7,3 (1,1)* 7,0 (3,0)  0,007 
Colesterol (mg) 187,2 (47,3) 192,9 (35,6) 178,3 (55,4) 0,166 
Fibras (g) 13,7 (3,2)  15,7 (3,7)* 14,6 (3,3)  0,002 
Vitamina A (µg) 290,2 (45,9)  353,9 (155,3)* 286,3 (2,1)** 0,005 
Vitamina E  (UI) 3,60 (0,86)  4,06 (0,79)* 3,53 (1,20)** 0,002 
Vitamina K (µg) 57,0 (23,8)  86,2 (58,7)* 69,1 (42,5)  0,001 
Vitamina  B6 (mg) 1,18 (0,29) 1,22 (0,19) 1,13 (0,35) 0,288 
Folato (µg) 181,9 (56,1) 186,1 (51,7) 176,4 (54,8) 0,495 
Vitamina B12 (µg) 3,57 (1,78)  2,62 (0,02)* 2,20 (1,36)*,** < 0,001 
β-caroteno  (µg) 1507,5 (966,3)  2140,4 (930,0)* 1879,0 (733,7)* < 0,001 
Cálcio (mg) 540,5 (149,4) 541,7 (195,7) 508,3 (206,8) 0,360 
Sódio (mg) 2603 (803) 2541 (417)  2208 (543)*,** < 0,001 
FLV, frutas, legumes e verduras; AG, ácidos graxos. Comparaç ões ao longo do tempo avaliadas pela técnica de Equações de 
Estimação Generalizadas (GEE). *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). **Diferença significativa em relação a T1 
(p<0,05). 
 

O consumo ajustado por 1000kcal mostrou resultados semelhantes, com 

exceção do consumo de colesterol, vitamina B6, folato e sódio, que aumentou em 

relação a T0. Em T2, os valores ajustados por 1000kcal se mantiveram melhores que 

em T0 para FLV, lipídios totais, ácidos graxos saturados, fibras, vitamina A, 

vitamina K, folato e β-caroteno (Tabela 13). 
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Tabela 13 – Caracterização do consumo alimentar ajustado por 1000kcal segundo 
tempo de intervenção. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

 T0 T1 T2 p 
FLV(g) 103,9 (32,9)  174,7 (64,6)* 163,4 (62,1)* < 0,001 
Proteínas (g) 42,8 (4,1)  45,0 (4,7)* 43,7 (8,4)  0,046 
Carboidratos (g) 129,1 (11,2)  128,2 (8,1)  133,6 (13,3)** 0,030 
Lipídios (g) 36,0 (4,1)  34,4 (2,3)* 33,4 (4,7)* 0,006 
AG saturados (g) 11,5 (1,9)  10,0 (1,2)* 10,0 (1,9)* < 0,001 
AG monoinsaturados (g) 8,3 (0,9)  9,5 (1,1)* 8,5 (2,2)** < 0,001 
AG poli-insaturados (g) 4,1 (0,6)  4,7 (0,6)* 4,5 (1,3)  < 0,001 
Colesterol (mg) 109,7 (27,2)  122,5 (18,4)* 118,7 (28,2)  0,010 
Fibras (g) 8,0 (1,4)  9,9 (2,0)* 9,8 (1,8)* < 0,001 
Vitamina A (µg) 172,9 (37,7)  226,0 (98,1)* 198,2 (43,4)* < 0,001 
Vitamina E (UI) 2,12 (0,56)  2,59 (0,46)* 2,33 (0,56)** < 0,001 
Vitamina K (µg) 33,6 (14,8)  54,9 (37,4)* 45,1 (24,1)* < 0,001 
Vitamina  B6 (mg) 0,69 (0,15)  0,77 (0,11)* 0,75 (0,19)  0,013 
Folato (µg) 105,7 (25,6)  118,3 (30,5)* 117,2 (29,3)* 0,037 
Vitamina B12 (µg) 2,08 (1,05)  1,68 (0,19)* 1,48 (0,91)* 0,009 
β-caroteno  (µg) 901,4 (655,2)  1373,1 (596,9)* 1291,3 (564,6)* < 0,001 
Cálcio (mg) 318,8 (89,6) 342,9 (118,0) 338,5 (115,7) 0,297 
Sódio (mg) 1498 (316)  1615 (192)* 1468 (226)** 0,001 
FLV, frutas, legumes e verduras; AG, ácidos graxos. Comparaç ões ao longo do tempo avaliadas pela técnica de Equações de 
Estimação Generalizadas (GEE). *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). **Diferença significativa em relação a T1 
(p<0,05). 

 

A Tabela 14 mostra a frequência de indivíduos que atingiram as metas 

relacionadas ao consumo alimentar. Considerando-se o consumo de lipídios totais, 

houve melhora em T2, entretanto as recomendações foram atingidas por somente 

51,2% dos indivíduos. Cerca de três quartos dos indivíduos atingiram as 

recomendações de ácidos graxos saturados em T1 e T2, evidenciando aumento 

significativo em relação a T0. Apesar de ter permanecido baixa durante todo o 

período de acompanhamento, a frequência de indivíduos que atingiram 70% das 

recomendaç ões de fibras e FLV aumentou significativamente em T1, mas manteve-

se maior em T2 somente para FLV. 

 

Tabela 14 – Frequência de indivíduos que atingiram as metas de consumo alimentar 
de acordo com a ingestão de lipídios totais, lipídios saturados, fibras e FLV, segundo 
tempo de intervenção. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

AG, ácidos graxos; FLV, frutas, legumes e verduras. Teste de McNemar. *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05).  

T0 T1 T2 Nutriente n % n % n % 
Lipídios totais (15 a 30% calorias totais) 12 27,9  13 30,2  22 51,2* 
AG saturados (<10% calorias totais) 19 44,2  33 76,7* 32 74,4* 
Fibras (≥ 17,5g) 3 7,0  14 32,6* 8 18,6  
FLV (≥ 280g) 1 2,3  17 39,5* 10 23,3* 
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Para avaliar o efeito da perda de peso durante a intervenção sobre os 

parâmetros antropométricos e bioquímicos estudados, a amostra foi estratificada 

segundo ganho e perda de peso. 

A análise estratificada dos parâmetros antropométricos após a intervenção 

mostra que, entre os indivíduos que ganharam peso, houve aumento significativo do 

IMC, massa magra e massa gorda (kg), porém no momento T2 os valores foram 

semelhantes aos basais (T0). Não houve modificação da circunferência da cintura e 

da porcentagem de gordura corporal nesse grupo. Entre os indivíduos que perderam 

peso, houve redução significativa do IMC, CC, massa magra e massa gorda (kg e %). 

Entretanto, no momento T2, somente o IMC permaneceu significativamente menor 

que no basal, apesar de ter aumentado em relação a T1. Houve diferença entre os 

grupos somente para o peso, que foi maior no grupo que perdeu peso durante todo o 

período de acompanhamento (p=0,001), e para o IMC, que em T0 foi maior entre os 

indivíduos que perderam peso (p=0,022) (Tabela 15). 
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Tabela 15 – Caracterização antropométrica e de composição corporal segundo 
tempo de intervenção e ganho ou perda de peso. Hospital Universitário da USP, São 
Paulo – 2014. 

IMC, Índice de Massa Corporal; CC, Circunferência de Cintura; MM, Massa Magra; MG, Massa Gorda. Valores apresentados 
em média e desvio padrão. Comparaç ões ao longo do tempo e entre os grupos avaliadas pela técnica de Equações de Estimação 
Generalizadas (GEE). *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). **Diferença significativa em relação a T1 (p<0,05). 
†Diferença significativa entre os grupos ganho e perda de peso no mesmo tempo (p<0,05). 

 

Em relação aos parâmetros bioquímicos e pressão arterial, a análise 

estratificada evidenciou padrão de variação de CT, LDL-C, CT/HDL-C, LDL-

C/HDL-C e PAS semelhante ao observado para a amostra total, independente de 

ganho ou perda de peso. As concentrações de TG, no entanto, apresentaram redução 

significativa em T1 somente no grupo que ganhou peso (Tabela 16). 

 Ao contrário do que foi observado para a amostra total, as concentrações 

LDL e colesterol não-HDL em T2 permaneceram, em média, menores que em T0 em 

ambos os grupos. Os indivíduos que perderam peso apresentaram valores médios de 

glicose e HOMA-IR maiores que os que ganharam peso durante todo o período de 

acompanhamento. Em relação às adipocitocinas, as concentrações de leptina 

Efeito Variável Grupo T0 T1 T2 
Tempo Grupo T x G 

Ganho de 
peso 81,0 (15,7)† 82,3 (16,2)† 81,8 (16,0)† Peso 

(kg) Perda de 
peso 92,5 (17,8) 90,2 (16,9) 91,1 (17,1) 

0,149 0,001 0,697 

Ganho de 
peso 30,8 (4,4)† 31,3 (4,4)* 31,1 (4,6) IMC 

(kg/m2) Perda de 
peso 34,5 (6,4) 33,6 (6,0)* 34,0 (6,2)*,** 

0,088 0,063 <0,001 

Ganho de 
peso 99,3 (10,8) 99,3 (10,9) 99,0 (11,3) 

CC (cm) Perda de 
peso 109,1 (16,2) 106,5 (15,1)* 107,1 (15,3) 

0,011 0,033 0,014 

Ganho de 
peso 47,7 (11,3) 49,3 (11,7)* 48,0 (12,0) 

MM (kg) Perda de 
peso 54,3 (11,6) 53,7 (11,2)* 53,9 (11,3)** 

0,572 0,099 <0,001 

Ganho de 
peso 33,4 (5,8) 34,4 (6,1)* 33,0 (6,7) 

MG (kg) Perda de 
peso 38,3 (9,1) 37,0 (8,9)* 37,2 (9,1) 

0,029 0,084 <0,001 

Ganho de 
peso 41,4 (3,8) 41,3 (3,8) 40,9 (4,1) 

MG (%) Perda de 
peso 41,3 (5,6) 40,7 (5,7)* 40,8 (5,8) 

0,060 0,754 0,006 
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plasmática reduziram-se em T1 apenas entre os indivíduos que perderam peso, mas 

voltaram a se assemelhar às concentrações basais em T2. Não houve diferenças entre 

as concentrações de adiponectina e razão A/L ao longo do tempo em nenhum dos 

grupos (Tabela 16). 

 

Tabela 16 – Caracterização dos parâmetros bioquímicos e pressão arterial segundo 
tempo de intervenção e ganho ou perda de peso. Hospital Universitário da USP, São 
Paulo – 2014. 

continua 

Efeito Variável Grupo T0 T1 T2 
Tempo Grupo T x G 

Ganho de 
peso 24,5 (11,4) 27,0 (29,2) 27,1 (15,8) ALT 

(U/L) Perda de 
peso 28,6 (19,2) 26,2 (14,3) 28,1 (20,6) 

0,961 0,756 0,492 

Ganho de 
peso 22,8 (6,3) 24,3 (14,9) 22,7 (8,1) AST 

(U/L) Perda de 
peso 25,3 (9,9) 23,4 (7,4) 25,6 (13,8) 

0,974 0,554 0,355 

Ganho de 
peso 183 (367) 176 (37)* 169 (29) CT 

(mg/dL) Perda de 
peso 194 (46) 184 (41)* 189 (37) 

0,021 0,349 0,900 

Ganho de 
peso 109 (33) 106 (32)* 97 (27)* LDL-C 

(mg/dL) Perda de 
peso 118 (37) 110 (35)* 115 (35)* 

0,021 0,359 0,221 

Ganho de 
peso 51 (14) 51 (12) 49 (14) HDL-C 

(mg/dL) Perda de 
peso 50 (9) 50 (8) 51 (9) 

0,692 0,943 0,200 

Ganho de 
peso 114 (56) 89 (32)* 115 (49) TG 

(mg/dL) Perda de 
peso 127 (67) 121 (71) 125 (78) 

<0,001 0,250 0,012 

Ganho de 
peso 132 (40)  124 (37)* 120 (30)* Col não-

HDL 
(mg/dL) Perda de 

peso 143 (46)  134 (42)* 138 (41)* 
0,001 0,327 0,880 

Ganho de 
peso 3,78 (1,0)  3,53 (0,9)* 3,67 (1,0)**  CT/ 

HDL-C Perda de 
peso 3,97 (1,2)  3,78 (1,1)* 3,83 (1,1)** 

0,002 0,589 0,410 

Ganho de 
peso 2,3 (0,8)  2,2 (0,7)* 2,2 (0,8)  LDL-C/ 

HDL-C Perda de 
peso 2,4 (0,9)  2,3 (0,8)* 2,4 (0,9)  

0,020 0,639 0,926 
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Tabela 16 – Caracterização dos parâmetros bioquímicos e pressão arterial segundo 
tempo de intervenção e ganho ou perda de peso. Hospital Universitário da USP, São 
Paulo – 2014. 

continuação 

ALT, Alanina Transaminase; AST, Aspartato Transaminase; HDL-C, Colesterol associado à Lipoproteína de Alta Densidade; 
LDL-C, Colesterol associado à Lipoproteína de Baixa Densidade; CT, Colesterol Total; TG, Triacilglicerois; HOMA-IR, 
Modelo de Avaliação de Homeostase; A/L, razão adiponectina/leptina; PAS, Pressão Arterial Sistólica; PAD, Pressão Arterial 
Diastólica. Valores apresentados em média e desvio padrão. Comparaç ões ao longo do tempo e entre os grupos avaliadas pela 
técnica de Equações de Estimação Generalizadas (GEE). *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). **Diferença 
significativa em relação a T1 (p<0,05). †Diferença significativa entre os grupos ganho e perda de peso no mesmo tempo 
(p<0,05). 
 

Houve diferenças significativas entre os deltas T1-T0 de peso, IMC, CC, 

massa magra, massa gorda (kg e %) e leptina entre os grupos de indivíduos que 

ganharam e perderam peso. Apesar do aumento do IMC observado em T2 no grupo 

que perdeu peso, os deltas T2-T0 de peso, IMC e leptina permaneceram 

Efeito Variável Grupo T0 T1 T2 
Tempo Grupo T x G 

Ganho de 
peso 91 (5) † 89 (10) † 92 (9)** † Glicose 

(mg/dL) Perda de 
peso 97 (10)  94 (10) 100 (14)** 

0,001 0,044 0,875 

Ganho de 
peso 12,3 (6,8) 12,8 (7,0) 14,9 (4,4) Insulina 

(mU/L) Perda de 
peso 19,3 (11,5) 15,9 (8,1) 18,2 (9,4) 

0,483 0,229 0,123 

Ganho de 
peso 2,7 (1,5)† 2,8 (1,4)† 3,4 (1,3)† HOMA-

IR Perda de 
peso 4,7 (3,2) 3,8 (2,3) 4,6 (2,8) 

0,060 0,009 0,239 

Ganho de 
peso 42,7 (22,3) 46,0 (19,6) 46,4 (26,9) Leptina 

(ng/mL) Perda de 
peso 49,0 (24,6)  40,7 (24,3) * 44,3 (21,2) ** 

0,546 0,768 0,007 

Ganho de 
peso 6,0 (3,8) 5,6 (3,8) 6,5 (5,0) Adipo-

nectina 
(µg/mL) Perda de 

peso 8,5 (8,2) 7,9 (7,2) 8,1 (6,9) 
0,742 0,148 0,392 

Ganho de 
peso 0,17 (0,12) 0,17 (0,18) 0,19 (0,16) 

A/L Perda de 
peso 0,24 (0,31) 0,31 (0,44) 0,27 (0,40) 

0,702 0,172 0,334 

Ganho de 
peso 118,6 (7,6) 121,2 (12,3) 110,1 (7,7)*,** PAS 

(mmHg) Perda de 
peso 124,3 (14,6) 122,3 (15,1) 118,5 (16,1)*,** 

<0,001 0,140 0,203 

Ganho de 
peso 73,6 (8,5) 73,0 (9,9) 70,5 (7,7) PAD 

(mmHg) Perda de 
peso 79,1 (10,1) 75,6 (8,4) 77,5 (14,6) 

0,125 0,081 0,284 
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significativamente diferentes entre os indivíduos que ganharam e perderam peso ao 

término de 10 meses de acompanhamento (Gráfico 5). Não houve diferenças entre 

os deltas T1-T0 e T2-T0 das demais variáveis antropométricas e bioquímicas entre 

indivíduos que ganharam e perderam peso. 
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Gráfico 5: Mudanças nas variáveis antropométricas, de composição corporal e 

leptina na amostra total e estratificada segundo ganho e perda de peso. 
Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

IMC, Índice de Massa Corporal; CC, circunferência da 
cintura; MM, Massa Magra; MG, massa gorda. 
* Δ em relação a T0 significativamente diferente entre 
indivíduos que ganharam e perderam peso (p<0,05). 
** Δ em relação a T1 significativamente diferente entre 
indivíduos que ganharam e perderam peso (p<0,05). 
Teste t-Student. 
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A avaliação da atividade física habitual estratificada por grupo de ganho ou 

perda de peso evidenciou que os indivíduos de ganharam peso apresentaram redução 

da ALL durante o período de intervenção. Apesar do escore total de atividade física 

não ter se modificado em relação ao momento basal em nenhum dos grupos, ao 

término do acompanhamento (T2) os indivíduos que ganharam peso apresentaram 

escore de atividade física total significativamente maior que os indivíduos que 

perderam peso. (Tabela  17).	  

Tabela 17 – Caracterização do escore de atividade física habitual segundo tempo de 
intervenção e ganho ou perda de peso. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 
2014. 

AFO: Atividade Física Ocupacional; EFL: Exercício Físico de Lazer; ALL: Atividade de Lazer e Locomoção; ET: Escore total. 
Valores apresentados em média e desvio-padrão. Comparaç ões ao longo do tempo e entre os grupos avaliadas pela técnica de 
Equações de Estimação Generalizadas (GEE). *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). **Diferença significativa em 
relação a T1 (p<0,05). †Diferença significativa entre os grupos ganho e perda de peso no mesmo tempo (p<0,05). 
  

Não houve diferenças no consumo alimentar habitual entre os grupos, com 

exceção do consumo de colesterol, que foi maior entre os indivíduos que perderam 

peso durante todo o acompanhamento. Quando os resultados foram ajustados por 

1000kcal, houve diferença entre os grupos somente em relação ao consumo de 

vitamina B6, que aumentou após a intervenção entre os indivíduos que perderam 

peso (Tabelas 18 e 19).  

De maneira semelhante ao observado na amostra total, houve melhora do 

padrão geral da alimentação após a intervenção, com aumento do consumo de FLV, 

Efeito Variável Grupo T0 T1 T2 
Tempo Grupo T x G 

Ganho de 
peso 2,55 (0,67) 2,45 (0,62) 2,66 (0,60) 

AFO Perda de 
peso 2,53 (0,62) 2,64 (0,62) 2,56 (0,69) 

0,718 0,924 0,082 

Ganho de 
peso 2,36 (0,53) 2,33 (0,62) 2,53 (0,43) 

EFL Perda de 
peso 2,26 (0,75) 2,22 (0,68) 2,13 (0,59) 

0,841 0,177 0,096 

Ganho de 
peso 2,88 (0,52)  2,63 (0,52)* 2,78 (0,50) 

ALL Perda de 
peso 2,69 (0,53)  2,74 (0,65)  2,54 (0,55)** 

0,347 0,447 0,018 

Ganho de 
peso 7,79 (0,94)  7,42 (1,26)  7,97 (1,00)**† 

ET Perda de 
peso 7,48 (1,22) 7,60 (1,30)  7,23 (1,08)** 

0,635 0,353 0,002 
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ácidos graxos mono e poli-insaturados, fibras, vitaminas A, E, K e beta-caroteno, e 

redução do consumo de lipídios totais, ácidos graxos saturados e vitamina B12. O 

consumo ajustado por 1000kcal evidenciou, no entanto, que não houve redução 

significativa dos lipídios totais após a intervenção, porém substituição de parte dos 

ácidos graxos saturados por ácidos graxos mono e poli-insaturados. Ainda, observou-

se aumento no consumo de folato e de sódio (Tabelas 18 e 19). 

As modificações do consumo alimentar observadas em T1 se mantiveram em 

T2, com exceção do consumo de ácidos graxos mono e poli-insaturados, fibras e 

vitaminas A, E e K, que voltou a apresentar valores semelhantes ao consumo basal, e 

de vitamina B12, que diminuiu em relação a T1, como ocorreu na amostra total. 

Observou-se também que o consumo de sódio em T2 foi inferior em relação ao basal 

e de T1. Os valores ajustados por 1000kcal se mantiveram melhores que em T0 para 

FLV, ácidos graxos saturados, fibras, vitamina A, vitamina K e β-caroteno. O 

consumo de lipídios totais foi inferior ao observado em T0 e T1, e o consumo de 

vitamina B12 manteve-se inferior ao de T0 e semelhante ao de T1. O consumo de 

sódio voltou a se assemelhar ao basal, tendo diminuído em relação a T1 (Tabelas 18 

e 19). 
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Tabela 18 – Caracterização do consumo alimentar segundo tempo de intervenção e 
ganho ou perda de peso. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

 
continua 

Efeito Variável Grupo T0 T1 T2 
Tempo Grupo T x G 

Ganho de 
peso 1648,4 (325,8) 1564,5 (226,5)* 1459,7 (370,9)* Energia 

(kcal) Perda de 
peso 1762,1 (246,4) 1581,8 (154,5)* 1542,3 (295,0)* 

<0,001 0,301 0,382 

Ganho de 
peso 167,5 (39,3) 260,3 (69,5)* 216,2 (64,2)*,** FLV 

(g) Perda de 
peso 178,1 (50,3) 280,9 (116,7)* 247,4 (87,7)*,** 

<0,001 0,194 0,764 

Ganho de 
peso 70,7 (14,2) 69,4 (12,7) 59,4 (17,1)* Proteínas 

(g) Perda de 
peso 74,5 (7,3) 71,8 (9,7) 69,4 (17,1)* 

0,034 0,060 0,446 

Ganho de 
peso 17,2 (1,7) 17,7 (1,6) 16,5 (3,5) Proteínas 

(%) Perda de 
peso 17,1 (1,6) 18,2 (2,0) 18,1 (3,2) 

0,052 0,133 0,328 

Ganho de 
peso 213,9 (44,3) 202,0 (32,1)* 194,9 (41,4)* Carbo-

idratos 
(g) Perda de 

peso 226,5 (37,1) 201,7 (20,9)* 202,7 (35,3)* 
0,002 0,430 0,450 

Ganho de 
peso 52,0 (5,0) 51,6 (2,2) 54,3 (7,0) Carbo-

idratos 
(%) Perda de 

peso 51,4 (4,3) 51,1 (3,7) 52,9 (4,2) 
0,055 0,392 0,903 

Ganho de 
peso 58,5 (12,2) 53,4 (5,2)* 50,2 (19,3)* Lipídios 

totais (g) Perda de 
peso 64,1 (12,4) 54,4 (5,8)* 51,5 (12,6)* 

<0,001 0,351 0,392 

Ganho de 
peso 32,0 (3,7) 31,0 (2,8)* 30,3 (5,7)* Lipídios 

totais 
(%) Perda de 

peso 32,6 (3,7) 31,0 (1,6)* 29,9 (3,1)* 
0,011 0,952 0,791 

Ganho de 
peso 18,5 (4,9) 15,5 (2,2)* 14,6 (5,2)* 

AGS (g) Perda de 
peso 20,8 (4,7) 15,9 (3,0)* 15,4 (4,0)* 

<0,001 0,262 0,407 

Ganho de 
peso 10,0  (1,7)  9,0 (1,1) * 8,9 (1,7) * 

AGS (%) Perda de 
peso 10,6 (1,7)  9,0 (1,2) * 9,0 (1,8) * 

<0,001 0,499 0,594 

Ganho de 
peso 13,9 (1,4) 14,8 (0,1)* 12,1 (5,3)** 

AGM (g) Perda de 
peso 14,3 (1,7) 14,9 (0,1)* 13,4 (4,8)** 

0,002 0,335 0,621 

Ganho de 
peso 6,9 (0,04) 7,2 (0,9)* 6,7 (3,6) 

AGP (g) Perda de 
peso 6,9 (0,04) 7,4 (1,1)* 7,1 (2,8) 

0,007 0,586 0,807 
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Tabela 18 – Caracterização do consumo alimentar segundo tempo de intervenção e 
ganho ou perda de peso. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

continuação 

FLV, frutas, legumes e verduras; AGS, ácidos graxos saturados; AGM, ácidos graxos monoinsaturados; AGP, ácidos graxos 
poli-insaturados. Valores apresentados em média e desvio-padrão. Comparaç ões ao longo do tempo e entre os grupos avaliadas 
pela técnica de Equações de Estimação Generalizadas (GEE). *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). **Diferença 
significativa em relação a T1 (p<0,05). †Diferença significativa entre os grupos ganho e perda de peso no mesmo tempo 
(p<0,05). 
 

Efeito Variável Grupo T0 T1 T2 
Tempo Grupo T x G 

Ganho de 
peso 178,8 (53,3) † 188,2 (30,9) † 160,2 (48,1) † Colesterol 

(mg) Perda de 
peso 192,2 (43,7) 195,7 (38,3) 189,0 (57,5) 

0,056 0,049 0,334 

Ganho de 
peso 13,4 (4,2) 15,3 (3,4)* 13,7 (3,4)** Fibras 

(g) Perda de 
peso 13,9 (2,5) 15,9 (3,9)* 15,1 (3,2)** 

0,002 0,344 0,649 

Ganho de 
peso 291,6 (36,0) 364,0 (123,6)* 286,4 (1,9)** Vitamina 

A (µg) Perda de 
peso 289,3 (51,5) 347,9 (173,3)* 286,3 (2,3)** 

0,002 0,710 0,932 

Ganho de 
peso 3,73 (1,06) 4,07 (0,66)* 3,49 (1,50)** Vitamina 

E (UI) Perda de 
peso 3,52 (0,72) 4,06 (0,87)* 3,56 (1,01)** 

0,001 0,847 0,729 

Ganho de 
peso 60,5 (21,2) 80,5 (39,4)* 71,0 (54,5)  Vitamina 

K (µg) Perda de 
peso 54,9 (25,4) 89,5 (68,1)* 67,9 (34,6)  

0,001 0,925 0,598 

Ganho de 
peso 1,24 (0,31) 1,18 (0,15) 1,03 (0,38) Vitamina  

B6 (mg) Perda de 
peso 1,15 (0,28) 1,24 (0,20) 1,19 (0,33) 

0,236 0,474 0,097 

Ganho de 
peso 174,3 (67,2) 182,1 (39,5) 174,1 (60,0) Folato 

(µg) Perda de 
peso 186,4 (49,3) 188,4 (58,3) 177,7 (52,7) 

0,478 0,567 0,937 

Ganho de 
peso 3,71 (1,94) 2,61 (0,01)* 1,95 (1,10)*,** Vitamina 

B12 (µg) Perda de 
peso 3,49 (1,72) 2,62 (0,01)* 2,34 (1,49)*,** 

<0,001 0,613 0,566 

Ganho de 
peso 1638,0 (1109,0) 2169,5 (590,1)* 2021,8 (707,8)* β-

caroteno  
(µg) Perda de 

peso 1430,1 (884,3) 2123,2 (1093,4)* 1794,4 (748,7)* 
0,001 0,412 0,708 

Ganho de 
peso 525,8 (134,3) 560,4 (224,6) 505,1 (258,8) Cálcio 

(mg)  Perda de 
peso 549,2 (159,6) 530,7 (180,0) 510,1 (174,6) 

0,381 0,997 0,695 

Ganho de 
peso 2461 (948) 2569 (487) 2121 (515)*,** Sódio 

(mg) Perda de 
peso 2688 (709) 2525 (380) 2259 (563)*,** 

<0,001 0,481 0,291 
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Tabela 19 – Caracterização do consumo alimentar ajustado por 1000kcal, segundo 
tempo de intervenção e ganho ou perda de peso. Hospital Universitário da USP, São 
Paulo – 2014. 

 

continua 

Efeito Variável Grupo T0 T1 T2 
Tempo Grupo T x G 

Ganho de 
peso 106,0 (36,5) 168,8 (48,7)* 157,8 (61,9)* FLV 

(g) Perda de 
peso 102,7 (31,1) 178,2 (73,1)* 166,8 (63,1)* 

<0,001 0,752 0,630 

Ganho de 
peso 43,0 (4,4) 44,3 (4,0) 41,2 (8,9) Proteínas 

(g) Perda de 
peso 42,6 (4,0) 45,5 (5,0) 45,2 (7,9) 

0,052 0,133 0,327 

Ganho de 
peso 130,0 (12,4) 128,9 (5,4) 135,7 (17,4) Carbo-

idratos 
(g) Perda de 

peso 128,5 (10,7) 127,8 (9,4) 132,3 (10,4) 
0,055 0,391 0,903 

Ganho de 
peso 35,6 (4,1) 34,4 (3,1) 33,7 (6,4)* Lipídios 

(g) Perda de 
peso 36,3 (4,1) 34,4 (1,8) 33,2 (3,5)* 

0,011 0,939 0,790 

Ganho de 
peso 11,2 (1,9) 10,0 (1,2)* 9,9 (1,9)* 

AGS (g) Perda de 
peso 11,8 (1,9) 10,0 (1,3)* 10,0 (2,0)* 

<0,001 0,499 0,597 

Ganho de 
peso 8,6 (0,9) 9,7 (1,4)* 8,2 (2,5)** 

AGM (g) Perda de 
peso 8,2 (0,8) 9,5 (0,9)* 8,6 (2,1)** 

<0,001 0,831 0,512 

Ganho de 
peso 4,3 (0,7) 4,7 (0,8)* 4,4 (1,6)** 

AGP (g) Perda de 
peso 4,0 (0,5) 4,7 (0,5)* 4,5 (1,2)** 

<0,001 0,636 0,387 

Ganho de 
peso 108,9 (30,0) 121,3 (19,2) 111,5 (26,4) Colesterol 

(mg) Perda de 
peso 110,1 (25,9) 123,3 (18,3) 122,9 (28,8) 

0,005 0,290 0,592 

Ganho de 
peso 8,2 (1,7) 9,7 (1,4)* 9,6 (1,8)* Fibras 

(g) Perda de 
peso 8,0 (1,3) 10,0 (2,3)* 9,9 (1,8)* 

<0,001 0,724 0,571 

Ganho de 
peso 182,1 (38,8)  239,7 (96,7)* 208,0 (51,4)* Vitamina 

A (µg) Perda de 
peso 167,4 (36,7)  217,8 (99,9)* 192,5 (37,8)* 

<0,001 0,138 0,992 

Ganho de 
peso 2,30 (0,77)  2,63 (0,48)* 2,38 (0,73)  Vitamina 

E (UI) Perda de 
peso 2,01 (0,37)  2,56 (0,45)* 2,30 (0,44)  

<0,001 0,208 0,435 
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Tabela 19 – Caracterização do consumo alimentar ajustado por 1000kcal, segundo 
tempo de intervenção e ganho ou perda de peso. Hospital Universitário da USP, São 
Paulo – 2014. 

continuação 

FLV, frutas, legumes e verduras; AGS, ácidos graxos saturados; AGM, ácidos graxos monoinsaturados; AGP, ácidos graxos 
poli-inaturados. Valores apresentados em média e desvio-padrão. Comparaç ões ao longo do tempo e entre os grupos avaliadas 
pela técnica de Equações de Estimação Generalizadas (GEE). *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). **Diferença 
significativa em relação a T1 (p<0,05). 

 

A avaliação da frequência de indivíduos que atingiram as metas relacionadas 

ao consumo alimentar entre os grupos que ganharam e perderam peso evidenciou 

melhorias significativas em T1 e T2 somente para o grupo que perdeu peso. Não 

houve, no entanto, diferenças entre os grupos durante todo o período de 

acompanhamento (Tabela 20). 

 

 

Efeito Variável Grupo T0 T1 T2 
Tempo Grupo T x G 

Ganho de 
peso 38,2 (17,7)  52,9 (30,7)* 47,4 (30,9)* Vitamina 

K (µg) Perda de 
peso 30,9 (12,4)  56,0 (41,5)* 43,7 (19,6)* 

<0,001 0,532 0,461 

Ganho de 
peso 0,76 (0,14) 0,76 (0,09) 0,70 (0,21) Vitamina  

B6 (mg) Perda de 
peso 0,65 (0,14) 0,78 (0,13)* 0,77 (0,18) 

0,039 0,950 0,012 

Ganho de 
peso 104,7 (25,1)  117,3 (23,3)* 119,9 (33,2)** Folato 

(µg) Perda de 
peso 106,3 (26,4)  118,9 (34,4)* 115,6 (27,3)** 

0,025 0,961 0,840 

Ganho de 
peso 2,26 (1,11) 1,70 (0,24)* 1,38 (0,75)* Vitamina 

B12 (µg) Perda de 
peso 1,98 (1,01) 1,67 (0,16)* 1,54 (1,01)* 

0,006 0,871 0,604 

Ganho de 
peso 1054,8 (889,5) 1422,4 (475,1)* 1445,9 (579,4)* β-

caroteno  
(µg) Perda de 

peso 810,5 (462,5) 1343,9 (665,5)* 1199,7 (545,8)* 
0,001 0,169 0,528 

Ganho de 
peso 323,7 (79,8) 359,3 (145,8) 338,8 (111,1) Cálcio 

(mg)  Perda de 
peso 315,9 (96,2) 333,2 (99,8) 338,4 (120,5) 

0,260 0,683 0,778 

Ganho de 
peso 1468 (370) 1647 (214)* 1468 (168)** Sódio 

(mg) Perda de 
peso 1516 (285) 1596 (179)* 1469 (258)** 

<0,001 0,990 0,579 
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Tabela 20 – Frequência de indivíduos que atingiram as metas de consumo alimentar 
de acordo com a ingestão de lipídios totais, lipídios saturados, fibras e FLV, segundo 
tempo de intervenção e ganho ou perda de peso. Hospital Universitário da USP, São 
Paulo – 2014. 

FLV, frutas, legumes e verduras; AG, ácidos graxos. Teste de McNemar. *Diferença significativa em relação a T0 (p<0,05). 
Não houve significativa entre os grupos (teste qui-quadrado, teste de Fisher). 
	  

Dentre os 27 indivíduos que perderam peso após a intervenção, 18 (66,7%) 

voltaram a ganhar após 6 meses. O reganho de peso médio foi de 1,97 (0,99) kg, 

correspondendo a 74,9% do peso perdido. Não houve correlação entre a variação do 

peso e as concentrações em T0 e T1 de leptina, adiponectina e razão 

adiponectina/leptina (A/L). As variações das concentrações das adipocitocinas 

durante a perda de peso (T1 – T0) também não se correlacionaram com o reganho de 

peso (Tabela 21).   

Tabela 21 – Correlações entre leptina, adiponectina e razão adiponectina/leptina 
(A/L) e as variações de peso após o término da intervenção (Δ T2 – T1) entre os 
indivíduos que perderam peso. Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

Δ peso (kg) T2 – T1	   Δ peso (%) T2 – T1	   Reganho peso 
relativo (%)	  Variável	  

r p r p r p 
T0       
Leptina (ng/mL) - 0,192 0,338 - 0,190 0,342 - 0,094 0,641 
Adiponectina (µg/mL) 0,055 0,786 0,068 0,736 0,004 0,986 
A/L 0,274 0,167 0,315 0,109 0,135 0,502 
T1       
Leptina (ng/mL) - 0,193 0,335 - 0,224 0,262 - 0,112 0,579 
Adiponectina (µg/mL) -0,92 0,656 -0,085 0,656 -0,183 0,371 
A/L 0,016 0,937 0,056 0,784 -0,052 0,802 
Δ T1 – T0       
Δ Leptina (ng/mL) 0,003 0,989 -0,048 0,812 0,180 0,369 
Δ Adiponectina (µg/mL) -0,271 0,181 -0,267 0,187 -0,238 0,241 
Δ A/L -0,282 0,162 -0,263 0,162 -0,167 0,414 
A/L: razão adiponectina/leptina. Correlação de Pearson. Para as correlações com o reganho de peso relativo e com a 
adiponectina foi utilizada a Correlação de Spearman. O nível de significância adotado foi de p<0,05. 

T0 T1 T2 Nutriente Grupo n % n % n % 
Ganho de peso 6 37,5 6 37,5 7 43,8 Lipídios (15 a 30% 

calorias totais) Perda de peso 6 22,2  7 25,9  15 55,6* 
Ganho de peso 8 50,0 12 75,0 12 75,0 AG saturados (<10% 

calorias totais) Perda de peso 11 40,7  21 77,8* 20 74,1* 
Ganho de peso 1 6,3 4 25,0 3 18,8 Fibras (≥ 17,5g) Perda de peso 2 7,4  10 37,0* 5 18,5 
Ganho de peso 0 0,0 5 31,3 3 18,8 FLV (≥ 280g) Perda de peso 1 3,7  12 44,4* 7 25,9 
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De modo semelhante, não se observou associação entre o reganho de peso, 

quando esse foi considerado variável dicotômica (sim ou não), e as concentrações 

das adipocitocinas em T0, bem como entre os deltas T1-T0 dessas variáveis 

(categorizadas pela mediana) (Tabela 22).  

Tabela 22 – Associações entre o reganho de peso e as concentrações basais e 
variações (Δ T1-T0) de leptina, adiponectina e razão adiponectina/leptina (A/L). 
Hospital Universitário da USP, São Paulo – 2014. 

Reganho de peso  
Variável	   Categoria	   Sim 

n (%) 
Não 

n (%) 
p 

T0     
< p50 8 (44,4) 3 (33,3) Leptina (ng/mL) 
≥ p50 10 (55,6) 6 (66,7) 

0,692 

< p50 8 (44,4) 5 (55,6) 
Adiponectina (µg/mL) ≥ p50 10 (55,6) 4 (44,4) 

0,695 

< p50 8 (44,4) 6 (66,7) A/L 
≥ p50 10 (55,6) 3 (33,3) 

0,420 

Δ T1 – T0     
< p50 7 (38,9) 6 (66,7) 

Δ Leptina (ng/mL) ≥ p50 11 (61,1) 3 (33,3) 
0,236 

< p50 8 (44,4) 5 (55,6) Δ Adiponectina (µg/mL) 
≥ p50 10 (55,6) 4 (44,4) 

0,695 

< p50 7 (41,2) 3 (33,3) 
Δ A/L ≥ p50 10 (58,8) 6 (66,7) 

>0,999 

A/L: razão adiponectina/leptina. Teste Exato de Fisher utilizando as concentrações de adipocitocinas dicotomizadas de acordo 
com a mediana (<p50, ≥p50). O nível de significância adotado foi de p<0,05. 
 

Ao se comparar as concentrações das adipocitocinas, ao longo do 

acompanhamento, entre os indivíduos que mantiveram o peso e os que apresentaram 

reganho, não se observou diferenças entre os grupos nos valores médios de leptina, 

adiponectina e A/L em T0, T1 e T2, bem como nos deltas T1-T0 (p>0,2 para todas as 

comparações, teste t para amostras independentes). 
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7. DISCUSSÃO 

	  

O programa de intervenção nutricional avaliado no presente estudo promoveu 

redução de parâmetros antropométricos e de composição corporal. Esta resposta se 

traduziu na melhora de marcadores associados ao perfil lipídico. Entretanto, 6 meses 

após o término da intervenção houve reganho de peso, e os marcadores bioquímicos 

voltaram a se assemelhar aos observados no momento basal. Outro aspecto relevante 

observado no estudo refere-se à melhora do perfil bioquímico mesmo após 

estratificação dos indivíduos segundo ganho e perda de peso, indicando os benefícios 

que a mudança qualitativa da dieta pode ter trazido aos participantes do estudo. 

Ainda, a análise dos grupos separadamente permitiu observar que, mesmo após 6 

meses do término da intervenção, tanto os indivíduos que ganharam quanto os que 

perderam peso mantiveram menores concentrações de LDL-C e colesterol não-HDL 

em relação ao momento basal. 

Diversos autores têm demonstrado melhorias no risco cardiometabólico de 

indivíduos com excesso de peso utilizando intervenções baseadas em modificações 

do estilo de vida. O estudo de PETTMAN et al. (2009), que avaliou o efeito de um 

programa de intervenção em grupo sobre a perda de peso e o risco cardiometabólico 

em indivíduos com síndrome metabólica, observou perda de 2,6kg após 4 meses, 

com redução concomitante da circunferência da cintura (-4,2cm) e da massa gorda (-

2,2kg,  -1,3%). Os indivíduos apresentaram redução de 7% no colesterol total (versus 

5% no presente estudo), 9% no LDL-C (versus 6% no presente estudo) e 0,2 

unidades no HOMA-IR (não foi observada redução significativa no presente estudo), 

além de aumento de 2% no HDL-C. Embora as modificações no peso, circunferência 

da cintura, colesterol total e LDL-C tenham sido superiores às observadas nesta 

intervenção, não houve alterações nas concentrações de triacilglicerois, enquanto o 

presente estudo encontrou redução de 11%.  

Em estudo de intervenção em grupo baseada na dieta DASH (Dietary 

Approaches to Stop Hypertension), LIEN et al. (2009) observaram perda de peso 

média de 4,1kg (6,3%) em 6 meses, com redução tanto de massa magra (-1,43kg) 
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quanto de massa gorda (-3,8kg). O padrão de redução de massa magra associada à 

perda de peso (cerca de 30% do peso perdido) foi semelhante ao observado entre os 

indivíduos que perderam peso neste estudo. Os autores observaram importante 

melhora da sensibilidade à insulina, com redução do HOMA-IR em 19% e redução 

da insulina em jejum em 18%. Não houve, no entanto, melhorias no perfil lipídico. 

BENYAMINI et al. (2013), em estudo de intervenção em grupo com 

indivíduos com excesso de peso, observaram redução de 1,1kg/m2 no IMC após 3 

meses. A redução foi superior à observada nesta intervenção (0,3kg/m2), porém 

similar à encontrada no grupo de indivíduos que perderam peso (0,9kg/m2). Assim 

como ocorreu neste estudo, o maior IMC no momento basal foi preditor de perda de 

peso durante a intervenção. 

Em estudo com intervenção de maior duração, NILSEN et al. (2011), 

utilizando abordagem que envolveu consultas individuais com médico e encontros 

em grupo com equipe multidisciplinar, observaram redução de 2,8kg após 18 meses 

de intervenção, com redução de 3cm na circunferência da cintura. Os autores 

observaram que, ao término da intervenção, 1/3 dos indivíduos apresentaram ganho 

de peso, resultado similar ao observado neste estudo, em que 37% dos indivíduos 

apresentaram ganho. O ganho observado no presente estudo, entretanto, foi inferior 

(1,6% versus 4% de aumento de peso). Em relação ao perfil lipídico, houve pequena 

redução do colesterol total (-1,8%), porém redução importante dos triacilglicerois (-

21%). Isso pode ter ocorrido devido ao aumento do consumo de ácidos graxos 

ômega-3 pelos indivíduos durante a intervenção, uma vez que foram estimulados a 

consumir suplemento de óleo de fígado de bacalhau pelo menos 5 vezes por semana. 

Assim como no presente estudo, não foram observadas melhorias no metabolismo da 

glicose e na pressão arterial. 

Os resultados superiores observados nos estudos citados anteriormente podem 

estar relacionados ao fato das intervenções terem sido mais intensivas. Foram 16 

encontros semanais ao longo de 4 meses no estudo de PETTMAN et al. (2009), 20 

encontros semanais em 6 meses no estudo de LIEN et al. (2009) e 10 encontros 

semanais em 3 meses no estudo de BENYAMINI et al. (2013), em contraste com os 
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5 encontros em 4 meses nesta intervenção. Considerando que a intervenção avaliada 

neste estudo faz parte do atendimento de rotina do ambulatório de um hospital de 

nível secundário da rede pública de saúde, seria inviável atingir a mesma frequência 

de encontros desses estudos. Apesar disso, os resultados foram relevantes, e 

comparáveis aos observados no Programa Nacional Finlandês para a Prevenção do 

Diabetes (Finnish National Diabetes Prevention Program, FIN-D2D). O programa 

implantou, em 400 unidades de atenção primária à saúde e clínicas de saúde 

ocupacional do país, intervenção baseada no Finnish Diabetes Prevention Study – 

DPS (TUOMILEHTO et al. 2001). Após 1 ano da implementação, observou-se perda 

média de 1,1kg e 1,3kg de peso entre homens e mulheres, respectivamente, e 1,3cm 

de circunferência da cintura, acompanhados da redução do colesterol total, LDL-C e 

triacilglicerois em 5 a 8% entre os homens e 2 a 5% entre as mulheres (SAARISTO 

et al., 2010). 

A perda de peso observada neste estudo, mesmo discreta, foi suficiente para 

trazer benefícios metabólicos. Houve redução significativa da frequência de 

dislipidemia, com diminuição de importantes marcadores de risco cardiovascular, 

como CT, LDL-C e TG, bem como do colesterol não-HDL, considerado superior em 

estimar o risco cardiovascular em relação ao LDL-C (XAVIER et al., 2013). 

Observou-se também diminuição significativa das razões CT/HDL-C e LDL-

C/HDL-C, que são comparáveis à razão ApoB/ApoAI em predizer o risco de doença 

cardiovascular (INGELSSON et al., 2007). Pequenas reduções no peso levam à 

redução predominante de tecido adiposo visceral em relação ao subcutâneo 

(CHASTON e DIXON, 2008) e, embora a perda de tecido adiposo visceral não tenha 

sido avaliada diretamente neste estudo, a diminuição observada na circunferência da 

cintura indica redução da adiposidade na região abdominal. Ao se estratificar a 

amostra, foi possível observar redução significativa da circunferência da cintura 

entre os indivíduos que perderam peso. Já os indivíduos que ganharam peso não 

apresentaram modificação da mesma, mas ainda assim apresentaram melhora dos 

marcadores de risco cardiovascular associados ao perfil lipídico, como observado 

entre os que perderam peso. Tal fato pode ser explicado pelas modificações 

observadas no consumo alimentar. 
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A avaliação do consumo alimentar habitual indicou melhora do padrão geral 

da dieta, tanto entre os indivíduos que perderam peso quanto entre os que ganharam. 

Observou-se redução do consumo de lipídios totais e ácidos graxos saturados, bem 

como aumento do consumo de ácidos graxos mono e poli-insaturados. A substituição 

de ácidos graxos saturados por insaturados na dieta, em especial pelos poli-

insaturados, está relacionada a melhorias no perfil lipídico, como a redução do LDL-

C e da razão CT/HDL-C (SANTOS et al., 2013; FLOCK et al., 2014). Resultados de 

metanálise com 8 ensaios clínicos aleatorizados mostraram que a substituição de 

cada 5% das calorias totais provenientes de ácidos graxos saturados por poli-

insaturados levou à redução de 10mg/dL no LDL-C e de 0,16 unidades na razão 

CT/HDL-C. Como resultado, observou-se redução de 10% no risco de doenças 

coronarianas (MOZAFFARIAN et al., 2010). Estudos observacionais que avaliaram 

o consumo alimentar habitual encontraram resultados semelhantes, tendo a análise 

combinada de 11 coortes evidenciado redução de 13% no risco de eventos 

coronarianos e 26% no risco de morte por doença coronariana quando o consumo 

calórico proveniente de ácidos graxos saturados foi 5% menor, com aumento 

concomitante do consumo de ácidos graxos insaturados (JAKOBSEN et al., 2009). A 

redução do consumo de ácidos graxos saturados e sua substituição por mono e poli-

insaturados é recomendada pela Sociedade Brasileira de Cardiologia, com nível de 

evidência A, como medida de redução de LDL-C (SANTOS et al., 2013; XAVIER et 

al., 2013).  

Outro fator que potencialmente influenciou as melhorias no perfil lipídico foi 

o aumento observado no consumo de FLV e de fibras. O efeito benéfico do consumo 

de alimentos ricos em fibras (principalmente as solúveis) sobre o perfil lipídico e o 

risco cardiovascular já foi comprovado tanto em estudos experimentais quanto 

epidemiológicos, e tem nível de evidência A para o controle da hipercolesterolemia 

(XAVIER et al., 2013). Diversos mecanismos estão envolvidos, entre eles a menor 

absorção dos lipídios dietéticos; a menor reabsorção intestinal e o aumento da 

excreção de ácidos biliares e colesterol, levando ao aumento da captação hepática de 

colesterol para sua síntese; e o aumento da produção de propionato (ácido graxo de 

cadeia curta) a partir da fermentação das fibras solúveis no cólon, inibindo a síntese 
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hepática de colesterol, ácidos graxos e VLDL (BABIO et al., 2010; RICCIONI et al. 

2012). Ainda, alimentos ricos em fibras, como frutas e hortaliças, possuem diversos 

fitoquímicos que estão envolvidos na modulação do metabolismo lipídico, bem como 

da inflamação, oxidação, agregação plaquetária e resistência à insulina (BABIO et 

al., 2010; LIU, 2013). De fato, vários estudos que avaliaram o consumo de frutas e 

hortaliças evidenciaram que o aumento de sua ingestão promoveu importante 

redução na incidência de infarto do miocárdio e na mortalidade por doença 

cardiovascular (LIU, 2013).  

Os parâmetros avaliados neste estudo não permitiram identificar a causa da 

redução das concentrações de triacilglicerois em T1 somente entre os indivíduos que 

ganharam peso. As modificações do consumo alimentar foram semelhantes entre os 

grupos ganho e perda de peso, portanto não é possível atribuir a redução a essa 

variável. O uso e dose de medicamentos também não explicam o ocorrido, uma vez 

que foram monitorados ao longo do estudo. 

Apesar da influência positiva da intervenção nutricional no peso, IMC, CC e 

massa gorda, bem como no consumo de lipídios, fibras e FLV, não se observou 

alterações no metabolismo da glicose ou na pressão arterial em T1, como seria 

esperado. Os indivíduos que perderam peso apresentaram glicemia e HOMA-IR 

maiores durante todo o período de acompanhamento. Isso pode estar relacionado ao 

fato desses indivíduos terem apresentado maior IMC no início do estudo. As 

variações do peso e da composição corporal ao longo do acompanhamento, no 

entanto, não foram suficientes para modificar esses parâmetros, e a prevalência de 

resistência à insulina permaneceu elevada (aproximadamente 70%) durante todo o 

acompanhamento. Em relação à pressão arterial, sabe-se que existem outros fatores 

que exercem efeitos importante sobre seus níveis. Mesmo considerando as diferenças 

individuais na sensibilidade ao sal, o consumo de sódio tem impacto relevante na 

pressão, e a redução (ainda que discreta) de seu consumo é eficiente na diminuição 

dos níveis pressóricos. O consumo de cálcio também tem destaque, sendo um dos 

componentes responsáveis pela redução da pressão arterial em indivíduos que 

adotam a dieta DASH (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2010). 

Após a intervenção nutricional, não se observou aumento do consumo de cálcio (que 
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permaneceu abaixo das recomendações durante todo o acompanhamento). O 

consumo de sódio, no entanto, aumentou em relação ao basal na análise ajustada por 

1000kcal. Isso pode ter ocorrido devido ao efeito positivo da intervenção no 

consumo de hortaliças. Considerando que as orientações nutricionais do programa 

não enfatizaram a redução do consumo de sódio, o aumento da ingestão de saladas 

pode ter levado ao aumento de seu consumo, na forma de tempero. 

Além do impacto da intervenção nos parâmetros antropométricos e no 

metabolismo lipídico, a perda de peso correlacionou-se positivamente com a redução 

das concentrações plasmáticas de leptina. A análise de regressão linear múltipla 

indicou que as reduções do peso, IMC e massa gorda foram preditoras da redução da 

leptina, sendo a perda de cada quilo de gordura responsável pela redução de 

5,05ng/mL nas concentrações de leptina, e a diminuição de cada unidade de IMC 

responsável pela redução de 8,03ng/mL, independente do sexo, idade e raça.  

Concentrações plasmáticas elevadas de leptina estão associadas à resistência 

à insulina, dislipidemia, hipertensão arterial e síndrome metabólica, independente de 

sexo e idade. Alguns autores descreveram, no entanto, que essas associações são 

atenuadas após ajuste pelo IMC (SATTAR et al., 2009), e perdem a significância 

após ajuste pela obesidade abdominal (ESTEGHAMATI et al., 2009). Entretanto, 

SATTAR et al. (2009) observaram associação fortemente significativa entre a leptina 

e as concentrações de colesterol total e triacilglicerois, bem como de marcadores 

inflamatórios como proteína C reativa (PCR), proteína amiloide A e fator de von 

Willebrand (envolvido na coagulação sanguínea), mesmo após ajuste pelo IMC. 

Também já foi descrita correlação entre a leptina plasmática e a resistência à 

insulina, avaliada pelo índice HOMA-IR, independente do IMC (LEE et al., 2009), e 

associação positiva entre a redução da leptina e do HOMA-IR após programa para 

perda de peso, mesmo após ajuste pela modificação da circunferência da cintura e da 

porcentagem de gordura corporal após a intervenção (CORPELEIJN et al., 2007). 

Sendo assim, apesar de não se ter observado redução de HOMA-IR entre os 

indivíduos que perderam peso, a redução da leptina plasmática pode ter influenciado 

de maneira benéfica o risco cardiometabólico nesse grupo, dada sua natureza pró-
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inflamatória e pró-aterogênica. Entretanto, o real papel desempenhado pela leptina 

nas fisiopatologia das doenças cardiovasculares ainda não está claramente elucidado. 

Ao contrário do que ocorreu com a leptina, não se observou aumento da 

adiponectina com a perda de peso. Resultados semelhantes foram descritos por 

CORPELEIJN et al. (2007), em estudo de intervenção comportamental com 

indivíduos adultos em risco para o desenvolvimento de diabetes. Após 1 ano de 

intervenção, houve redução de 3% no peso e de 14,2% na leptina plasmática, porém 

sem modificações nas concentrações de adiponectina. 

Diversos autores têm relatado efeitos dose-dependentes entre a perda de peso 

e as modificações na leptina e adiponectina. As concentrações de adiponectina, no 

entanto, não aumentam significativamente com pequenas perdas de peso. MASQUIO 

et al. (2013), em estudo de intervenção comportamental com adolescentes obesos 

envolvendo equipe multidisciplinar, só observaram aumento da adiponectina entre os 

adolescentes que estavam no 4o quartil de perda de peso (redução de 19,39% do 

peso), apesar de terem encontrado diferenças nas concentrações de leptina já no 2o 

quartil (redução de 7,64% do peso). ABBENHARDT et al. (2013), em intervenção 

com mulheres pós-menopausadas, observaram que aquelas que participaram de 

programa para perda de peso somente com dieta apresentaram aumento de 9,5% na 

adiponectina e redução de 23% na leptina, com perda de peso média de 8,5%. A 

análise estratificada de acordo com a porcentagem de perda de peso, entretanto, 

evidenciou aumento significativo da adiponectina em relação ao grupo controle 

somente entre as mulheres que tiveram perda de peso maior que 10%. 

CHRISTIANSEN et al. (2010), em estudo com adultos obesos, observaram aumento 

importante da adiponectina (19%) após intervenção de 8 semanas baseada em dieta, 

seguida de 4 semanas de manutenção. A perda de peso no estudo foi de 11%. 

A reduzida variação nas concentrações de adiponectina influenciou 

diretamente a razão A/L, que permaneceu semelhante ao basal ao longo do estudo. 

Estudos recentes indicam que a razão A/L é melhor preditora da espessura íntima-

média arterial e melhor marcadora diagnóstica da síndrome metabólica do que a 

leptina ou a adiponectina isoladamente (SATOH et al., 2004; ZHUO et al., 2009; 
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MIRZA et al., 2011; MASQUIO et al., 2013). A razão A/L está reduzida em 

indivíduos com síndrome metabólica, diminuindo significativamente com o aumento 

do número de seus componentes (LEE et al., 2009; JUNG et al., 2010). Além disso, 

está correlacionada com a resistência à insulina tanto em indivíduos não-diabéticos 

(FINUCANE et al., 2009) quanto em diabéticos, associando-se mais fortemente à 

sensibilidade à insulina que o índice HOMA-IR nesses últimos (ZALETEL et al., 

2010). Sendo assim, a razão A/L é um importante marcador diagnóstico de risco 

cardiovascular, e a ausência de modificações nesse parâmetro ao longo do 

acompanhamento pode estar relacionada à ausência de melhora na sensibilidade à 

insulina neste estudo, apesar das melhorias observadas na composição corporal e no 

consumo alimentar. No estudo de MASQUIO et al. (2013), a mudança no peso foi 

preditora independente do aumento da razão A/L. Entretanto, o aumento da massa 

magra, observado durante a intervenção, também foi um preditor independente de 

seu aumento. Neste estudo, não houve modificações na massa magra dos indivíduos, 

considerando a amostra total. Ainda, a análise estratificada permitiu observar o 

contrário, ou seja, os indivíduos que perderam peso apresentaram redução da massa 

magra após a intervenção, resultado esperado uma vez que não houve aumento no 

nível de atividade física. 

A adesão às orientações dietéticas, avaliada pelo consumo alimentar, foi 

parcial. Entretanto, observou-se melhora significativa ao término da intervenção. 

Embora a meta de consumo de 70% das recomendações de consumo de fibras e FLV 

propostas pela Organização Mundial da Saúde (WHO, 2003) tenha sido atingida por 

pequena parcela da amostra após a intervenção (entre 25 e 45%, na análise 

estratificada), houve aumento substancial em relação ao momento basal. A 

frequência de indivíduos que atingiram a meta estabelecida aumentou de 4 a 5 vezes 

para o consumo de fibras, e para o consumo de FLV chegou a aumentar em 12 vezes. 

Ao término da intervenção, os indivíduos consumiam em média 100g de FLV a mais 

por dia. O consumo por 1000kcal aumentou cerca de 70g/dia. SARTORELLI et al. 

(2005), em estudo de intervenção com indivíduos com sobrepeso e obesidade grau I, 

observaram maior frequência de indivíduos que atingiram as metas de consumo de 

ácidos graxos saturados (90,5 versus 76,7%), fibras (59,5 versus 32,6%) e frutas e 
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hortaliças (43 a 47% versus 39,5%) em relação à observada neste estudo. Entretanto, 

a intervenção utilizada foi baseada em atendimentos individuais, o que permite maior 

personalização das orientações, potencialmente otimizando a adesão. Além disso, as 

metas estipuladas não foram os mesmas (15g diários de fibras, pelo menos 2 porções 

de frutas e pelo menos 5 porções de hortaliças ao dia), dificultando a comparação.  

No presente estudo observou-se que, 6 meses após o término da intervenção, 

o IMC indivíduos que ganharam peso voltou a se assemelhar ao valor basal, 

enquanto o IMC dos que perderam, embora ainda tenha permanecido inferior ao 

basal, sofreu aumento significativo. Foi observado reganho de cerca de 75% do peso 

perdido em 66,7% dos indivíduos. Embora esse perfil indique o insucesso do 

programa de intervenção nutricional, o reganho de peso após tratamento baseado em 

modificações do estilo de vida é comum e vastamente documentado na literatura. 

SVETKEY et al. (2008) observaram que indivíduos que perderam pelo menos 4kg 

após 6 meses de programa de modificação comportamental e que não passaram por 

nenhum tipo de intervenção durante o período de manutenção apresentaram reganho 

de 64,7% do peso perdido após 30 meses, valor próximo ao observado neste estudo. 

No estudo de LIEN et al. (2009), após 6 meses do término da intervenção, observou-

se reganho de peso em 60% dos indivíduos que perderam mais de 2,3kg, com 

aumento que variou de 0,9 a 7,7kg. DANSINGER et al. (2007), em metanálise com 

46 estudos que avaliaram aconselhamento dietético para perda de peso, com e sem 

atividade física associada, observaram que 85% dos indivíduos apresentaram 

reganho de peso, com aumento médio de cerca de 0,02 a 0,03 unidades de IMC por 

mês durante a fase de manutenção. 

Embora a etiologia do reganho de peso seja complexa e multifatorial, nos 

últimos anos tem-se dado atenção especial ao papel das adipocitocinas neste 

contexto. Os estudos, no entanto, apresentam resultados controversos. Enquanto o 

estudo de EREZ et al. (2011) corrobora a teoria de que o reganho de peso está 

associado ao estado de deficiência relativa de leptina, ao evidenciar que os 

indivíduos que tiveram maior redução na leptina durante a fase de perda de peso 

foram os que apresentaram maior reganho no período de manutenção, CRUJEIRAS 

et al. (2009) sugerem que os indivíduos mais propensos ao reganho de peso podem 
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apresentar resposta central diferenciada à leptina em relação aos que mantêm o peso, 

possivelmente associada à resistência central ao hormônio, uma vez que observaram 

que os indivíduos que apresentaram reganho tiveram menor redução da leptina 

durante a perda, mas possuíam maiores concentrações dessa adipocitocina durante 

todo o estudo. 

LAZZER et al. (2005), em estudo que avaliou intervenção comportamental 

de 9 meses para perda de peso em adolescentes obesos, não identificaram associação 

entre as variações nas concentrações de leptina e adiponectina durante a perda de 

peso e o reganho observado após 4 meses. Entretanto, o tamanho reduzido da 

amostra nesse estudo (n=26) pode ter limitado o poder estatístico das associações. 

Por outro lado, VOGELS e WESTERTERP-PLANTENGA (2007) observaram que 

indivíduos que mantiveram o peso após 2 anos de intervenção com duração de 6 

semanas apresentaram maior razão leptina/porcentagem de gordura ao término da 

fase de perda de peso em relação aos que apresentaram reganho. 

No presente estudo, não se observou influência das adipocitocinas no reganho 

de peso. É possível que a redução observada nas concentrações de leptina ao término 

da intervenção entre os indivíduos que perderam peso (-16,9%) não tenha sido 

suficiente para produzir mudanças no apetite e gasto energético capazes de induzir as 

variações de peso subsequentes. Também não se observou diferenças nas 

concentrações plasmáticas de leptina entre os grupos que mantiveram e reganharam 

o peso ao longo de todo o período de acompanhamento, o que impede concluir que o 

reganho de peso tenha se relacionado à resistência à leptina.  

No momento T2, assim como ocorreu com o peso, IMC, CC e massa gorda 

(kg), os parâmetros bioquímicos associados ao perfil lipídico voltaram a se 

assemelhar aos valores basais. Resultados semelhantes com o reganho parcial de 

peso já foram descritos por outros autores (BEAVERS et al., 2013; HAUFE et al., 

2013). BEAVERS et al. (2013), em estudo com mulheres pós-menopausadas com 

excesso de peso, observaram associação positiva entre o reganho de peso e massa 

gorda (kg) e o aumento nas concentrações séricas de colesterol total, HDL-C, 

triacilglicerois, glicose, insulina e índice HOMA-IR, mostrando que o reganho de 
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peso e massa gorda foram responsáveis pela piora do risco cardiometabólico. Neste 

estudo, no entanto, a análise estratificada, segundo ganho ou perda de peso, mostrou 

que as concentrações de LDL-C e colesterol não-HDL em T2 mantiveram-se 

semelhantes ao momento T1, e inferiores ao momento basal. Tal fato pode estar 

relacionado à manutenção das melhorias no padrão da dieta no momento T2. Apesar 

do consumo de ácidos graxos mono e poli-insaturados ter voltado a se assemelhar ao 

momento basal, o consumo de ácidos graxos saturados por 1000kcal manteve-se 

semelhante a T1 e abaixo de T0 em ambos os grupos, enquanto o consumo de FLV e 

fibras manteve-se maior que em T0, indicando que ao término do acompanhamento 

os indivíduos mantiveram as melhorias na dieta alcançadas durante o período da 

intervenção. 

O efeito das melhorias nesses fatores de risco sobre futuros eventos 

cardiovasculares na amostra, no entanto, é incerto.  O estudo Look AHEAD (Action 

for Health in Diabetes), que utilizou estratégias comportamentais para perda de peso 

baseadas em dieta e atividade física entre indivíduos adultos diabéticos com excesso 

de peso, foi interrompido antes do previsto, aos 9,6 anos de acompanhamento, pois 

não houve redução da morbidade e mortalidade por eventos cardiovasculares no 

grupo que sofreu a intervenção, comparado ao grupo controle (WING et al., 2013). 

Apesar disso, entre os indivíduos que sofreram a intervenção, a porcentagem 

daqueles que atingiram as metas da American Diabetes Association para o controle 

glicêmico, pressão arterial e perfil lipídico aumentou de 10,8% para 23,6% após 1 

ano, enquanto no grupo controle o aumento foi de 9,5% para 16%. Isso ocorreu 

apesar do número de medicações prescritas para o controle dos fatores de risco para 

doença cardiovascular ter sido menor entre os primeiros. Ainda, os participantes da 

intervenção apresentaram porcentagem significativamente maior de remissão parcial 

ou completa do diabetes, avaliados após 1 e 4 anos do início da intervenção, menor 

proporção de retinopatia e menor risco de desenvolver doença renal crônica de alto 

risco, além de efeitos benéficos em comorbidades como doença hepática gordurosa 

não-alcoólica, incontinência urinária, disfunção sexual e apneia do sono 

(DELAHANTY, 2014). 
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Este estudo tem limitações. Primeiramente, a ausência de grupo controle pode 

prejudicar a atribuição dos resultados à intervenção, devido a fenômenos como a 

regressão à média. Este tipo de delineamento, no entanto, permite que o indivíduo 

seja seu próprio controle, eliminando variáveis confundidoras como sexo, idade e 

fatores genéticos. Em segundo lugar, o tamanho da amostra pode ter prejudicado o 

poder estatístico para encontrar associações, uma vez que não foi observada a 

magnitude de efeito esperada em relação à perda de peso. Entretanto, ainda assim foi 

possível observar melhorias no perfil lipídico, mesmo com estratificação da amostra. 

Terceiro, as perdas ao longo do acompanhamento não foram aleatórias. Os 

indivíduos que saíram do estudo apresentaram pior perfil lipídico no momento basal, 

além de menor leptina plasmática. Esse padrão já foi descrito por outros autores  

(DANSINGER, 2007; NILSEN et al. 2011; DEN BOER et al., 2013) e representa 

um desafio para as equipes de saúde, uma vez que trata-se de indivíduos que estão 

insatisfeitos com a perda de peso mas que, no entanto, são os que mais necessitam de 

modificações em seu estilo de vida. Quarto, provavelmente houve sub-relato do 

consumo alimentar, uma vez que os indivíduos referiram consumo calórico inferior 

às estimativas de suas necessidades nutricionais antes do início da intervenção. O 

sub-relato é comum e maior em indivíduos com sobrepeso e obesidade em relação 

aos eutróficos (SCAGLIUSI et al. 2008; KELLY et al., 2009). Sua estimativa pode 

ser realizada a partir da diferença entre o consumo relatado e o gasto energético total, 

em indivíduos com peso estável. Neste estudo não seria possível estimá-lo nos 

momentos T1 e T2, uma vez que seria esperado que os indivíduos estivessem 

consumindo menor quantidade de calorias em relação a suas necessidades, visando a 

perda de peso. Apesar de todos os métodos utilizados para a avaliação do consumo 

alimentar baseados no auto-relato apresentarem erros, o método utilizado para a 

avaliação do consumo alimentar neste estudo (R24h) apresenta menor frequência de 

sub-relato em relação ao Questionário de Frequência Alimentar (QFA) (SCAGLIUSI 

et al. 2008). O melhor padrão da dieta relatado pelos indivíduos após a intervenção, 

entretanto, pode estar enviesado, uma vez que existe maior tendência de sub-relato 

seletivo de alimentos considerados “pouco saudáveis” ou relacionados à obesidade 

(LAFAY et al., 2000; KELLY et al., 2009). Apesar disso, foi possível observar 

melhorias no consumo alimentar e na adesão às recomendações nutricionais em 
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paralelo com as melhorias no perfil lipídico. Quinto, a inclusão de indivíduos 

diabéticos, dislipidêmicos e hipertensos, com ou sem uso de medicação, pode ter 

interferido nas modificações observadas nos parâmetros bioquímicos. Entretanto, o 

consumo de medicamentos foi controlado ao longo do estudo, e os indivíduos que 

apresentaram modificações no uso de medicamentos que sabidamente influenciariam 

nos exames bioquímicos foram excluídos dessas análises. A influência dessas 

medicações nas concentrações plasmáticas de leptina e adiponectina ainda é 

controversa, tendo os estudos evidenciado efeito nulo ou positivo, normalmente com 

o uso de doses elevadas. Os estudos com tiazolidinedionas (TZD) e benzafibrato, no 

entanto, são mais consistentes em mostrar aumento de adiponectina, devido sua ação 

agonista de PPARγ (CHRISTOU e KIORTSIS, 2013; RIZVI et al., 2014). Nenhum 

dos indivíduos incluídos neste estudo, entretanto, utilizava TZD, e somente um 

utilizava benzafibrato, cuja dosagem não se modificou ao longo do 

acompanhamento. Considerando que a presença de diabetes, dislipidemia e 

hipertensão, bem como o uso de medicamentos para seu controle são comuns entre 

os indivíduos com excesso de peso, a inclusão desses indivíduos no estudo aumenta 

sua validade externa, pois, além de reproduzir um cenário comum na sociedade, 

mostra que programas baseados em modificações do estilo de vida são importantes 

coadjuvantes no tratamento desses pacientes.  
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8. CONCLUSÃO 

	  

A intervenção nutricional para perda de peso avaliada neste estudo obteve 

êxito na melhoria do risco cardiometabólico dos indivíduos, particularmente nos 

parâmetros antropométricos, de composição corporal e relacionados ao perfil 

lipídico. O reganho de peso observado após o término da intervenção, entretanto, 

teve impacto negativo na maioria dos parâmetros associados ao risco cardiovascular. 

As melhorias significativas e duradouras observadas no consumo alimentar habitual, 

como a diminuição do consumo de ácidos graxos saturados e o aumento do consumo 

de frutas, verduras, legumes e fibras, parecem ter exercido importante influência nas 

melhorias observadas no perfil lipídico ao término da intervenção. 

As concentrações basais das adipocitocinas e suas alterações durante o 

período de perda de peso não influenciaram a manutenção ou reganho do peso após o 

término da intervenção durante o período avaliado. Considerando os resultados 

controversos envolvendo a influência das adipocitocinas, em especial da leptina, no 

reganho de peso, mais estudos são necessários para a determinação de seu papel nas 

variações do peso em indivíduos obesos, contemplando amostras maiores, com maior 

magnitude de perda de peso e maior tempo de acompanhamento. 

A perda de peso observada no estudo foi pequena. O curto período de 

intervenção e o pequeno número de encontros, características determinadas pelas 

limitações da unidade de saúde em que se dá o programa, possivelmente impactaram 

nesse resultado. O atendimento em grupo, em comparação com atendimentos 

individuais, permite que um número substancialmente maior de indivíduos recebam 

tratamento nutricional para perda de peso num mesmo período de tempo, 

característica importante dada a elevada e crescente prevalência da obesidade no 

mundo e também no Brasil. O acompanhamento médico e a participação de outros 

profissionais da área da saúde na intervenção, como educadores físicos, psicólogos e 

fisioterapeutas, caracterizando um tratamento multidisciplinar, pode ser uma 

alternativa para potencializar os resultados e contribuir com uma melhora mais 

expressiva do risco cardiometabólico, aumentando a eficiência da intervenção. 
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Estratégias voltadas para prevenção do reganho de peso, como o acompanhamento 

periódico dos indivíduos para reforço das orientações no período de manutenção, 

devem ser consideradas. 
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APÊNDICE 1 – Formulários de identificação e avaliação socioeconômica, clínica, 

antropométrica e de pressão arterial. 

Formulário	  de	  Identificação	  e	  Avaliação	  Socioeconômica	  e	  Clínica	  do	  Paciente	  

A00: no de identificação A0Data: 

A1 Nome: 

A2 Matrícula: A3Data de Nasc.: 

Endereço: 

Bairro: CEP:  

Cidade: Telefone Res:  

Telefone Recado: Telefone Celular: 

A4 Sexo:   1(   )M     2(   )F A5 Idade: 

A7 Raça:   1(   ) Branco    2(   ) Negro       3(   ) Pardo        4(   ) Amarelo         5(   ) Indígena 

A8 Estado Civil:   1(   ) Solteiro     2(   ) Casado   3(   ) Viúvo   4(   ) Divorciado    5(   ) Outros 

A9 Trabalha atualmente: 1(    ) SIM       2(    ) NÃO      3(   ) Aposentado       4(     ) Outros:_______________ 

A10 Profissão:____________________________ 

A11 Escolaridade:  1(   ) Analfabeto                                                 5(    ) Ensino Médio Completo 

                              2(   ) Ensino Fundamental Incompleto                6(    ) Ensino Superior Incompleto 

                              3(   ) Ensino Fundamental Completo                  7(    ) Ensino Superior Completo 

                              4(   ) Ensino Médio Incompleto                          8 Outros 1(    ) SIM   2(    ) NÃO 

                                                                                                          8outro Qual: ______________________ 

A12 Quantas pessoas moram na sua casa?__________________   A13 Quantas crianças?______________ 

A14 Renda familiar média mensal:         1(   ) Menos que 1 SM     3(   ) Entre 6 e 10 SM 

                                                    2(   ) Ente 1 e 5 SM          4(   ) Mais que 10 SM 

A15 Fumante: 1(    ) SIM     2(    ) NÃO             3(     ) ex-fumante 

A16 Consome bebida alcoólica:  1(    ) SIM     2(    ) NÃO 

A171     Cerveja       1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A176     Whisky        1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A171Q  Quantidade: _______mL                                   A176Q   Quantidade: __________mL 
A171F   Freqüência: _______ vezes/mês                       A176F    Freqüência: _______ vezes/mês 

A172     Cachaça      1(    ) SIM    2(    ) NÃO                A177      Licor            1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A172Q  Quantidade: __________mL                             A177Q   Quantidade: __________mL 
A172F   Freqüência: _______ vezes/mês                       A177F    Freqüência: _______ vezes/mês 

A173     Vinho tinto  1(    ) SIM    2(    ) NÃO                A178     Champagne   1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A173Q  Quantidade: __________mL                             A178Q   Quantidade: __________mL 
A173F   Freqüência: _______ vezes/mês                       A178F    Freqüência: _______ vezes/mês 

A174     Vinho branco  1(    ) SIM    2(    ) NÃO            A179 Outras           1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A174Q  Quantidade: __________mL                             A179outr      Qual:____________________ 
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A174F   Freqüência: _______ vezes/mês                       A179Q   Quantidade: __________mL 

A175     Vodca             1(    ) SIM    2(    ) NÃO            A179F    Freqüência: _______ vezes/mês 
A175Q  Quantidade: __________mL                              
A175F   Freqüência: _______ vezes/mês                        

A18 Consumo de outros tipos de drogas: 1(    ) SIM     2(    ) NÃO  

A19 Qual (is):__________________________ 

A20 Possui alguma doença?  1(    ) SIM    2(    ) NÃO      

201 Diabetes Mellitus            1(    ) SIM    2(    ) NÃO         206 Doença Auto-Imune   1(    ) SIM    2(    ) NÃO              

202 Hipertensão Arterial       1(    ) SIM    2(    ) NÃO         207 Doença Coronariana   1(    ) SIM    2(    ) NÃO              

203  Hipotireoidismo             1(    ) SIM    2(    ) NÃO         208 Outra                          1(    ) SIM    2(    ) NÃO              

204 Doença Hepática            1(    ) SIM    2(    ) NÃO          208outr  Qual: _____________________________ 

205 IRC                                 1(    ) SIM    2(    ) NÃO              

A21 Já recebeu algum tipo de orientação Nutricional?    1(    ) SIM     2(    ) NÃO 

A22 Qual freqüência?  1(    ) Esporádica     2(    ) Mensal     3(    ) Trimestral     4(    ) Semestral 

 

Momento: T0 A00: no de identificação A0Data: 

A23 Fez algum tipo de cirurgia?  1(    ) SIM     2(    ) NÃO  
A24 Qual?__________________________________ 
A25 Quando?________________________________ 
A26 Está usando algum Medicamento?    1(    ) SIM     2(    ) NÃO 
A261    Estatina                      1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A266    Insulina NPH   1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A261Q Qual: ________________                                                 A266Q  Qual: ________________ 
A261P  Posologia: ____________                                                 A266P  Posologia: ____________ 
A262    Fibrato                       1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A267    Insulina R        1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A262Q Qual: ________________                                                 A267Q  Qual: ________________ 
A262P  Posologia: ____________                                                A267P  Posologia: ____________ 
A263    Anti-hipertensivo      1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A268    Ansiolítico       1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A263Q Qual: ________________                                                A268Q  Qual: ________________ 
A263P  Posologia: ____________                                                A268P  Posologia: ____________ 
A264    Hipoglicemiante oral 1(    ) SIM    2(    ) NÃO                A269    Contraceptivo   1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A264Q Qual: ________________                                                A269Q  Qual: ________________ 
A264P  Posologia: ____________                                                A269P  Posologia: ____________ 
A265    Hormônio                 1(    ) SIM     2(    ) NÃO                 A2610    Outro        1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A265Q Qual: ________________                                                 A2610Q  Qual: ________________ 
A265P  Posologia: ____________                                                A2610P  Posologia: ____________ 
                                                                                                       A2610I   Indicação: ____________ 
A27 Suplementos alimentar ou fitoterápico ?    1(    ) SIM     2(    ) NÃO  
A28 Qual? _________________________________  
A29 Menopausa?  1(    ) SIM           2(     ) NÃO  
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Formulário	  de	  Avaliação	  Clínica	  de	  Seguimento	  (T1	  e	  T2)	  

Momento: T1 A00: no de identificação A0Data: 
A23 Fez algum tipo de cirurgia?  1(    ) SIM     2(    ) NÃO  
A24 Qual?__________________________________ 
A25 Quando?________________________________ 
A26 Está usando algum Medicamento?    1(    ) SIM     2(    ) NÃO 
A261    Estatina                      1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A266    Insulina NPH   1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A261Q Qual: ________________                                                 A266Q  Qual: ________________ 
A261P  Posologia: ____________                                                 A266P  Posologia: ____________ 
A262    Fibrato                       1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A267    Insulina R        1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A262Q Qual: ________________                                                 A267Q  Qual: ________________ 
A262P  Posologia: ____________                                                A267P  Posologia: ____________ 
A263    Anti-hipertensivo      1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A268    Ansiolítico       1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A263Q Qual: ________________                                                A268Q  Qual: ________________ 
A263P  Posologia: ____________                                                A268P  Posologia: ____________ 
A264    Hipoglicemiante oral 1(    ) SIM    2(    ) NÃO                A269    Contraceptivo   1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A264Q Qual: ________________                                                A269Q  Qual: ________________ 
A264P  Posologia: ____________                                                A269P  Posologia: ____________ 
A265    Hormônio                 1(    ) SIM     2(    ) NÃO                 A2610    Outro        1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A265Q Qual: ________________                                                 A2610Q  Qual: ________________ 
A265P  Posologia: ____________                                                A2610P  Posologia: ____________ 
                                                                                                       A2610I   Indicação: ____________ 
A27 Suplementos alimentar ou fitoterápico ?    1(    ) SIM     2(    ) NÃO  
A28 Qual? _________________________________  
A29 Menopausa?  1(    ) SIM           2(     ) NÃO 

	  

Momento: T2 A00: no de identificação A0Data: 
A23 Fez algum tipo de cirurgia?  1(    ) SIM     2(    ) NÃO  
A24 Qual?__________________________________ 
A25 Quando?________________________________ 
A26 Está usando algum Medicamento?    1(    ) SIM     2(    ) NÃO 
A261    Estatina                      1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A266    Insulina NPH   1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A261Q Qual: ________________                                                 A266Q  Qual: ________________ 
A261P  Posologia: ____________                                                 A266P  Posologia: ____________ 
A262    Fibrato                       1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A267    Insulina R        1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A262Q Qual: ________________                                                 A267Q  Qual: ________________ 
A262P  Posologia: ____________                                                A267P  Posologia: ____________ 
A263    Anti-hipertensivo      1(    ) SIM    2(    ) NÃO                 A268    Ansiolítico       1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A263Q Qual: ________________                                                A268Q  Qual: ________________ 
A263P  Posologia: ____________                                                A268P  Posologia: ____________ 
A264    Hipoglicemiante oral 1(    ) SIM    2(    ) NÃO                A269    Contraceptivo   1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A264Q Qual: ________________                                                A269Q  Qual: ________________ 
A264P  Posologia: ____________                                                A269P  Posologia: ____________ 
A265    Hormônio                 1(    ) SIM     2(    ) NÃO                 A2610    Outro        1(    ) SIM    2(    ) NÃO 
A265Q Qual: ________________                                                 A2610Q  Qual: ________________ 
A265P  Posologia: ____________                                                A2610P  Posologia: ____________ 
                                                                                                       A2610I   Indicação: ____________ 
A27 Suplementos alimentar ou fitoterápico ?    1(    ) SIM     2(    ) NÃO  
A28 Qual? _________________________________  
A29 Menopausa?  1(    ) SIM           2(     ) NÃO 

	  

	  

	  



	   111	  

Formulário	  de	  Avaliação	  Antropométrica	  e	  Pressão	  Arterial	  (T0,	  T1	  e	  T2)	  

 

Parâmetros antropométricos e pressão arterial, coletados pelo pesquisador: 

 

A00: no de identificação 

A1 Nome: 

 

 T=0 T=1 T=2 

Altura    

Altura2    

Peso    

Peso2    

CC    

CC2    

Resistência    

Reactância    

PAS1    

PAS2    

PAD1    

PAD2    
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APÊNDICE 2 – Formulário para preenchimento do Recordatório Alimentar de 

24 horas. 

 

Recordatório Alimentar de 24h 

Formulário a ser aplicado nos momentos: T0, T1 e T2 

NOME:______________________________________________  Nº matrícula:__________ 

Nº identificação: _________________  TEL: _____________  Data da entrevista: __/__/__     

DIA DA SEMANA:   (  )dom   (  )seg   (  )ter   (  )qua   (  )qui   (  )sex   (  )sáb 

Horário e Local Alimentos ou Preparações Quantidade Marca 
Comercial 

OBS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

  
Entrevistador: _________________ 

 Tempo da entrevista: ___________ 
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ANEXO 1 – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

	  

Faculdade	  de	  Saúde	  Pública	  da	  Universidade	  de	  São	  Paulo	  
Av.	  Dr.	  Arnaldo,	  715	  –	  Pacaembú	  
CEP	  01246-‐904	  –	  São	  Paulo	  –	  Brasil	  

coep@fsp.usp.br	   

	  
Hospital	  Universitário	  da	  Universidade	  de	  São	  Paulo	  
Av.	  Prof.	  Lineu	  Prestes,	  2565	  –	  Cidade	  Universitária	  

CEP	  05508-‐000	  –	  São	  Paulo	  –	  Brasil	  
cep@hu.usp.br	  	  

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Você está sendo convidado(a) como voluntário(a) a participar da pesquisa: Influência da abordagem 

nutricional para perda de peso sobre o perfil cardiometabólico e impacto das adipocitocinas na 

manutenção e reganho do peso. 

O motivo que nos leva a realizar este estudo é a importância da manutenção do peso corporal adequado e da 

alimentação saudável na prevenção e controle de diversas doenças, entre elas o diabetes, a hipertensão e as 

doenças cardiovasculares. 

O procedimento de coleta de dados será da seguinte forma: será coletada uma amostra de sangue e realizado 

um exame para determinar sua composição corporal (impedância bioelétrica). Também serão aplicados 

questionários para avaliar seu perfil socioeconômico, clinico, nível de atividade física habitual e sua dieta. 

Esses dados serão coletados em três momentos (anteriormente ao início do Grupo de Controle de Peso, no 5o 

encontro do Grupo e 5 meses após o término dos encontros do Grupo).  

DESCONFORTOS, RISCOS E BENEFÍCIOS: Existem desconfortos e riscos mínimos relacionados à coleta de 

sangue, como pequenas manchas no local da punção. Entretanto, esses desconfortos se justificam pelo 

benefício que esse exame trará a você, caso seja descoberta alguma alteração importante ou verificada a 

melhora dos resultados ao término do acompanhamento. No final do estudo você receberá os resultados de 

todos os exames.  

FORMA DE ACOMPANHAMENTO E ASSISTÊNCIA: Caso seus exames clínicos apresentem algum 

problema que não seja de conhecimento do seu médico, você será encaminhado a ele, assim como será 

oferecida orientação nutricional verbal e documentada adicional, se necessário. 

GARANTIA DE ESCLARECIMENTO, LIBERDADE DE RECUSA E GARANTIA DE SIGILO: Você será 

esclarecido(a) sobre a pesquisa em qualquer aspecto que desejar. Você é livre para recusar-se a participar, 
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retirar seu consentimento ou interromper a participação a qualquer momento. A sua participação é voluntária e 

a recusa em participar não irá acarretar qualquer penalidade ou perda de benefícios. 

O(s) pesquisador(es) irá(ão) tratar a sua identidade com padrões éticos de sigilo. Os resultados dos exames 

clínicos e laboratoriais não serão revelados. Seu nome ou o material que indique a sua participação não será 

liberado sem a sua permissão. Você não será identificado(a) em nenhuma publicação que possa resultar deste 

estudo. Uma cópia deste consentimento informado será arquivada no Departamento de Nutrição da Faculdade 

de Saúde Pública da Universidade de São Paulo e outra será fornecida a você. 

 
DECLARAÇÃO DA(O) PARTICIPANTE: 

Eu, ________________________________________________________________________, sexo 
___________, residente à rua_________________________________________ ________________, 
tel.:__________________________, data de nascimento_____/____/____, CPF n° _______________, fui 
informada(o) dos objetivos da pesquisa acima de maneira clara e detalhada e esclareci minhas 
dúvidas. Sei que em qualquer momento poderei solicitar novas informações ou desistir de participar 
desta pesquisa se assim o desejar. A pesquisadora responsável pelo estudo ou um dos membros da 
equipe certificou-me de que todos os dados desta pesquisa serão confidenciais.  

Em caso de dúvidas poderei contatar a pesquisadora responsável no telefone (11) 3091-9357 ou entrar 
em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Saúde Pública (telefones 3061 7779 
ou 3061 7742) ou o Comitê de Ética do Hospital Universitário (telefones 3091 9457 ou 3091 9479) da 
Universidade de São Paulo.  

Declaro que concordo em participar desse estudo. Recebi uma cópia deste termo de consentimento 
livre e esclarecido e me foi dada a oportunidade de ler e esclarecer as minhas dúvidas. 

 

Nome Assinatura do Participante Data 

____/____/________ 

Nome Assinatura do Pesquisador Data 

____/____/________ 

Nome	   Assinatura	  da	  Testemunha	   Data 

____/____/________ 
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 ANEXO 2 – Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 

de Saúde Pública da Universidade de São Paulo. 

	  

F a c u ì d a d e  d e  S a ú d e  P ú b l i c a
[ J n i v e r s i d a d e  d e ,  S ã o  P a u l o

oF.coEP/r 40/12

0 3  d e  j u l h o  d e  2 0 1 2

Prezada pesquisadora,

O  Comi tê  de  E t i ca  em Pesqu i sa  da  Facu ldade  de  Saúde  Pub l i ca  da  Un ive rs idade  de  São
Pau lo ,  ana l i sou ,  de  aco rdo  com a  Reso lu ' - i o  n . "  196 /96  do  Cons .e lho  Nac iona l  de  Saúde  e  suas
comp lemen ta res ,  o  p ro toco lo  de  pesqu i sa  n . "  2302 ,  i n t i t u l ado  "AVAL IAÇÃO DA EF ICÁC|A  DE
uM PROGRAMA DE oRIENTAÇÃO NUTRTCTONAL DrREctoNADo A uMA populAÇÃo coM
EXCESSO DE PESO SOB ATENDIMENTO AMBULATORIAL . " ,  do  g rupo  l t l ,  sob  responsab i l i dade
da pesquisadora Nági la  Raquel  Teixei ra Damasceno,  considerando APROVADO "AD
REFERENDUM" as modi f icaçoes propostas

Cabe  l embra r  que ,  de  aco rdo  com a  Res .  CNS l96 /g6 ,  são  deve res  do (a )  pesqu i sado r (a ) :
l )  Comun ica r  de  imed ia to  qua lque r  a l t e ração  no  p ro je to  e  agua rda r  man i fes tação  des te  Comi tê
de  E t i ca  em Pesqu i sa  pa ra  da r  con t i nu idade  à  pesqu i sa ;  2 )  Man te r  sob  sua  gua rda  e  em loca l
segu ro ,  pe lo  p razo  de  5  ( c i nco )  anos ,  os  dado i  da  pesqu i sa ,  con tendo  f i chas  i nd i v i dua i s  e  t odos
os  dema is  documen tos  recomendados  p -e lo  COEP,  no  caso  even tua l  aud i t o r i a ;  3 )  Comun ica r
fo rma lmen te  a  es te  Comi tê  po r  ocas ião  do  ence r ramen to  da  pesqu i sa ;  4 )  E labo ra r  e  ap resen ta r
re la to r i os  pa rc ia i s  e  f i na l ;  5 )  Jus t i f i ca r ' pe ran te  o  COEP in te r rupção  do  p ro je to  ou  a  não
pub l i cacão  dos  resu l t ados .

A le  nc iosamen te ,

Prof.
Coordenador do Coin i tê c le Ét ica em pesquisa -  FSpt 'USp

l l m . a  S r . a
Prof . "  Dr .a Náqi la  Raquel  Teixei ra Damasceno
Depar tamen to  de  Nu t r i ção
Facu ldade  de  Saúde  Pub l i ca /USP

A v .  D r .  A r n a l d o ,  7 1 5' C o n t a t o :  ( 5 5  I  l )
C e r q u e i r a  C e s a r  C E P  0 l

3 0 6 1  1 1 7 9  i  c o e p @ f s p . u s p
2 4 6 - 9 0 4  S à o  P a u l o  S P
b r  w w w . f s p . u s p . b r
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ANEXO 3 – Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital 

Universitário da Universidade de São Paulo. 

	  

São Paulo, 20 de maÍço de20l2.

Il*o(o). g@.

Dru Nógila Raquel Teixeira Damasceno
Serviço de Nutrição e Dietética do llospital Universitario
LINIVERSIDADE DE SÃO PAULO

REFERENTE: Projeto de Pesquisa "Influência da abordagem nutricional para a perda de
peso sobre o perfil cardiometabólico e impacto das adipocitocinas na manutenção e
reganho de peso" - Equipe de trabalho:'Laura Faniazzini Grandisoli, Rodrigo Diaz
Olmos -Registro CEP-HUruSP: 1167111 - SISNEP CAAE: 0112.0.207.198-11.

Prezado(a) Senhor(a)

O Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Universitario da Universidade de

São Paulo, em reunião ordinaria rcalizada no dia 16 de março de 2012, analisou o Projeto

de Pesquisaacima citado, considerando-o como APROVADO, bem como o seu Termo

de Consentimento Livre e Esclarecido.
Lembramos que cabe ao pesquisador elaborar e apresentar a este Comitê,

relatórios anuais (parciais ou final, em função da duração da pesquisa), de acordo com a

Resolução n" 196196 do Conselho Nacional de Saúde, inciso lX.2,letra"c" .

O primeiro relatório está previsto para 16 de março de 2013.

Atenciosamente,

Dn Maurício
do Comitê de Etica em Pesquisa

USP'osp;ital Universitdrio da

con,ttrÊ oo Érrca EM poseursA Do HosprrAt- ttnrvnRsltÁnto DA tJsP
Avenida Professor Lineu Prestes. 2565 - Cidade tlniversitária - 05508-000 São Paulo - SP

Tels.: (l l) 3091-9457 - Fex: (l l) 3091-9479 - f,-mail: gp1@!g.ggp!g
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ANEXO 4 – Manual do entrevistador para preenchimento do Recordatório Alimentar 

de 24 horas. 

	  

Manual	  do	  Entrevistador	  

	  

Para	  o	  sucesso	  da	  aplicação	  do	  método	  de	  inquérito	  alimentar	  escolhido,	  é	  preciso	  

que	   o	   entrevistador	   atente-‐se	   a	   algumas	   questões,	   que	   serão	   descritas	   ao	   longo	   deste	  

manual.	  

	  

Apresentação inicial do entrevistador: 

 É	   de	   extrema	   importância,	   antes	   da	   aplicação	   do	   inquérito	   alimentar,	   que	   o	  

entrevistador	  se	  apresente,	  explicando	  os	  objetivos	  da	  entrevista	  e	  informando	  ao	  

entrevistado	  a	  duração	  média	  da	  mesma.	  	  

 Esclarecer	  que	  todos	  os	  dados	  coletados	  são	  de	  ordem	  confidencial.	  

 Expor	  ao	  entrevistado	  o	  direito	  à	  não	  participação,	  sem	  qualquer	  prejuízo.	  

	  

Considerações importantes: 

 Os entrevistadores deverão estar treinados e com amplo conhecimento dos hábitos e 

costumes da comunidade em estudo, assim como dos alimentos e modo de prepará-

los. 

 Para auxiliar na quantificação do tamanho e volume das porções consumidas, será 

utilizado material de suporte com registros fotográficos. 

 O entrevistador deverá estabelecer um canal de comunicação em que se obtenha a 

informação por meio de um diálogo agradável, uma vez que a qualidade da 

informação dependerá da memória e da cooperação do entrevistado. 

 Respostas precisas e não tendenciosas exigem respeito e atitude neutra diante de 

hábitos e consumo de alimentos do entrevistado. Para tanto, o entrevistador deverá 

evitar expressar sentimentos de surpresa, tristeza ou decepção, o que poderia induzir 

o entrevistado a subestimar ou superestimar a quantidade de alimentos, dependendo 

da reação que ele observe. 
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Recordatório de 24 horas 

 

Definição: 

O Recordatório de 24 horas é um método de inquérito alimentar realizado mediante uma 

entrevista pessoal, na qual o entrevistado relata detalhadamente os alimentos consumidos no 

dia anterior, desde o primeiro alimento ingerido após acordar até a última refeição antes de 

dormir, incluindo os alimentos consumidos dentro e fora do domicílio. 

 

Metodologia: 

A aplicação do Recordatório de 24 horas deve obedecer a seguinte metodologia: 

Passo 1: Pergunte ao indivíduo: 

“O Sr(a) pode, por favor, me dizer tudo o que comeu ou bebeu ontem, desde o momento 

que acordou até antes de dormir, começando pelo primeiro alimento ou bebida consumida?”. 

Transcreva tudo o que for dito, sem preocupação com quantidade, por enquanto. Não 

interrompa a informante. 

Passo 2: Pergunte o horário e local da refeição. 

 “O Sr(a) pode lembrar o horário (mais ou menos) e em que lugar?” 

Anote os horários e o local referido. 

Passo 3: Volte à descrição dos alimentos e pergunte as quantidades em medidas caseiras 

consumidas, de cada alimento ou preparação. 

a. No caso de alimentos como frutas, pães, biscoitos e ovos, pergunte quantas unidades 

foram consumidas. Exemplo: 1 fatia de pão de forma, 1 pão francês, 1 pão de queijo, 1 

biscoito recheado, etc. 

b. Se possível, registre a marca comercial e variedade dos alimentos. Exemplo: banana 

nanica, prata, maçã. 

c. No caso de alimentos compostos, como por exemplo, café com leite, mingaus, vitaminas 

e sopas, pergunte os ingredientes, quantidades e medidas utilizadas na preparação. 
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d. Para alimentos como carnes (vaca, frango, porco, peixe) utilize unidades como: fatia 

(pequena, média, grande), pedaço (pequeno, médio, grande), posta (pequena, média, 

grande). 

e. Registre se a preparação da carne foi frita, assada, à milanesa ou grelhada.  

f. No caso de verduras e legumes, pergunte os ingredientes da salada. Legumes (cenoura, 

abobrinha, berinjela, milho, etc): registre em colheres de sopa ou de servir e pergunte o 

tipo de preparação (cozidos ou refogados). 

g. Para preparações habituais como arroz, feijão e macarrão utilize as medidas caseiras de 

referência (colher de sopa, de servir, concha, pegador de macarrão). 

h. Certifique-se da presença ou não de temperos nas saladas, açúcar/adoçante nas bebidas, 

manteiga/requeijão/outros no pão/biscoito/ou torrada e suas quantidades.  

i. Não faça perguntas tendenciosas. Exemplo: “Você tomou café da manhã? Você come 

pouco?”. 

j. Ao longo da entrevista, lembre-se de perguntar se houve sobras e quantificá-las.  

 

Revisão do recordatório: 

Ao final da entrevista é importante que o entrevistador dê ao entrevistado a oportunidade 

para lembrar-se de algum alimento que porventura tenha consumido, mas esquecido de 

referir por ocasião da entrevista. 

Por fim, é importante anotar o nome do entrevistador e quanto tempo durou a entrevista. 
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ANEXO 5 – Questionário de Atividade Física Habitual. 

	  

Questionário	  de	  Atividade	  Física	  Habitual	  
Formulário	  a	  ser	  aplicado	  nos	  momentos:	  T0,	  T1	  e	  T2	  

	  
Nome:_______________________________________________REG:__________	  
Data:___/___/___	  
	  
	  
Nos últimos doze meses:      

ATIVIDADE FÍSICA OCUPACIONAL 

1. Qual tem sido sua principal ocupação? 
       _____________________________________________ 

1  3  5 

2. No trabalho o Sr(a) senta: 
nunca / raramente / algumas vezes / frequentemente / sempre         

1 2 3 4 5 

3. No trabalho o Sr(a) fica em pé: 
nunca / raramente / algumas vezes / frequentemente / sempre   

1 2 3 4 5 

4. No trabalho o Sr(a) anda: 
nunca / raramente / algumas vezes / frequentemente / sempre         

1 2 3 4 5 

5. No trabalho o Sr(a) carrega carga pesada: 
nunca / raramente / algumas vezes / frequentemente / sempre         

1 2 3 4 5 

6. Após o trabalho o Sr(a) fica cansado: 
muito frequentemente /  frequent. / algumas vezes / raramente / nunca 

5 4 3 2 1 

7. No trabalho o Sr(a) sua: 
muito frequentemente /  frequent. / algumas vezes / raramente / nunca     

5 4 3 2 1 

8. Em comparação com outros da sua idade, o Sr(a) pensa 
que seu trabalho é fisicamente: 

muito mais pesado / mais pesado / tão pesado quanto / mais leve / 
muito mais leve 

5 4 3 2 1 

Escore de AFO   

EXERCÍCIO FÍSICO NO LAZER 

9. O Sr(a) pratica ou praticou esporte ou exercício físico nos 
últimos 12 meses:         Sim / Não 

9.1 Qual esporte ou exercício você pratica ou praticou mais 
frequentemente? _______________________________ 

9.2 Quantas horas por semana?  <1     1-2      2-3      3-4     >4 
9.3 Quantos meses por ano?       <1     1-3      4-6      7-9     >9 
9.4 Se você faz ou fez um segundo esporte ou exercício físico, 

qual o tipo?________________________________________ 
9.5 Quantas horas por semana?  <1    1< 2     2<3     3-4     >4 
9.6 Quantos meses por ano?   <1     1-3      4-6      7-9      >9 

      9.7 Resultado Final da Questão 9                                              0 
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10. Em comparação com outros da sua idade o Sr(a) pensa 
que sua atividade física durante as horas de lazer  é:  

muito	  maior	  /	  maior	  /	  a	  mesma	  /	  menor	  /	  muito	  menor	  

5 4 3 2 1 

11. Durante a horas de lazer o Sr(a) sua: 
muito frequentemente / frequentemente / algumas vezes / raramente / 
nunca    
 

5 4 3 2 1 

12. Durante as horas de lazer o Sr(a) pratica esporte ou 
exercício físico: 

nunca / raramente / algumas vezes / frequentemente / muito 
frequentemente          

1 2 3 4 5 

Escore de EFL   

ATIVIDADE FÍSICA DE LAZER E LOCOMOÇÃO 

13. Durante as horas de lazer o Sr(a) vê televisão: 
nunca	  /	  raramente	  /	  algumas	  vezes	  /	  frequentemente	  /	  muito	  
freqüentemente	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

1 2 3 4 5 

14. Durante as horas de lazer o Sr(a)  anda: 
nunca	  /	  raramente	  /	  algumas	  vezes	  /	  frequentemente	  /	  muito	  
frequentemente	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

1 2 3 4 5	  

15. Durante as horas de lazer o Sr(a)  anda de bicicleta: 
nunca / raramente / algumas vezes / frequentemente / muito 
frequentemente      

1 2 3 4 5 

16.Durante quantos minutos por dia o Sr(a)  anda a pé ou de 
bicicleta indo e voltando do trabalho, escola ou compras? 

 <5  /  5-15  /  16-30  /  31-45  /   >45 

1 2 3 4 5 

Escore de ALL   

Somatória Total  dos Pontos       

ESCORE TOTAL      
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Fórmula para cálculo dos escores do questionário Baecke de Atividade Física 
Habitual (AFH) 

 
O Escore total de atividade física será calculado como preconizado por Baecke, 19821. 
 

• Atividade Física Ocupacional (AFO) 
Cálculo da primeira questão referente ao tipo de ocupação: Intensidade (tipo de ocupação) = 1 

para profissões com gasto energético leve, 3 para profissões com gasto energético moderado ou 5 para 
profissões com gasto energético vigoroso (determinada pela resposta do tipo de ocupação, o gasto 
energético da profissão deve ser conferido no compêndio de atividades físicas de Ainsworth, 2000). 

Escore de AFO = Q1+ (6 - Q2) + Q3 + Q4 + Q5 + Q6 + Q7 + Q8 
                                  8 

• Exercício Físico no Lazer (EFL) 
Cálculo da questão 9 referente à prática de esporte/exercício físicos: 
- Intensidade (tipo de modalidade) = 0,76 para modalidades com gasto energético leve, 1,26 para 

modalidades com gasto energético moderado ou 1,76 para modalidades com gasto energético vigoroso 
(determinado pela resposta do tipo de modalidade, deve ser conferido no compêndio de atividades 
físicas de Ainsworth, 2000). 

- Tempo (hora por semana) = 0,5 para menos de uma hora por semana, 1,5 entre maior que uma 
hora e menor que duas horas por semana, 2,5 para maior que duas horas e menor que três horas por 
semana, 3,5 para maior que três e até quatro horas por semana ou 4,5 para maior que quatro horas por 
semana (determinado pela resposta das horas por semana de prática). 

- Proporção (meses por ano) = 0,04 para menor que um mês, 0,17 entre um a três meses, 0,42 
entre quatro a seis meses, 0,67 entre sete e nove meses ou 0,92 para maior que nove meses 
(determinado pela resposta dos meses por ano de prática). 

Para cálculo desta questão, os valores devem ser multiplicados e somados: 
Mod. 1 (intensidade x tempo x proporção) + Mod. 2 (intensidade x tempo x proporção) 
Após o resultado deste cálculo, para o valor final, deverá ser estipulado um escore de 1 a 5 de 

acordo com critérios especificados baixo: 
0 (sem exercício físico) = 1 / entre 0,01 até < 4=2 / entre 4 até < 8=3 / entre 8 até < 12=4 / ≥12,00 

= 5 
O escore final de EFL deverá ser obtido de acordo com a fórmula: 

Escores de EFL = Q9 + Q10 + Q11 + Q12 
                                                                                         4 
• Atividade Física de Lazer e Locomoção (ALL) 

O escore final de ALL deverá ser obtido de acordo com a fórmula: 
 

Escore de ALL = (6 – Q13) + Q14 + Q15 + Q16 
                                                                                          4 

  Escore total de atividade física (ET) = AFO + EFL + ALL 

 

1FLORINDO AA, LATORRE MRDO. Validação e Reprodutibilidade do Questionário de Baecke de avaliação da atividade 
física habitual em homens adultos. Rev Bras Med Esporte 2003; 9:121-8. 

 


