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Resumo

Objetivo: Avaliar a literatura médica dos ultimos 5 anos com
relagdo a obesidade infantil e seu tratamento.

Método: Levantamento bibliografico.

Resultados: A obesidade ¢ uma doenga cronica, com altos
percentuais de insucessos terap€uticos e de recidivas, com sérias
repercussdes organicas e psicoldgicas, especialmente nas formas
mais graves. O tratamento da obesidade costuma ser negligenciado
pelos profissionais da satde e familiares, na expectativa de uma
resolugdo espontanea na adolescéncia. A chance da crianca e do
adolescente obesos permanecerem obesos na idade adulta é muito
grande, aumentando a morbi-mortalidade para diversas doengas.

Conclusio: Cabe ao pediatra a identifica¢@o das criangas com
maior risco para obesidade ja em idades precoces, com a tomada de
medidas efetivas de controle, para que o progndstico seja mais
favoravel.

J. pediatr. (Rio J.). 2000; 76 (Supl.3):5305-§310: obesidade,
epidemiologia, diagndstico, prognéstico.

Introducao

A obesidade € uma doenca crdnica, multifatorial, em
que ocorre uma sobreposi¢do de fatores genéticos e ambi-
entais!. A obesidade exégena é responsavel por 95 a 98%
dos casos e apenas um percentual muito baixo (2 a 5%) tem
como causas as sindromes genéticas que evoluem com
obesidade (Prader-Willi, Bardet-Biedl), tumores como o
craniofaringeoma ou distirbios enddcrinos (hipotireoidis-
mo, sindrome de Cushing).

Considerada como um dos principais problemas de
Satde Piblica nos paises desenvolvidos, sua prevaléncia
vem aumentando de forma significante também naqueles
em desenvolvimento, onde geralmente coexiste com a des-
nutrigio?-3.
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Abstract

Objective: The aim of this review was to evaluate the medical
literature in the last 5 years regarding children and adolescent obesity
and its treatment.

Methods: Literature review.

Results: Obesity is a chronic disease that presents high percent-
ages of therapeutic failure and reincidence. It also leads to serious
physical and psychological consequences, especially in its most
severe forms. Health care professionals and families, in the hope of
a spontaneous reversal of the condition during the period of adoles-
cence, usually neglect the treatment of obesity. The odds of obese
children and adolescents remaining obese in adulthood are signifi-
cant, increasing morbidity and mortality from several diseases.

Conclusion: It is the pediatrician’s role to identify children at
greater risk for obesity early in life, taking the effective control
measures in order to achieve a more favorable prognosis.

J. pediatr. (Rio J.). 2000; 76 (Supl.3): S305-S310: obesity,
epidemiology, diagnosis, prognosis.

A obesidade ndo ¢ um fendmeno recente na histéria da
humanidade; entretanto nunca havia alcangado propor¢des
epidémicas como atualmente se observa®. As causas para
explicar esse aumento tdo importante no nimero de obesos
no mundo estdo ligadas as mudangas no estilo de vida e nos
habitos alimentares. Nota-se a utilizacdo cada vez mais
freqiiente de alimentos industrializados, geralmente com
alto teor caldrico as custas de gordura saturada e coleste-
rol’, e os avancos tecnolégicos proporcionaram maior
sedentarismo®, como se verifica entre as criangas e os
adolescentes que permanecem muitas horas sentados em
frente aos aparelhos de televisdo, video-games e computa-

dores’.

O desmame precoce com a introdu¢do inadequada de
alimentos, pode levar ao inicio da obesidade ji no primeiro
ano de vida em individuos predispostos.

S305



S306 Jornal de Pediatria - Vol. 76, Supl.3, 2000

Os distirbios da dindmica familiar, especialmente alte-
ra¢des do vinculo mae—filho, sdo de grande relevancia para
a instalagdo da obesidade na infancia8.

A adolescéncia € um periodo critico para iniciar ou
agravar obesidade preexistente, devido ao aumento fisiol6-
gico do tecido adiposo que ocorre principalmente no sexo
feminino, maior consumo de fast-food com alto teor cal6-
rico e também por instabilidades emocionais freqiientes
neste periodo.

O fator de risco mais importante para a crianga tornar-
se obesa € a freqii€ncia de obesidade entre os familiares,
pela soma da influéncia genética e dos fatores ambientais,
como os hébitos alimentares, que determinam os niveis de
ingestdo de energia, o estilo de vida da familia, relacionado
ao gasto energético e todo o contexto familiar®. O risco de
uma crianga ser obesa aumenta em fungdo da obesidade dos
pais. E baixo quando nenhum dos pais é obeso, alto quando
apenas um € obeso e muito alto quando ambos sdo obesos.

Sabe-se que a obesidade na infincia e na adolescéncia
tende a continuar na fase adulta, se nio for convenientemen-
te controlada, levando ao aumento da morbimortalidade e
diminuicio da expectativa de vidal%!1, Dessa forma, cabe
ao pediatra detectar precocemente as criangas com maior
risco para o desenvolvimento de obesidade, com a tomada
de medidas efetivas de controle para que o progndstico seja
mais favoravel a longo prazo.

Epidemiologia

A obesidade vem aumentando na populacao infantil dos
paises desenvolvidos. Nos EUA, quando sdo comparados
dados dos inquéritos nacionais de 1965 e 1980, constata-se
que a obesidade nas criangas de 6 a 11 anos aumentou em

67% entre os meninos e em 41% entre as meninas!2.

Do ponto de vista epidemioldgico, para explicar essas
mudancas, tudo conduz as teorias ambientalistas, uma vez
que, nas dltimas décadas, ndo ocorreram alteragdes subs-
tanciais nas caracteristicas genéticas de tais populagoes,
enquanto que as mudancas nos hébitos foram enormes. A
pratica de assistir televisdo por vdrias horas por dia, a
difusdo dos jogos eletrdnicos, o abandono do aleitamento
materno, a utiliza¢do de alimentos formulados na alimenta-
cdo infantil e a substituicdo dos alimentos processados no
nivel doméstico pelos alimentos industrializados, estes, em
geral, com maior densidade energética, mais saborosos e
sempre acompanhados de forte campanha de estimulo ao
consumo, sdo fatores que devem ser considerados na deter-
minacdo do crescimento da obesidade infantil.

No Brasil, alguns anos depois e com menor abrangéncia
em termos populacionais, devido ao grande contingente de
individuos excluidos do mercado de consumo, também
estdo ocorrendo mudangas marcantes nos habitos de lazer
e alimentacdo. Conseqiientemente, estd aumentando a pro-
porcdo de adultos obesos. As andlises comparadas dos
inquéritos nacionais de 1974 e 1989 evidenciam que ocor-
reu um crescimento de 75% e 60% respectivamente na
propor¢io de homens e mulheres obesos2.
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Existiam no Brasil em 1989 cerca de um milhdo e meio
de criancas obesas, sendo que a prevaléncia era pouco
maior entre meninas do que entre meninos (5% e 4,8%). As
prevaléncias da obesidade nas regides Sul (7,2%) e Sudeste
(6,2%) eram mais do que o dobro da observada na regido
Nordeste (2,5%), ficando as regides Norte e Centro-Oeste
emsituacdointermedidria. Entre as criancas pertencentes as
familias de renda maior a proporcao de obesos era em torno
de 8% comparada com 2,5% nas pertencentes as familias de
menor renda. Em relacfo a distribui¢do etéria, a obesidade
preponderava nos dois primeiros anos de vida, enfatizando
a importancia do aleitamento materno e da introducdo de
dieta de desmame adequada.

Confirmando as teorias ambientalistas da determinacéo
da obesidade, verifica-se que ela é mais freqiiente nas
regides mais desenvolvidas do pafs, onde estd mais adian-
tado o processo de modernizagdo industrial e, portanto, as
mudancas de habitos que o acompanham. De forma concor-
dante com tais teorias, evidencia-se ainda que a obesidade
€ mais freqiiente durante os primeiros anos de vida, associ-
ada a praticas de desmame precoce e difusdo de normas de
dietética infantil incorretas, que estimulam a superalimen-
tacdo, chegando a premiar bebés obesos.

Os dados do inquérito nacional de 1996, que s6 incluiu
criancas menores de cinco anos, mostram que o pafs jd esta
vivendo o processo da chamada transi¢io nutricional?.
Nesse processo, maes com melhores niveis de instrucao
incorporam conhecimentos adequados sobre nutri¢ao que
sdo transmitidos por seus médicos ou pela midia. Passam a
alimentar melhor seus filhos, o que resulta em menores
freqii€ncias de obesidade. Assim, a prevaléncia da obesida-
de entre menores de cinco anos, filhos de maes com maior
escolaridade, caiu de 9,9 % em 1989 para 4,5% em 1999.

Por outro lado, a populagdo da regido Nordeste estd
ainda vivendo fase anterior da transi¢ao nutricional. Com o
aumento do acesso a alimentos industrializados que acom-
panha aurbanizacio e com a falta de informacao adequada,
ocorrem erros alimentares no consumo de alimentos ricos
em sal e gorduras. Como conseqiiéncia, aumenta a obesida-
de entre menores de cinco anos nessas regides, que era de
2,5% em 1989 e passou a 4,5% em 96.

Conclui-se que, embora os problemas nutricionais rela-
cionados a ingestdo insuficiente de alimentos continuem
sendo as questdes prioritdrias a serem contempladas por
programas e politicas de promocgao da satide e nutri¢do na
infancia, ndo se devem subestimar os agravos resultantes da
ingestdo excessiva associada ao sedentarismo. Em uma
época de transi¢do demografica e epidemioldgica no pais,
em que aumentam urbanizacio, expectativa de vida, mortes
por doencas cronico-degenerativas e por violéncia, en-
quanto diminuem fertilidade e mortes por doencas infecto-
contagiosas, € tempo de considerar também a transicao
nutricional, dedicando parte da nossa aten¢do ao estudo da
obesidade, sua determinagdo e formas de controle em nivel
individual e coletivo
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Fisiopatologia

A fisiopatologia da obesidade ainda ndo estd totalmente
esclarecida e os dltimos avangos vém ocorrendo no campo
da biologia molecular, que muito tem auxiliado na elucida-
¢ao desta doenca.

As pesquisas neste sentido geralmente seguem duas
linhas de abordagem que sdo complementares. Uma linha
mais fisioldgico-bioquimica, em que sao estudadas as vari-
acdes no balanco energético, e outra mais recente, de
biologia molecular, em que sdo isolados genes especificos
que controlam os diferentes fatores determinantes deste
balango energético!3.

A obesidade € um distirbio do metabolismo energético
em que ocorre um armazenamento excessivo de energia,
sob a forma de triglicérides, no tecido adiposo.

Osestoques de energia no organismo saoregulados pela
ingestdo e pelo gasto energético. Quando ha equilibrio entre
aingestao e o gasto energético, o peso corporal € mantido.
Um pequeno balango positivo acarreta baixo incremento de
peso, mas o desequilibrio cronico entre a ingestio e o gasto
levara a obesidade ao longo do tempo.

Resumidamente, pode-se dizer que os fatores causais da
obesidade estdo ligados a excessiva ingestdo de energia, ao
reduzido gasto ou a alteragdes na regulacio deste balanco
energéticol:15,

Os avangos no campo da biologia molecular comeca-
ram a ocorrer a partir da observagdo de mutacdes em genes
de camundongos obesos e, com isso, novas vias de regula-
¢do do peso corporal foram descobertas!®. Existem nume-
rosos componentes jd identificados que participam daregu-
lagdo do peso corporal, mas os papéis precisos de cada um
ainda nao foram determinados. Dessa forma, serdo aqui
abordados dois deles, que sdo aleptina e o neuropeptideo Y,
cujos mecanismos ja estdo bem estabelecidos.

A leptina € uma proteina codificada pelo gene ob (em
camundongos), produzida e secretada por adip6citos ma-
duros. Atuacomo sinal de saciedade aferente em um circui-
to de feed-back!”.

Camundongos obesos mutantes (ob/ob) produzem lep-
tina biologicamente néo ativa e, portanto, ndo recebem este
sinal de saciedade, continuam ingerindo quantidades ex-
cessivas de alimentos e ganhando peso exageradamente.
Quando aleptinaativa é administrada exogenamente a estes
animais, hd reducdo dréstica da ingestdo alimentar e do
peso corporal.

Outros camundongos mutantes obesos (db/db) produ-
zem leptina normal, mas o defeito estd no receptor da
leptina e, portanto, sdo resistentes aos efeitos desta e da
mesma forma nao recebem o sinal de saciedade, continuam
com ingestdo alta de alimentos e ganhando muito peso!8.

Houve grande expectativa em relacdo ao tratamento da
obesidade apds a descoberta da leptina, e muitas pesquisas
foram desenvolvidas a partir desta. Entretanto, os estudos
em humanos verificaram que, quando sdo comparados
obesos e ndo obesos (adultos e criangas), os obesos apre-

Jornal de Pediatria - Vol. 76, Supl.3, 2000 S307

sentam niveis séricos aumentados de leptina e esses aumen-
tos estdo positivamente relacionados com amassa de tecido
adiposo!?. A hipétese para explicar essas respostas é a de
que os obesos poderiam ter sensibilidade diminuida a
leptina.

O neuropeptideo Y € um neurotransmissor importante
no controle do peso corporal, liberado pelos neurdnios
hipotalamicos. Os seus efeitos, antagdnicos aos da leptina,
estudados em camundongos sdo aumento da ingestao ali-
mentar, aumento da concentracdo sérica de insulina, dimi-
nui¢do da atividade simpdtica, reduzindo dessa forma a
energia liberada, aumentando os estoques de triglicérides
nos adipdcitos e, conseqiientemente, ocorrendo ganho de
peso corporal. Sua secrecdo € inibida pela leptina por um
mecanismo de feed-back?0.

Muitas pesquisas sobre obesidade estdo direcionadas
paraaavaliagdo dos mecanismos envolvidos na sua fisiopa-
tologia. Outros componentes que participam do controle do
peso corporal, tais como peptideos (colecistoquinina-CCK,
urocortina, CART); receptores (receptor ¢3 adrenérgico,
receptor de glicocorticéides, receptor de serotonina); pro-
teina desacopladora (UCP) estio também sendo objeto de
estudo!3.

Diagnéstico

O diagnéstico da obesidade pode ser feito por métodos
antropométricos, que sdo de facil manuseio, indcuos, rela-
tivamente baratos e ideais para a pritica didria2!. Comu-
mente sdo utilizados o peso e a altura. As pregas cutaneas
e algumas circunferéncias também podem ser usadas.

Com os valores do peso e da altura, calcula-se o indice
Peso/Estatura (P/E), que é arelagdo entre o peso encontrado
e o peso ideal para a idade altura no percentil 50 (P50),
multiplicado por 100, sendo o resultado dado em porcenta-
gem. O padrido de referéncia freqiientemente usado € o
NCHS.

O P/E € geralmente utilizado na infincia. Considera-se
sobrepeso quando o valor encontrado estiver maior do que
110% e menor do que 120% e obesidade quando ele € igual
ou maior do que 120%.

Na adolescéncia, € mais adequado o indice de massa
corporal (IMC), que € a relacdo entre o peso em quilos e a
estatura em metros ao quadrado. O resultado encontrado
deve ser comparado com tabelas de percentis, segundo
sexo, idade (acima de 6 anos) e ragca. O IMC acima do
percentil 85 (P85) e abaixo do percentil 95 (P95)¢€ conside-
rado como sobrepeso e, a partir do P95, como obesidade?2,

Os métodos laboratoriais sdo mais precisos para a
avaliacdo da composicao corporal, porém sao dispendio-
sos, os aparelhos sdo sofisticados e acabam sendo utiliza-
dos mais em centros especializados. Entre eles destacam-se
aimpedancia bioelétrica, o infra-vermelho e 0 DEXA, que
€ um método bastante fidedigno para a avaliacdo da compo-
sicdo corporal, pouco invasivo, que consiste na dupla
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emissdo de raio X, com dose baixa de radiacao, e fornece a
porcentagem de massa magra e massa gorda e a sua distri-
buicao corporal. Adolescentes do sexo feminino com ciclos
menstruais regulares e do sexo masculino devem ter, res-
pectivamente, cerca de 26% e 15% de massa gordaZ3.

Repercussoes

A obesidade estd associada a alteracdes metabdlicas
importantes, que sdo dependentes de sua duracao e de sua
gravidade e cujas consequéncias ocorrem mais no adul-
to!0-24 Entretanto, a crianga obesa ja apresenta maior risco
para algumas doengas, e os disttrbios psicossociais, provo-
cados pelo estigma da obesidade, sdo de grande relevancia
nesta fase de estruturacao da personalidade.

A hiperinsulinemia € uma das altera¢des metabdlicas
encontradas na obesidade, correlacionando-se significan-
temente com a porcentagem de gordura corporal. Os niveis
séricos de insulina, no jejum, caem em associacdo com a
perda de peso e a restri¢do caldrica. O encontro de hiperin-
sulinemia basal e pds-sobrecarga de glicose, com glicemia
normal ou aumentada, sugere resisténcia a insulina. A
resisténcia a insulina parece ser devida a alteragdes de seus
receptores nos tecidos periféricos2.

Outra repercussdo metabdlica importante encontrada
naobesidade estd relacionada aos niveis adversos de lipidi-
0s. Vdrios estudos ja demonstraram associacao entre obe-
sidade e aumento dos niveis de colesterol total e LDL
colesterol, com maior risco para o desenvolvimento de
doenca aterosclerdtica e baixos niveis de HDL colesterol,
aumentando ainda mais este risco, por tratar-se da fracdo
antiaterogénica. A aterosclerose pode iniciar-se na infan-
cia, e os niveis elevados de colesterol nesta fase t€ém papel
importante no estabelecimento da aterosclerose do adul-
to26.

A distribuicdo corporal do tecido adiposo implica em
diferentes riscos para o desenvolvimento de alteragdes
metabdlicas. A gordura centralizada, mais em tronco, estd
claramente associada ao maior risco para diabetes, doencas
cardiovasculares e hipertensao arterial.

Existe também associagdo entre obesidade e hiperten-
sdo arterial?’, mas os mecanismos que promovem o apare-
cimento da hipertensdo arterial ndo sdo bem conhecidos.
Tanto a pressao sist6lica como a diastélica aumentam com
o aumento do indice de massa corporal. Os estudos hemo-
dindmicos t€ém mostrado que na obesidade hé elevacio do
débito cardiaco e apontam aexpansio do volume sanguineo
como causa do aumento da pressdo arterial. Ha relagdo
estreita entre pressdo arterial e peso corporal, ocorrendo
reducdo da pressdo arterial com a perda de peso. Outro
mecanismo aventado como responsavel pelo aumento da
pressdo arterial, na obesidade, € a diminuicdo da excregéo
de Na, causada pelo hiperinsulinismo. Observou-se que o
sistemarenina—angiotensina—aldosterona estd estimulado
no obeso, especialmente nos individuos com obesidade
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abdominal, podendo também explicar o aumento da pres-
sdo arterial?8.

A obesidade é uma das principais causas de hipertensao
arterial em criancas e adolescentes, favorecendo complica-
¢des cerebro-vasculares e cardiovasculares futurasZ®.

As complicagdes ortopédicas sdo bastante freqiientes
naobesidade, devido ao trauma provocado nas articulagées
pelo excesso de peso. As articulagdes dos joelhos s@o as
mais envolvidas, e o deslizamento da epifise da cabeca do
fémur também é comum em obesos.

Na obesidade podem ocorrer altera¢des da funcao pul-
monar, com diminui¢do do volume residual e do volume
expiratério maximo e tendéncia para redugdo geral do
volume pulmonar. Nas formas graves de obesidade pode
ocorrer a sindrome de Pickwik, caracterizada por hipoven-

tilagdio, sonoléncia diurna e apnéia do sono3°.

O Diabetes Mellitus tipo Il € uma importante doenca
crdnica associada a obesidade. Este tipo de diabetes € raro
em criancas e adolescentes, mas muito comum em adultos
obesos.

As alteracdes dermatoldgicas mais encontradas na obe-
sidade sdo as estrias, a fragilidade da pele nas regides das
dobras, com tendéncia as infec¢des fingicas e a acantose
nigricans, com escurecimento da pele nas axilas e no
pescoco.

Tratamento

A obesidade ¢ uma doenca de etiologia multifatorial,
sendo ideal para o seu tratamento uma abordagem multidis-
ciplinar. A equipe de atendimento deve ser formada por
pediatra, nutricionista, psicélogo e educador fisico31-32,

A aderéncia do paciente a equipe € fundamental, pois o
tratamento geralmente € alongo prazo. As no¢des de tempo
ndo sdo claramente entendidas pelas criangas e pelos ado-
lescentes e, portanto, ndo devemos apontar apenas os riscos
futuros da obesidade, e sim avaliar as implicagdes atuais, ou
seja, as conseqiiéncias do excesso de peso que estdo inco-
modando no momento.

O tratamento deve ser precoce pelo fato de que, quanto
mais idade tiver a crianca e maior for o excesso de peso,
mais dificil serd areversdo do quadro, pelos hibitos alimen-
tares incorporados e pelas alteragdes metabdlicas instala-
das.

Caberd ao pediatra a primeira abordagem do paciente,
realizando a anamnese, com énfase na idade de inicio da
obesidade, como ela vem se desenvolvendo e a identifica-
cdo de possiveis fatores desencadeantes. Os antecedentes
familiares de obesidade, de doencas cardiovasculares, do-
enca hipertensiva, dislipidemias e diabetes também devem
ser investigados. O nivel de atividade fisica desenvolvido
pelacrianga deve ser averiguado, assim como a presenca de
distirbios de comportamento, de escolaridade e da dinami-
cafamiliar. Ao exame fisico, monitorizar a pressio arterial
e detectar as possiveis complicagdes existentes como pro-
blemas ortopédicos, posturais, dermatolégicos e respirato-
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rios. Os exames subsididrios incluem a dosagem sérica de
triglicérides, de colesterol total e fragdes, e quando possi-
vel, avaliagd@o laboratorial da composicao corporal.

Quando o perfil lipidico é normal, repete-se o exame em
um ano. Obtendo-se resultados alterados, procede-se as
orienta¢des nutricionais e colhe-se nova amostra em trés
meses (Tabelal.0). O perfil lipidico de criangas e adoles-
centes pode ser avaliado segundo Kiterowich (1989)33.

Nos casos de obesidade grave, pode-se detectar hiperin-
sulinismo através da dosagem sérica da insulina basal e da
glicemia de jejum (insulina/glicemia 0,5).

Do ponto de vista nutricional, apds a realizacdo da
anamnese alimentar, o paciente recebe orientacdo para
diminuicdo gradativada quantidade alimentar ingerida, ndo
repeticdo das por¢des dos alimentos, adequada mastigacao,
ndo se alimentar vendo televisdo e respeitar os hordrios das
refei¢oes343.

Nos casos de dislipidemias, os pacientes sdo estimula-
dos a restringir a quantidade de calorias provenientes de
gorduras a 30% do valor caldrico total da dieta, diminuindo
o consumo de gorduras saturadas e colesterol, dando prefe-
réncia as gorduras poliinsaturadas, aos carboidratos com-
plexos e fibras3®.

Nas criangas obesas hipertensas, a diminui¢ao da quan-
tidade de ingestdo de sal € importante para a normaliza¢io
dos niveis pressoricos.

Para as criancas que ainda nfo iniciaram o estirdo de
crescimento, o objetivo do tratamento € a normalizagdo da
relacdo P/E, que pode ser atingida apenas com o crescimen-
to e a manutengdo do peso corporal.

Os regimes rigidos sdo contra-indicados, pois podem
levar a perda de tecido muscular e diminui¢do da velocida-
de de crescimento.

A terapia medicamentosa ndo deve ser utilizada no
tratamento da obesidade infantil devido aos efeitos colate-
rais das drogas e risco de dependéncia quimica e/ou psico-
l6gica.

A atividade fisica sempre deve ser indicada, respeitan-
do-se as limita¢des de cada paciente. Orientam-se exercici-
os aerébios realizados regularmente, objetivando o aumen-
to do gasto energético e mudanga no estilo de vida37-38,

O psicélogo tem fundamental importancia na equipe,
fortalecendo e mobilizando o paciente para suportar o
tratamento, que geralmente € lento e de longo prazo.

Prognéstico

A obesidade é uma doenca de dificil controle, com altos
percentuais de insucessos terapéuticos e de recidivas, po-
dendo apresentar, na sua evolugdo, sérias repercussdes
organicas e psicossociais, especialmente nas formas mais
graves.

O tratamento da obesidade na crianga costuma ser
negligenciado, tanto por parte da familia como dos profis-
sionais de satde, na expectativa de uma resolugdo esponta-
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nea. Entretanto, a probabilidade de ela persistir na vida
adulta é bastante grande3?.

Virios estudos ja foram realizados com o objetivo de
analisar a evolucdo da obesidade na infincia e sua continui-
dade na fase adulta, sendo os resultados bastante variaveis
e dedificil comparacio, devido as diferengas na selecdo das
amostras, nos critérios utilizados para a defini¢do da obesi-
dade, na andlise e apresentacdo dos dados. Porém, ha uma
tend€ncia nestes estudos, em mostrar que criangas e adoles-
centes obesos, quando comparados com ndo obesos, t€m
maior risco de ser adultos obesos.

O risco de a obesidade na infincia continuar na vida
adulta estd relacionado ao tempo de duracdo e a sua gravi-
dade. As taxas de remissdo diminuem com o avango da
idade, e o aumento da gravidade aumenta o risco de persis-
téncia. Aproximadamente 1/3 dos adultos obesos foram
criangas obesas, e quando a obesidade é grave, esta propor-
¢do aumenta para %2 a % 40,

Em um estudo longitudinal, realizado na Inglaterra, que
consistiu no seguimento do peso e da estatura de criancas
até aidade de 26 anos, foi verificado que 40% das criancas
obesas aos 11 anos e 50% aos 15 anos continuaram obesas
aos 26 anos. Para todas as idades estudadas, quanto menor
era o peso relativo, menor era o risco de obesidade na fase
adulta?!.

No estudo de Bogalusa, realizado de 1973 a 1983, com
média de idade dos participantes no inicio da pesquisa de
7,3 anos e no final de 15,7 anos, foi verificado que 66% das
criangas gravemente obesas e 32% das moderadamente
obesas no inicio do estudo permaneceram obesas. Também
foi observado que a obesidade grave e as elevacdes conse-
cutivas nos seus niveis aumentaram a probabilidade de

persisténcia*Z.

Em estudo de acompanhamento por um periodo de 40
anos de criangas obesas, realizado em Estocolmo (Suécia),
verificou-se que a média maxima de peso para estatura foi
atingida na puberdade (maior do que 3,5 DP) e que 47%
delas continuaram obesas quando adultas. A obesidade na
familia (pais e avds) e o grau de obesidade na puberdade
foram os fatores mais importantes para a determinacao da
obesidade na vida adulta. Neste estudo também foi obser-
vado que a obesidade grave na adolescéncia associou-se
com alta morbidade e mortalidade na vida adulta*?.

O risco de a crianga obesa tornar-se adulto obeso
aumenta acentuadamente com a idade, dentro da prépria
infincia. Assim, quanto mais idade tem a crianca obesa,
maior probabilidade terd de ficar um adulto obeso.
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