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RESUMO 

 

No Brasil, o último levantamento populacional nacional, observou que a prevalência de 

obesidade foi de 20,3% entre indivíduos acima de 18 anos de idade, quando analisada 

segundo sexo e escolaridade observa-se que as mulheres com menor escolaridade apresentam 

maior prevalência 25,2%. A altura em adultos é um marcador nutricional amplamente 

utilizado, que reflete a interação entre herança genética e a exposição ambiental ao longo da 

vida, assim para uma avaliação do estado nutricional ampla é necessário também avaliar 

altura.  Observa-se que nas populações com menor altura a prevalência das comorbidades 

relacionadas a obesidade são mais acentuadas, observando aumento da pressão arterial, dos 

níveis de LDL-colesterol, do número de placa aterosclerótica, prevalência de diabetes mellitus 

e redução dos níveis de HDL-colesterol em adultos. A obesidade é caracterizada por quadro 

inflamatório crônico de baixo grau, levando as respostas inflamatórias relacionadas ao excesso de 

gordura corporal resultante do aumento da produção local e sistêmica de citocinas e 

adipocinas, incluindo a proteína C reativa (CRP), o fator de necrose tumoral α (TNF-α), a 

interleucina 6 (IL-6), a interleucina 8 (IL-8), a leptina e o inibidor do ativador do 

plasminogênio 1 e redução da adiponectina e na interleucina 10 (IL-10). Esses atuam como 

um gatilho na progressão da aterosclerose. Visando contribuir com a discussão do problema, 

esta dissertação apresenta: um capítulo de revisão sobre obesidade e os mecanismos de 

adaptação fisiológicos em decorrência da má nutrição no início de vida; o segundo artigo 

refere-se a um estudo de ensaio clinico, não aleatório com três meses de seguimento que 

comparou o perfil metabólico e inflamatório de mulheres obesas com baixa estatura e sem 

baixa estatura submetidas à terapia interdisciplinar para perda de peso.  

Palavras-chave: Obesidade,  Estatura, Marcadores Inflamatórios 
 

 

 



ABSTRACT 

 

In Brazil, the last national population survey, observed that the prevalence of obesity was 

20.3% among individuals over 18 years of age, when analyzed according to sex and 

schooling, it is observed that women with lower levels of schooling have a higher prevalence 

25, 2%. Height in adults is a widely used nutritional marker, which reflects the interaction 

between genetic inheritance and environmental exposure throughout life, so for an assessment 

of the broad nutritional status it is also necessary to assess height. The prevalence of obesity-

related comorbidities is more pronounced in populations with lower height, with an increase 

in blood pressure, LDL-cholesterol levels, atherosclerotic plaque numbers, prevalence of 

diabetes mellitus and reduction of HDL- Cholesterol in adults. Obesity is characterized by a 

low-grade chronic inflammatory picture, leading to inflammatory responses related to excess 

body fat resulting from increased local and systemic production of cytokines and adipokines, 

including C-reactive protein (CRP), tumor necrosis factor α (TNF-α), interleukin-6 (IL-6), 

interleukin-8 (IL-8), leptin and plasminogen activator inhibitor 1, and reduction of 

adiponectin and interleukin 10 (IL-10). These act as a trigger in the progression of 

atherosclerosis. Aiming to contribute to the discussion of the problem, this dissertation 

presents: a review chapter on obesity and the mechanisms of physiological adaptation due to 

malnutrition in the beginning of life; The second article refers to a non-random clinical trial 

with a three-month follow-up that compared the metabolic and inflammatory profile of obese 

women with short stature and without short stature submitted to interdisciplinary therapy for 

weight loss. 

 

Keywords: Obesity, Stature, inflammatory markers. 
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1.0     INTRODUÇÃO 

 

 

Durante as últimas décadas, a obesidade e o sobrepeso associados às doenças 

crônicas não transmissíveis (DCNTs) aumentaram progressivamente em todas as faixas 

etárias, tornando-se um problema mundial que afeta 1 em cada 10 pessoas no mundo, tanto 

em países ricos como em países pobres (GBD 2015). Atualmente o Brasil ocupa a 5º 

colocação entre os países com a maior prevalência de excesso de peso. (MARIE et al., 

2014; ABESO, 2015).  

A definição de obesidade como um estado inflamatório de baixo grau (ZAGO et al, 

2013) se dá pelo fato do tecido adiposo produzir uma série de citocinas (BORGES et al., 

2007; FRANCISQUETI et al, 2015), sendo um órgão secretor, disperso pelo organismo em 

pequenos depósitos sem ligação física entre si. Nestes depósitos individuais, encontram-se 

vários tipos celulares (macrófagos, fibroblastos, pré-adipócitos e adipócitos) com atividade 

secretória variável (DUARTE et al, 2005) que, direta ou indiretamente, elevam a produção 

e circulação de mediadores inflamatórios lipídicos e proteicos (OLIVEIRA et al., 2011).  

Tem sido evidenciado que a hipertrofia da célula adiposa ocorre por diversas vias e 

mecanismos (CONWAY; RENE, 2004; MARTI et al, 2001). O aumento do volume desta 

célula provoca a infiltração e ativação dos macrófagos do tipo M1 ao nível dos adipócitos, 

nas quais iniciam a cascata de eventos do processo inflamatório de baixo grau, induzido 

principalmente pela disfunção na secreção das adipocinas, ou seja, aumento da produção 

das adipocinas pró-inflamatórias como TNF-α e leptina e diminuição da síntese de 

adipocinas anti-inflamatórias como adiponectina e IL-10 (OUCHI et al., 2011). 

Outro fator importante a ser destacado é que mulheres parecem estar 

metabolicamente inclinadas a acumularem mais gordura do que homens, ao passo que 

também são mais eficientes em usar a gordura como combustível em períodos de 

necessidade, o que é parcialmente explicado pelos diferentes hormônios esteroides sexuais 

presentes em homens e mulheres. (NIELSEN et al., 2003; MAYES e WATTSON, 2004; 

KANTER e CABALLERO, 2012). Ademais há uma relação paradoxal entre pobreza e 

obesidade; populações pobres, especialmente de países em desenvolvimento, apresentam 

maior prevalência de obesidade (DREWNOVSKY, 2009), conjuntamente com a presença 

da baixa estatura, podendo ser uma sequela da desnutrição sofrida no início da vida.  

Há um conjunto substancial de literatura, que demonstra que o ambiente nutricional 

que um indivíduo vivencia antes do nascimento ou na primeira infância é um fator 
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determinante de seus resultados de saúde em todo o curso da vida (RKHZAY-JAF, et al., 

2012). É importante salientar que a altura de uma população é uma medida direta e fácil 

que reflete as condições socioeconômicas ao longo da vida (STECKEL, 2008).  

 As Origens desenvolvimentistas da saúde e da doença (DOHaD) foi inicialmente 

focada em grande parte das consequências adversas da exposição a um fornecimento de 

nutrientes inadequado e forneceu provas convincentes de que a desnutrição materna, 

restrição de crescimento fetal e baixo peso ao nascer se associam com risco aumentado de 

adiposidade central, resistência à insulina, doença cardiovascular na vida mais tarde 

(GODFREY et al, 2010; UAUY et al,2011). 

Dessa forma, investigar o efeito da intervenção nutricional e de atividade física 

sobre o perfil inflamatório de mulheres obesas com baixa estatura comparados ao seu 

grupo controle, torna-se fundamental para maior investigação das ações necessárias para 

tratamento de mulheres com excesso de peso e baixa estatura.  
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CAPÍTULO DE REVISÃO 

 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), em 2014, 1,9 bilhões de 

adultos estavam com excesso de peso, destes mais de 600 milhões eram obesos, dentre os 

quais a maioria eram mulheres. No Brasil, o último levantamento populacional nacional, 

realizado pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), observou que 

prevalência de excesso de peso foi de 56,9% entre indivíduos acima de 18 anos de idade, 

dos quais 20,3% apresentaram obesidade, definida como índice de massa corporal (IMC) 

igual ou superior a 30. Quando analisada a distribuição desta população segundo sexo, 

observa-se que as mulheres apresentam crescimento mais enfático na prevalência do 

excesso de peso. Nos últimos 10 anos, o sobrepeso entre as mulheres passou de 42,1% para 

59,8%, enquanto que a obesidade de 14% para 25,2% neste grupo (WHO,2015; IBGE, 

2010; PNAD, 2015). 

Em concomitância ao aumento da prevalência da obesidade, observa-se o aumento 

das doenças crônicas não transmissíveis. Estudos apontam que eventos precoces no início 

da vida que interfiram no adequado desenvolvimento infantil podem gerar consequências 

na vida adulta. No Brasil, dada à extensão dos contrastes sociais,  populações em 

vulnerabilidade social apresentam risco  maior de desnutrição e baixa estatura, sendo um 

efeito cumulativo da pobreza (CLEMENTE et al., 2011, FLORENCIO et al.,2004, 

BRITTO et al., 2009).  

A relação entre o peso ao nascer e a obesidade na vida adulta mostra que recém-

nascidos de ambos os extremos do espectro do peso ao nascer, baixo peso ou peso 

excessivo, tendem a se tornar adultos com o sobrepeso ou obesidade (TAYLOR; 

POSTON, 2007). Victora et al, 2008 em uma análise em 5 (cinco) grandes coortes em 

países de desenvolvimento encontrou que crianças com déficit de crescimento são mais 

propensas a se tornarem adultos mais baixos , com menor massa magra, escolaridade e 

renda. Isto ocorre devido as precárias condições no início da vida de crianças ocasionando 

danos irreversíveis inclusive em sua vida adulta. (AIZER; CURIE, 2014). 

Nos países em desenvolvimento tem sido observado que o déficit estatural devido à 

subnutrição na infância muitas vezes coexiste com a obesidade na vida adulta, sendo 

observado que aqueles que desenvolveram doenças crônicas não transmissíveis na idade 

adulta tendem a ter altura, peso e IMC abaixo da média no início da vida com rápido ganho 
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de peso na vida adulta (HANSON, GLUCKMAN, 2015; DE BOER, et al.,2012; 

VICTORA et al.,2008).Florêncio et al. (2001) ao analisar mulheres adultas moradoras de 

uma região com alta vulnerabilidade social, no nordeste brasileiro, encontraram   alta 

prevalência de baixa estatura (22%) e excesso de peso (25%), caracterizando um quadro 

coexistência nutricional. Outro estudo analisando população semelhante encontrou no 

grupo populacional de mulheres obesas com baixa estatura maiores alterações no perfil 

lipídico, resistência à insulina e gordura abdominal no grupo com baixa estatura 

(Florêncio, et al, 2007).  Uma possível explicação é que a baixa estatura está associada à 

obesidade como consequência de mudanças fisiológicas após desnutrição na vida perinatal.  

Visando elucidar os mecanismos de adaptação fisiológica que o organismo sofre, a 

teoria das Origens desenvolvimentistas da saúde e da doença (DOHaD), demonstra que a 

má nutrição no início da vida gera adaptações morfológicas e metabólicas permanentes 

conferindo uma vantagem de sobrevivência em um ambiente inóspito, sendo uma 

complexa interação entre predisposição genética e adaptação ambiental (MACAULAY et 

al., 2014; BAROUKI et al.,2012; DE BOER, et al.,2012; VICTORA et al.,2008). 

Mecanismos epigenéticos permitem que o organismo possa se adaptar às mudanças no 

ambiente, a fim de manter ou melhorar a capacidade reprodutiva; por outro lado, também 

pode ter consequências adversas sobre os riscos de doenças na vida adulta (BAROUKI et 

al,2012; DEUTEKOM et al, 2015; YUAN et al,2015).  

Dessa forma, a altura em adultos é um marcador nutricional amplamente utilizado, 

que reflete a interação entre herança genética e várias experiências e exposições no início 

da vida como dietética, social e circunstâncias psicológicas (SILVEIRA et al., 2007; 

BAROUKI et al.,2012; YUAN et al.,2015). Florêncio et al. (2016) demonstraram que 

mulheres adultas que apresentavam baixa estatura tiveram maior relação cintura / altura, 

com diminuição simultânea do T3 total plasmático quando comparadas as mulheres com 

altura normal de mesmo nível socioeconômico. Trenkwalder et al. (2015) em seu estudo 

afirma que a baixa estatura está associada a um maior risco de doença cardiovascular 

mostrando que várias vias de sinalização que afetam o crescimento, bem como os efeitos 

pleiotrópicos de variantes genéticas que afetam a altura, parecem estar subjacentes à 

associação entre altura e risco de doença arterial coronariana.     

Apesar da teoria DoHad evidenciar a predisposição metabólica que os indivíduos 

com déficit estatural têm para o desenvolvimento da obesidade, a etiologia da obesidade é 
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multifatorial e a sua ocorrência está relacionada a fatores genéticos e metabólicos, e 

agravada pela interação de fenômenos ambientais, culturais, sociais, econômicos e ao 

sedentarismo. A obesidade é considerada uma doença crônica não transmissível e, seus 

sintomas desenvolvem-se lentamente durante um longo período de tempo (WHO, 2000).  

Fisiologicamente, as mulheres são adaptadas a armazenar mais gordura corporal do 

que os homens, devido a maiores taxas de reesterificação e recaptação de ácidos graxos 

não esterificados no tecido adiposo e menor taxa metabólica basal (TMB), fato esse que 

causa maior propensão ao ganho de peso. Essa maior porcentagem de gordura corporal 

feminina pode ser justificada devido a sua necessidade para a ovulação, fertilidade e 

gravidez (POWER E SCHULKIN, 2007; LAZZER et al., 2010; BRIERLEY et al., 2016). 

De acordo com Comitato et al.,(2014) a utilização basal de gordura tem sido descrita a ser 

menor em mulheres do que em homens, o que contribui para um maior armazenamento de 

massa gorda no sexo feminino. 

A obesidade é caracterizada por ser um estado de inflamação crônica ocasionando 

diferenciação dos adipócitos em tamanho e número expressos no organismo que acarretam 

numa liberação exacerbada de citocinas e adipocinas. Dentre as adipocinas com produção 

elevada em indivíduos obesos, destaca-se a leptina, fator de necrose tumoral-α (TNF-α), 

interleucina -1 (IL-1) e interleucina-6 (IL-6). O aumento acentuado destas substâncias pró-

inflamatórias no tecido adiposo está diretamente relacionado com a alta prevalência de 

hipertensão arterial, diabetes, doenças cardiovasculares, câncer e osteoartroses 

(FRANCISQUETI et al., 2015; HEALTH, 2014; SPALDING et al., 2008; MILNER et al., 

2012; KHAN et al., 2014; TRZECIAK-RYCZEK et al.,2011). 

Na década de 90, com a descoberta da produção de leptina pelo tecido adiposo 

branco, este passou a ser reconhecido como um órgão endócrino com uma alta atividade 

metabólica, capaz de secretar proteínas bioativas e peptídeos que estão envolvidos com a 

regulação da ingestão alimentar e do gasto energético. Estas novas evidências sugeriram 

existir mecanismos neuroendócrinos que controlam a homeostase energética, a ingestão 

energética e o peso corporal, por meio da interação entre o trato gastrointestinal, tecido 

adiposo e sistema nervoso central(SNC). Tais processos são iniciados por um controle 

primário do sistema nervoso central em resposta às alterações nos estoques de energia 

periféricos (FAINTUCH et al., 2007; BOGUSZEWSKI et al., 2010). A alteração no 

equilíbrio das citocinas e adipocinas encontrada em indivíduos obesos que tem expressão 
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diminuída das citocinas e adipocinas anti-inflamatórias e elevada das pró-inflamatórias é 

um componente-chave do metabolismo patogênico e respostas imunitárias (KIM et al., 

2007; DI CHIARA et al., 2012; KHAN et al., 2014).  

A leptina é um hormônio peptídico, considerada uma adipocina mediadora do 

balanço energético, regulando funções neuroendócrinas, peso corporal, através de ações 

sobre os seus receptores no Sistema Nervoso Central. Está é secretada principalmente 

pelos adipócitos, e os seus níveis de circulação refletem essencialmente a quantidade de 

energia armazenada no tecido adiposo e secundariamente alterações agudas na ingestão 

energética. Os níveis de leptina caem rapidamente e evoca profundas mudanças nos níveis 

de equilíbrio de energia e hormônios, quando submetidos ao jejum. Baixos níveis de 

leptina induzem superalimentação suprimindo o gasto de energia, a tireoide e hormônios 

reprodutivos, e a imunidade provavelmente aumentando os níveis de peptídeos orexígenos 

e reduzem os níveis de peptídeos anorexígenos através da ativação da proteína citosólica 

janus quinase (JAK-STAT3) que promove recrutamento de moléculas da família de 

transdutores de sinal e ativadas de transcrição no hipotálamo. Em indivíduos obesos ocorre 

a resistência a essa adipocina, resultando, apesar de elevadas reservas de energia, numa 

incapacidade de detectar a saciedade (FRIEDMAN, 2009; DALAMAGA et al., 2013; 

PARK et al.,2014; MAFFEI et al., 1995; CHARAN, 2016;). 

O TNF-α é uma citocina imunomodulatória e pró-inflamatória que age diretamente 

no adipócito regulando o acúmulo de gordura e interferindo em processos, como a 

homeostase glicêmica e o metabolismo de lipídios. Além disso, é um potente sinalizador 

de macrófagos e propicia o acúmulo destas células no tecido adiposo do paciente obeso 

(ZAHORSKA-MARKIEWICZ et al., 2008). Associações são observadas entre a secreção 

de TNF-α e IL-6 com a hiperplasia de células adiposas, IMC e circunferência abdominal 

(EDER et al, 2009).  

A interleucina-8 (IL-8) também têm sido relacionada com o aumento do índice de 

massa corporal (IMC), relação cintura-quadril (RCQ), percentual de gordura corporal e 

massa gorda, uma vez que está associada a função de induzir a quimiotaxia de células alvo, 

levando-os a migrar para o local da infecção, sendo capaz de aumentar a instabilidade da 

placa aterosclerótica por inibição da expressão do inibidor tecidual da metaloproteinase, o 

que degrada a matriz, apresenta níveis circulantes aumentados em hiperinsulinemia e 

hiperglicemia e está aumentada em indivíduos obesos com tolerância normal à glicose 
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indicando uma possível relação com o metabolismo do carboidrato. (ZHANG et al.,2011; 

HOCH et al.,1996; STRĄCZKOWSKI et al., 2002; IKEOKA et al.,2010). 

A interleucina-6 (IL-6) está aumentada no organismo do indivíduo obeso associada 

à patogênese da resistência à insulina e afetando a ingestão energética e o apetite por meio 

de ações na região hipotalâmica. A IL-6 desempenha papel importante no metabolismo de 

carboidratos e lipídios por aumentar a lipólise, com inibição da lipase lipoprotéica e 

aumento da liberação de ácidos graxos livres e glicerol, e redução da expressão do 

substrato do receptor de insulina-1 e GLUT-4 nos tecidos muscular e hepático. Essa 

citocina um fator importante na produção hepática de Proteína C Reativa (PCR) através da 

supressão da atividade da lípase lipoproteica, já que é o principal mediador da resposta de 

fase aguda e é derivada principalmente através de biossíntese hepática dependente de IL-6. 

(NORTHCOTT et al, 2012; JUNG et al.,2014; SMITH et al., 2012; ELMQUIST et al., 

1999; EDER et al., 2009; KAUR et al., 2014) 

Outra proteína, conhecida como inibidor do ativador do plasminogênio tipo 1 (PAI-

1) que pode ser secretada por adipócitos em grande quantidade está envolvida na 

fibrinólise ocasionada pela acumulação excessiva de fibrina no interior dos vasos, podendo 

levar ao aparecimento de trombos. Os níveis plasmáticos de PAI-1 estão estreitamente 

relacionados com a adiposidade visceral. TNF-α contribui para o aumento da concentração 

plasmática de PAI-1 na obesidade e resistência à insulina através, provavelmente, da 

indução por lipopolissacarídeos e elementos regulatórios em sítios reguladores do PAI-1 

estando esses mecanismos ainda não elucidados. Estudos indicam que a redução de peso e 

tratamento com medicamentos indicados para tratamento da diabetes podem diminuir a 

concentração PAI-1 no organismo de indivíduos obesos. (WOZNIAK et al.,2009; 

HASSANIM et al.,2013).  

A interleucina 10 (IL-10) apresenta redução na sua concentração em indivíduos 

obesos com síndrome metabólica, diabetes tipo 2, tendo papel importante na regulação do 

sistema imunológico, por inativação de citocinas pró-inflamatórias através da supressão da 

função dos macrófagos, com um consequente papel importante na imunidade do trato 

gastrointestinal. Estudos evidenciam que a IL-10 está envolvida na patogênese de doenças 

cardiovasculares através da regulação do processo inflamatório no organismo, se 

caracterizando por apresentar mecanismos importantes que reduzem o processo 
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aterogênico (JANOWSKA et al.,2016; LITTLE et al., 2011; HAN et al., 2010; TZIAKAS 

et al., 2007; ARSLAN et al., 2010). 

Em contraste, a adiponectina apresenta efeitos anti-inflamatórios, antidiabético, 

antiaterogênico e efeito cardioprotetor. Além disso, pode atuar como marcador biológico e 

os seus níveis diminuídos podem atuar como um mediador para a patofisiologia dessas 

doenças de forma independente de outros fatores de risco. A adiponectina é a única 

adipocina que se encontra diminuída na obesidade, além disso, algumas linhas de evidência 

mostraram que a mesma atenua o estado inflamatório nas células endoteliais, do músculo, 

células epiteliais, macrófagos principalmente por ativação proteína quinase ativada por 

AMP (AMPK) e de proteína quinase dependente de cAMP (PKA/cAMP) (DI CHIARA et 

al.,2014; ZHANG et al., 2013; DI CHIARA et al., 2013; HU et al., 1996; HEILBRONN et 

al.,2013). 

De fato, até o presente momento, sabe-se que a normalização das concentrações das 

adipocinas por meio da perda de peso, pode conduzir ao controle das manifestações 

clínicas relacionadas com a obesidade (YIER, 2010). Pesquisas têm verificado a eficácia 

do tratamento não cirúrgico na redução da adiposidade corporal e dos riscos associados à 

obesidade, o qual inclui uma terapia interdisciplinar constituída por atendimento clínico, 

nutricional, psicológico e atividade física. (BISCHOFF et al., 2011; DÂMASO et 

al.,2013). 

Visando uma melhora na adesão e uma manutenção de peso em longo prazo 

estudos demonstram que estratégias para o tratamento da obesidade consistem em 

modificação de estilo de vida combinando recomendações alimentares e de atividade física 

com estratégias cognitivas e comportamentais específicas, desenvolvidas por equipes 

multidisciplinares. Estas equipes são capazes de lidar com os diferentes aspectos da 

obesidade e suas doenças relacionadas, com base em um trabalho individual com o 

paciente ou grupo, ajudando a manter a motivação dos indivíduos (TSIGOS et al., 2011; 

MAC LEAN et al., 2015; WADDEN et al., 2011). 

A atividade física tem efeitos benéficos para a saúde, e, assim, pode, 

potencialmente, ser utilizada terapeuticamente para a obesidade e distúrbios relacionados, 

tais como hipertensão e dislipidemia. O exercício físico pode atuar melhorando perfis de 

adipocinas e marcadores clínicos. Estudos mostram que a intervenção com exercício 

regular associado de exercício (aeróbico e treinamento de resistência), promove efeitos 
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anti-inflamatórios no músculo esquelético e tecido adiposo. Os mecanismos pelos quais o 

exercício de treinamento pode promover efeitos anti-inflamatórios incluem: redução da 

massa de gordura visceral, um efeito sobre o tecido adiposo que reduz a hipóxia e a 

inflamação do tecido adiposo local; diminuição da adesão de leucócitos sistêmicos e a 

produção de citocinas pelas células endoteliais; e um efeito sobre o sistema imunitário, que 

reduz o número de células pró-inflamatórias e a produção de citocina pró-inflamatória pela 

célula (SALVADORI et al., 2014; MENDHAM et al., 2014, HONG et al., 2014; KHADIR 

et al., 2015; TOUAUTI et al., 2015). 

O exercício físico é considerado um componente importante de um programa de 

redução de peso, em conjunto com a redução calórica. Vários estudos relatam benefícios 

ao combinar o exercício com restrição calórica sobre a redução do peso corporal e gordura 

corporal e preservação da massa magra, em comparação com a restrição calórica apenas. O 

tratamento para obesidade deve ser baseado em bons cuidados clínicos e intervenções 

baseadas em evidências e deve ser individualizada e multidisciplinar, com foco em metas 

realistas, manutenção de peso e prevenção da recuperação do peso (WILLIS et al., 2012; 

MOFFITT et al., 2015, YUMUK et al.,2015). 

Apesar da evolução das pesquisas, ainda existem dúvidas acerca dos processos 

inflamatórios crônicos modulados pelo tecido adiposo em indivíduos com baixa estatura. 

Portanto, o presente estudo buscou investigar em mulheres adultas obesas com baixa 

estatura, os mecanismos de ação e as interações entre marcadores inflamatórios, 

indicadores antropométricos e  composição corporal. 
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RESUMO 

 

Esse estudo teve como objetivo analisar se existem diferenças nos marcadores 

inflamatórios em mulheres obesas com baixa estatura submetidas à terapia multidisciplinar 

para perda de peso quando comparadas ao seu grupo controle, ambos de baixo nível 

socioeconômico. Métodos: Ensaio clínico de braço único, de conveniência com três meses 

de seguimento. Participaram do estudo 37 mulheres obesas subdivididas em dois grupos a 

depender da estatura. As mulheres foram recrutadas a partir do convite para uma triagem 

às mães e parentes de crianças atendidas no Centro de Recuperação e Educação 

Nutricional - CREN. Os critérios de inclusão foram (1) idade entre 19-45 anos; (2) Estatura 

< 152,3 cm para compor o grupo Baixa Estatura (BE); (3) Estatura > 158,7 cm para 

compor o grupo Sem baixa estatura (SBE); (4) Índice de Massa Corporal > 30kg/m². 

Foram coletados dados socioeconômicos, antropométricos (altura, peso, circunferência da 

cintura e quadril, RCQ, RCE), composição corporal e perfil inflamatório (IL-6, IL-8, IL-

10, TNF-α, Adiponectina, PAI-1, leptina, Razão Adiponectina/Leptina e 

Leptina/Adiponectina). Resultados: Os grupos foram semelhantes quando avaliados a 

idade e os indicadores socioeconômicos, evidenciando que a população estudada se 

caracterizada por ser de baixa renda, com mediana de renda per capta em torno de 

R$260,00 (±229,96) (US 80,13), ter 02 filhos (± 01,22) e 04 moradores por domicilio (± 

01,39). Ao categorizar os grupos pela classificação de estatura encontramos que o grupo de 

mulheres com baixa estatura apresentou maior diminuição  na razão Cintura Quadril (∆= -

6,07 cm x ∆= -8,96 cm; p= 0,02), no índice de massa magra (∆= -0,32 kg/m² x ∆= 0,83 

kg/m²; p= 0,01), na razão adiponectina/leptina (∆= 0,04 x ∆= - 0,10; p=0,01) diminuição 

no percentual de perda de peso (7,82% x 11,15%; p= <0,01) e elevação nos níveis de 

leptina (∆= 0,34 pg/mL x ∆= 7,45 pg/mL; p= 0,04). Em conclusão, a terapia 

multidisciplinar realizada aumentou a leptina, o que pode indicar maior processo 

inflamatório no grupo de mulheres com baixa estatura, sugerindo que este grupo demanda 

possivelmente uma intervenção menos restritiva nutricionalmente para que seja possível 

verificar a redução dos fatores de risco de morbidade. 

 

Palavras-chave: Obesidade, Estatura, marcadores inflamatórios . 
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ABSTRACT 

 

This study aimed to analyze if there are differences in inflammatory markers in obese 

women with short stature submitted to multidisciplinary therapy for weight loss when 

compared to their control group, both of low socioeconomic level. Methods: Single-arm, 

non-randomized clinical trial with three months follow-up. Participating in the study were 

37 obese women in two groups, a convenience sample was used, from the invitation to a 

screening to mothers and relatives of children attended at the Center for Recovery and 

Nutrition Education - CREN. Inclusion criteria were (1) age between 19-45 years; (2) 

Height <152.3 cm to make up the group Low Stature (BE); (3) Stature> 158.7 cm for the 

group No short stature (SBE); (4) Body Mass Index> 30kg / m². (IL-8, IL-10, TNF-α, 

Adiponectin, PAI-1, IL-10, TNF-α, Leptin, Adiponectin / Leptin ratio and Leptin / 

Adiponectin ratio). RESULTS: The groups were similar when assessed for age and 

socioeconomic indicators, showing that the population studied was characterized by low 

income, with median income per capita around (SD = 229.96) (US 80, 13), had 02 children 

(DP ± 01,22) and 04 residents per household (DP ± 01.39). When categorizing the groups 

by stature classification, we found that the group of women with short stature had greater 

weight loss after the intervention in the ratio of the variable Waist Hip (∆= -6,07 cm x ∆= -

8,96 cm; p= 0,02), in the lean mass index (∆= -0,32 kg/m² x ∆= 0,83 kg/m²; p= 0,01), in 

the adiponectin / leptin ratio (Δ = 0.04 x Δ = - 0.10 , P = 0.01), and elevation in leptin 

levels (∆= 0,34 pg/mL x ∆= 7,45 pg/mL; p= 0,04). In conclusion, the multidisciplinary 

therapy performed increased leptin, which may indicate more inflammatory process in the 

group of women with short stature, suggesting that this group possibly demands a less 

restrictive intervention nutritionally so that it is possible to verify the reduction of risk 

factors of morbidity. 

 

Keywords: Obesity, Stature, inflammatory markers. 
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INTRODUÇÃO 

A obesidade é um estado de inflamação crônica e de baixa grau que ocasiona 

diferenciação em tamanho e número dos adipócitos expressos no organismo, acarretando 

uma liberação exacerbada de citocinas e adipocinas (FRANCISQUETI et al, 2015). O risco 

de desenvolver comorbidades relacionadas à obesidade é diretamente proporcional ao grau 

de obesidade, no entanto, a presença destes distúrbios metabólicos varia consideravelmente 

entre os indivíduos obesos (DESPRES et al., 2008; PRIMEAU et al., 2011).  

O excesso de tecido adiposo contribui para o processo inflamatório em tecidos 

vasculares e não vasculares, visto que este tecido é capaz de produzir peptídeos com 

importante atividade biológica, como a leptina e adiponectina, ambos com um papel 

importante nos distúrbios metabólicos associados à obesidade (GNACINSKA et al., 2010). 

A leptina tem um papel como biomarcador para doenças cardiometabólicas e também afeta 

a estrutura vascular, estando associada à angiogênese, hipertensão e aterosclerose 

(GHANTOUS et al., 2015). Por outro lado, a adiponectina é um hormônio anti-

inflamatório com atividade anti-aterogênica, atuando na melhora da sensibilidade à 

insulina e na diminuição da oxidação lipídica (OUCHI et al., 2011; HAN et al., 2009). 

A altura em adultos é um marcador nutricional amplamente utilizado, que reflete a 

interação entre herança genética e experiências e exposições no início da vida (VICTORA 

et al.,2008; BLACK et al., 2008)  Nos países em desenvolvimento que enfrentam a 

transição nutricional é comum encontrar indivíduos com obesidade e baixa estatura ao 

mesmo tempo (FLORENCIO et al, 2015). Um adulto com baixa estatura e obesidade tem 

maior risco metabólico que um obeso sem baixa estatura (HOSEINI, 2015). Florêncio et al 

(2016) demonstraram que mulheres obesas adultas com baixa estatura apresentam menor 

gasto energético de repouso e concentração de hormônio tiroidiano T3 total plasmático, 

levando-as a maior propensão ao ganho de peso quando comparadas a mulheres obesas 

sem baixa estatura de semelhante nível socioeconômico. 

Bueno et al. (2016), estudando 59 mulheres com excesso de peso com 

características semelhantes às do presente estudo, encontrou que mulheres com baixa 

estatura e excesso de peso quando submetidas à intervenção interdisciplinar para perda de 

peso e mudança de estilo de vida apresentaram semelhante perda de peso, gordura corporal 

e circunferência da cintura ao grupo com estatura normal, entretanto tiveram menor 
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redução nos níveis de glicemia e insulina. Estes mecanismos podem ser explicados por 

uma possível adaptação do organismo a uma privação alimentar no início da vida e 

mecanismos epigenéticos tendo como consequência a baixa estatura que leva o indivíduo a 

apresentar níveis mais elevados de glicose (SATO et al, 2012), evidenciando uma 

diminuição da função das células beta pancreática e aumento da resistência à insulina. 

Florêncio et al (2007) ao comparar um grupo de mulheres obesas com baixa estatura e sem 

baixa estatura encontrou maiores alterações no perfil lipídico, resistência à insulina e 

gordura abdominal no grupo com baixa estatura. A diminuição da função das células beta 

pancreática juntamente com o aumento da sensibilidade da insulina pode sugerir uma 

maior fosforilação e ativação da cascata de sinalização insulínica, levando ao aumento no 

número de receptores periféricos da insulina, especialmente no tecido adiposo, o que 

poderia desencadear um aumento do processo inflamatório sistêmico. 

Apesar do avanço nas pesquisas, ainda existem dúvidas acerca dos processos 

inflamatórios crônicos modulados pelo tecido adiposo em indivíduos com baixa estatura. 

Assim, o presente estudo buscou analisar se existem diferenças nos marcadores 

inflamatórios em mulheres obesas com baixa estatura submetidas à terapia multidisciplinar 

para perda de peso quando comparadas ao seu grupo controle, ambos de baixo nível 

socioeconômico. 

MÉTODO 

DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 

Trata-se de um ensaio clínico de braço único, não aleatório com três meses de 

seguimento. Participaram 37 mulheres obesas divididas em dois grupos, de acordo com a 

estatura. Foi utilizada uma amostragem por conveniência, convidando todas as mães e 

parentes de crianças em acompanhamento no Centro de Recuperação e Educação 

Nutricional (CREN ) para uma triagem prévia ao estudo. Todas as mulheres incluídas 

foram convidadas a participar de uma terapia interdisciplinar com intuito de 

emagrecimento e mudança no estilo de vida. 

AMOSTRA 

Os critérios de não inclusão foram: mulheres com índice de massa corporal < 30 

kg/m²; com idade menor de 19 anos e maior que 45 anos; que fizeram uso contínuo de 
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medicamentos (imunossupressores, insulina, hormônios tireoidianos, antirretrovirais); 

grávidas ou lactantes.  

Foram formados dois grupos, um com mulheres de baixa estatura (<= 152,3 cm, 

correspondente ao percentil 5 da curva de crescimento da OMS aos 19 anos) e o outro 

grupo composto por mulheres sem baixa estatura (> 158,7 cm, correspondente ao percentil 

25 da curva de crescimento da OMS aos 19 anos), ambos submetidos a um programa de 

perda de peso e mudança do estilo de vida por meio de uma dieta restrita em carboidratos 

definida em <130g de carboidratos por dia. 

Foram coletados os dados dos participantes após consentirem em assinar o termo de 

consentimento livre e esclarecido. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Universidade Federal de São Paulo, parecer nº 275.184-UNIFESP/SP. O 

protocolo pode ser encontrado na base de Registros Brasileiros de Ensaios Clínicos 

(http://www.ensaiosclinicos.gov.br/rg/RBR-9zggxm/).  

INTERVENÇÃO 

As orientações dietéticas e os planos alimentares foram exclusivamente voltados 

para um público de baixa renda, de modo a garantir máxima aderência dos indivíduos ao 

protocolo dietético. Durante todo o experimento, foram fornecidos a todas as participantes 

do estudo, semanalmente, alimentos que contribuíssem com a aderência às dietas, como 

queijos e castanhas. A dieta restrita em carboidratos conteve, inicialmente, 50 g de 

carboidratos ao dia, durante o primeiro mês. Após esse período, os carboidratos foram 

gradualmente adicionados, numa taxa de 10 g por semana, até um máximo de 130g de 

carboidratos por dia, a exemplo de outros ensaios (FOSTER et al., 2010; SHAI et 

al.,2008).  

Para levar em consideração as diferenças nas necessidades energéticas estimadas 

entre as mulheres, calculadas a partir da fórmula de Mifflin, foram utilizados 4 diferentes 

planos alimentares, todos com menos de 50g de carboidratos e com, respectivamente, 1200 

kcal, 1400 kcal, 1600 kcal e 1800 kcal. Cada mulher foi inicialmente designada para o 

plano com teor energético imediatamente abaixo das suas necessidades estimadas, e então 

foi acompanhada individualmente até o término do estudo. Durante os primeiros 15 dias, a 

estrutura do Centro de Recuperação e Educação Nutricional de Maceió-AL (CREN-AL) 

foi utilizada para fornecer o almoço às participantes. Nutricionistas treinados realizaram 

http://www.ensaiosclinicos.gov.br/rg/RBR-9zggxm/
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consultas semanais com as participantes da pesquisa, com o intuito de manter a melhor 

aderência possível. Houve também oficinas de educação nutricional, abordando temas 

como confecção de saladas, autoestima e bem-estar corporal e realização de exercícios 

físicos em casa. 

Em consonância, todas as participantes foram encorajadas a participar das aulas de 

exercício físicos realizadas no CREN acompanhadas por educador físico, com duração de 

1 hora por dia e frequência de 3 dias por semana, a fim de auxiliar no perda de peso a de 

peso e mudança do estilo de vida. Os exercícios consistiam em circuitos envolvendo 

atividades aeróbicas com materiais lúdicos tais como steps, bambolês e cordas, além de 

exercícios de resistência envolvendo halteres. 

MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS E DE COMPOSIÇÃO CORPORAL 

As medidas antropométricas (peso corporal, estatura e circunferência da cintura e 

quadril) foram obtidas nas participantes vestindo roupas leves e sem sapatos. As 

participantes foram pesadas após jejum noturno, sendo o peso corporal, a massa de gordura 

(MG), massa livre de gordura (MM), e porcentagem de gordura corporal determinado por 

bioimpedância elétrica (modelo TBF-300; Tanita Corporation of America, Inc.,Arlington 

Heights, IL).  Para medir a estatura, as mulheres foram convidadas a ficar na posição 

vertical usando um estadiômetro portátil (Alturaexata modelo: 2009, escala bilateral de 35 

a 213 cm, resolução de 0,1 cm). A circunferência da cintura (CC) foi medida durante uma 

expiração normal, usando uma fita métrica flexível não extensível no ponto umbilical. 

Circunferência do quadril (CQ) foi medida no ponto de cedência da circunferência máxima 

sobre as nádegas. A relação cintura-quadril (RCQ) e relação cintura-estatura (RCE) foram 

também calculados dividindo a circunferência da cintura com a do quadril, e a altura em 

centímetros, respectivamente. O índice de massa magra (IMG) foi determinado pela 

divisão da massa de gordura (em quilogramas) pela altura ao quadrado (em metros). Da 

mesma forma, o índice de Massa Livre de Gordura (IMLG) foi calculado como a divisão 

da massa magra (em quilogramas) pelo quadrado da altura (em metros), 

ANÁLISE BIOQUÍMICA 

A coleta de sangue seguiu procedimento padronizado. Amostras de sangue foram 

coletadas após 12 horas jejum noturno. Os marcadores inflamatórios PAI-1, Adiponectina, 

Leptina, TNF-alfa e IL-10 foram dosados no plasma.  O IL-6 e IL-8 foram dosadas no 
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soro. Para a dosagem dos marcadores inflamatórios, foi utilizado o método ELISA 

(Enzyme-linked immunoabsorbent assay) de captura (Kit R&D Systems, Minnesota, MN). 

A relação pró-inflamatória leptina : adiponectina e anti-inflamatória adiponectina : leptina 

foram calculados a posteriori. 

DADOS SOCIOECONÔMICOS 

Os dados foram coletados no CREN com um protocolo previamente testado e 

estruturado sobre informações pessoais, socioeconômicas e demográficas, como a idade, 

anos de escolaridade, ocupação, o número de membros da família, salário, benefícios do 

governo. 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

As suposições de distribuição de normalidade foram verificadas pelo teste de 

Lilliefors. Variáveis paramétricas foram expressas através das médias e desvios padrão. 

Para verificar se houve diferenças entre os grupos ao longo do tempo, uma ANOVA de 

modelos mistos foi conduzida, calculando a interação grupo x tempo. Para amostras 

independentes foi realizada uma ANOVA unifatorial. Os marcadores inflamatórios que 

podem ser influenciados pela composição corporal (índice de massa magra) foram 

submetidos a uma análise de covariância (ANCOVA) mista utilizando a variação do índice 

de massa magra como covariável. Todos os dados foram analisados com o auxílio do 

pacote estatístico SPSS v. 20.0 (IBM Inc, Chicago, IL, EUA) e o nível de significância foi 

fixado em 5%. 

RESULTADOS 

Foram avaliadas 37 mulheres, sendo 23 mulheres com baixa estatura e 14 sem 

baixa estatura. Para a categorização e tratamento todas as mulheres foram avaliadas, porém 

na análise dos marcadores inflamatórios foram excluídos seis indivíduos do grupo sem 

baixa estatura e dois do grupo com baixa estatura por apresentarem amostra insuficiente 

para análise. O diagrama de fluxo do processo de seleção é mostrado na Figura 1. Os 

grupos foram semelhantes quando avaliados a idade e os indicadores socioeconômicos 

(Tabela 1), evidenciando que a população estudada é de baixa renda, com renda per capita 

mensal em torno de R$260,00 (± 229,96) (US80,13), ter 02 filhos (± 01,22) e 04 

moradores por domicilio (± 01,39). Nos grupos avaliados aproximadamente 85% das 
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mulheres eram beneficiárias de programas de transferência de renda – Bolsa Família, 50 % 

eram solteiras e 78% não trabalhavam. Em relação as residências, ambos os grupos 

apresentavam em sua maioridade piso e parede revestidos. Nenhuma das variáveis 

socioeconômicas analisadas apresentou diferenças significativas entre os grupos. 

Ao categorizar os grupos pela classificação de estatura foi encontrado que o grupo 

de mulheres com baixa estatura apresentou diminuições significativas em relação a 

variável circunferência do quadril (CQ) quando comparado ao grupo sem baixa estatura 

(∆= -6,07 cm x ∆= -8,96 cm; p= 0,02), no índice de massa magra (∆= -0,32 kg/m² x ∆= 

0,83 kg/m²; p= 0,01) e percentual de perda de peso (7,82% x 11,15%; p= <0,01), porém 

sem diferença no índice de gordura corporal após a intervenção. Em relação aos 

marcadores inflamatórios, quando corrigidos pela variação do índice de massa magra, 

houve aumento nos níveis de leptina (∆= 0,34 pg/mL x ∆= 7,45 pg/mL; p= 0,04) e 

diminuição na relação entre adiponectina/leptina (∆= 0,04 x ∆= - 0,10; p=0,01) no grupo 

com baixa estatura após a intervenção.  

DISCUSSÃO 

A maior magnitude da perda de peso no grupo de mulheres com baixa estatura 

promoveu mudanças na circunferência do quadril e diminuição significativa na razão 

adiponectina/leptina associado a uma maior perda da massa muscular após a intervenção e 

manutenção do gordura corporal, evidencia que a porcentagem de gordura corporal foi 

aumentada, justificando o aumento dos níveis de leptina plasmático. Uma possível via para 

entender a perda de massa magra seria o fato de o grupo com baixa estatura ter aumento 

dos níveis de insulina, conforme evidenciado por Bueno et al  (2016) levando ao aumento 

do fatores anorexígenos. Damaso et al (2011) em estudo com adolescentes obesos mostrou 

que este fato sugere que o estado leptinêmico afeta o equilíbrio energético neuroendócrino, 

estimulando as vias orexigênicas, o que dificulta a perda de peso.  

O estado de hiperleptinemia pode prejudicar o processo de perda de peso realizado 

através de terapia de exercícios associada à abordagem interdisciplinar (ACKEL-D’ELIA 

et al, 2014). Estudos demonstram que o nível básico de leptina foi um preditor negativo na 

porcentagem de perda de gordura em crianças e adolescentes obesos. Além disso, após 

apenas uma redução de 10% da massa corporal inicial, observou-se uma melhora na 

regulação do equilíbrio energético, incluindo o alfa-MSH aumentado, um importante 

neuropeptídio anorexigênico mediado pela leptina no sistema nervoso central (MURER et 
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al, 2011; OYAMA et al, 2010; DAMASO et al, 2011). Entretanto, sabe-se que a 

intensidade, a frequência, e a duração do exercício físico, assim como o tipo de dieta gera 

adaptações metabólicas diferentes (GENTIL, 2011; CURTI et al, 2003; 

HARGREAVES,2000). Na literatura encontram-se diversos trabalhos com diferentes 

programas de intervenção para indivíduos obesos, não existindo um consenso sobre qual é 

o melhor protocolo de intervenção para a obesidade (HERNÁNDEZ-TORRES et al, 

2008).Podendo, dessa forma, a não total adesão ao protocolo de exercício físico e tipo de 

dieta a qual as mesmas foram submetidas, ter influenciado também na perda da massa 

magra. 

A razão adiponectina/leptina tem sido utilizada como um marcador inflamatório 

melhor do que as adipocinas isoladamente, uma vez que a razão tem alta sensibilidade e 

especificidade para o diagnóstico da síndrome metabólica, independente do índice de 

massa corporal apresentado (MIRZA et al 2011), sendo um marcador preditivo de 

síndrome metabólica (JUNG et al., 2010; INOUE et al., 2005). Estudos relataram 

hiperleptinemia em indivíduos resistentes à insulina independentemente do nível de 

obesidade. Estes estudos indicam que a leptina e a insulina estão envolvidas em um 

circuito regulador complexo e destacam o papel fundamental da leptina, quando 

cronicamente elevada, para o desenvolvimento de resistência insulina. (RUIGE et al, 1999; 

SEGAL et al,1996). Estes resultados sugerem que um estado hiperleptinêmico prejudica a 

atenuação da inflamação levando a uma diminuição da proteção vascular. A teoria 

molecular que suporta esta descoberta é o fato de múltiplas células imunitárias 

expressarem o receptor de leptina (Ob-Rb) e, assim, poderem ser moduladas por este 

hormônio (MARTIN et al, 2008). 

Portanto, um estado hiperleptinêmico leva a um processo inflamatório que induz a 

secreção de citocinas pró-inflamatórias, o que por sua vez leva a uma redução na liberação 

de adiponectina de adipócitos (MARTIN et al,2008; MATARESE et al,2005; ZHAO et 

al,2003). A adiponectina é considerada o componente principal do eixo adipo-vascular que 

medeia à conversa cruzada entre o tecido adiposo e a vasculatura (MATARESE et 

al,2005).  

O presente estudo demonstra que mulheres com baixa estatura, apesar de 

apresentarem uma maior porcentagem de perda de peso, apresentaram aumento 

significativo na leptina e não tiveram alteração nos níveis de adiponectina, com diminuição 
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da relação adiponectina/leptina, mostrando um aumento do quadro de inflamação. Além 

disso, as mulheres obesas com baixa estatura apresentaram diminuição da massa magra, o 

que levanta a hipótese que as mesmas apresentam mecanismo adaptativo, permanecendo 

no quadro inflamatório por um período maior, gerando um quadro de resistência à insulina, 

um estado hiperleptinêmico com redução na liberação de adiponectina. É importante 

salientar que não houve diferença significativa na mudança do índice de gordura corporal 

das mulheres de ambos os grupos.  

A melhora nos parâmetros antropométricos apresentados pelas mulheres obesas e 

com baixa estatura do presente estudo não foi o suficiente para provocar alterações em seu 

perfil inflamatório positivamente, sugerindo que essas mulheres precisam ser submetidas à 

uma intervenção menos restritiva nutricionalmente para que os efeitos da mesma sejam 

significativos, uma vez que as possíveis privações vividas no início da vida, associadas às 

condições insalubres em que vivem, podem ter ocasionado adaptações metabólicas, 

resultando em um metabolismo pouco responsivo às variações ambientais. 

Em conclusão, a terapia multidisciplinar realizada aumentou o processo inflamatório 

no grupo de mulheres com baixa estatura, sugerindo que este grupo demanda 

possivelmente uma intervenção menos restritiva nutricionalmente para que seja possível 

adaptações metabólicas, resultando e um metabolismo pouco responsivo às variações 

ambientais. Neste contexto, medidas específicas que visem a promoção e prevenção para o 

ganho de peso de populações vulneráveis que se torna essenciais para reduzir o 

desenvolvimento de comorbidades metabólicas, bem como para aumentar tanto a 

qualidade como a expectativa de vida.   
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FIGURAS E TABELAS 

Figura 1 – Diagrama Consort 
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Tabela 1 - Perfil socioeconômico das mulheres participantes do estudo. 

 

Grupos  

Sem Baixa Estatura 

(n=23) 

Baixa Estatura 

(n=14) 

Média ou “n” 

Desvio Padrão ou 

% Média ou “n” 

Desvio Padrão ou 

% P 

Idade, anos¹ 30,74 5,86 30,86 6,65 0,43 

Altura, metros¹ 1,61 0,05 1,51 0,04 <0,01 

Escolaridade, anos¹ 8,00 3,30 7,21 8,87 0,08 

Renda Benefício, R$¹ 138,75 48,23 151,67 64,89 0,47 

Renda Total, R$¹ 1043,83 689,37 1105,14 696,80 0,75 

Número de membros¹ 4,35 0,98 4,57 1,39 0,36 

Número de Filhos¹ 1,96 1,10 2,50 1,22 0,72 

Número de cômodos¹ 4,78 1,16 4,50 1,34 0,40 

Renda Per capita, R$¹ 239,52 115,23 262,81 229,96 
0,19 

Donas de Casa² 13 56,52 11 78,57 
0,35 

Receber Benefício do governo² 16 69,50 12 85,71 0,22 

Solteiras² 09 39,13 07 50,00 
0,63 

Domicílio com:     
 

   Parede Revestida² 22 59,50 15 40,50 
0,21 

   Piso Revestido² 24 64,90 13 35,10 
0,43 

Notas: 
1 Resultados expressos como média e desvio padrão. 
2 Resultados expressos em frequência absoluta e relativa. 
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Tabela 2 – Perfil antropométrico das mulheres obesas participantes do estudo 

Variáveis  

 Grupos 

Sem Baixa Estatura (n = 23)  Baixa Estatura (n=14)   

Basal  Final   Basal Final    

Média 
Desvio 
Padrão 

Média 
Desvio 
Padrão 

 
Média 

Desvio 
Padrão 

Média 
Desvio 
Padrão 

∆¹ ∆² P³ 

Peso (Kg) 90,22 14,21 82,53 13,34  80,97 7,37 69,40 7,92 -7,69 -11,57 <0,01 

IMC (Kg/m²) 34,49 4,79 31,55 4,53  35,37 1,92 30,32 2,42 -2,94 -5,05 <0,01 

CC (cm) 101,5 11,56 96,66 10,50  97,69 6,40 92,00 6,41 -4,90 -5,69 0,42 

CQ (cm) 116,3 9,56 110,2 7,93  113,8 5,83 104,8 6,21 -6,07 -8,96 0,02 

RCQ 0,87 0,06 0,87 0,05  0,86 0,06 0,88 0,08 0,00 -0,02 0,13 

RCE 0,62 0,06 0,59 0,06  0,65 0,04 0,61 0,04 -0,03 -0,04 0,20 

Perda de Peso (%) 
  

       8,51 14,28 <0,014 

Índice de Massa 
Magra (massa 
magra/m

2
)
 

19,15 1,82 18,83 1,52 
 

20,06 0,89 19,23 0,85 -0,32 -0,83 0,01 

Índice de Massa 
Livre de gordura 
(gordura 
corporal/m

2)
) 

14,85 3,77 12,82 3,41 

 

13,50 1,89 11,00 2,22 -2,03 -2,50 0,20 

¹Variação (valor final – inicial) referente ao grupo sem baixa estatura. 
²Variação (valor final – inicial) referente ao grupo com baixa estatura. 
³P-valor para uma análise da variância mista. 
4P-valor para uma análise de variância de um fator. 
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Tabela 3 – Perfil inflamatório das mulheres obesas participantes do estudo 

Variáveis  

  Grupos  

          Sem Baixa Estatura (n = 23)                 Baixa Estatura (n=14)  

 
Basal  Final    Basal Final     

n Média 
Desvio 
Padrão 

Média 
Desvio 
Padrão 

n Média 
Desvio 
Padrão 

Média 
Desvio 
Padrã

o 
∆¹ ∆² P³ 

TNF  (pg/mL) 21 2,41 1,36 2,47 1,48 12 1,90 0,99 2,32 1,09 0,06 0,42 0,08 

PAI-1(ng/mL) 21 6,69 4,56 7,02 5,28 12 6,77 5,68 4,58 1,06 0,33 -2,19 0,53 

IL-6  (pg/mL) 16 3,97 3,56 3,12 3,02 7 9,45 20,31 5,48 7,83 -0,85 -3,97 0,33 

IL-8  (pg/mL) 18 13,08 10,30 17,62 11,67 7 10,43 7,53 28,88 23,44 4,54 18,45 0,06 

IL 10 (pg/mL) 22 1,86 1,57 1,66 1,19 12 1,89 1,24 1,70 1,02 -0,20 -0,19 0,62 

Leptina  (pg/mL) 21 32,03 20,17 32,37 26,58 11 21,26 5,38 28,71 10,56 0,34 7,45 0,04 

Adiponectina (ug/mL) 21 7,54 3,48 8,63 4,64 11 5,07 2,21 4,82 1,94 1,09 -0,25 0,09 

Adiponectina/Leptina 18 0,30 0,18 0,34 0,20 10 0,28 0,17 0,18 0,09 0,04 -0,10 0,01 

Leptina/Adiponectina 18 4,79 3,59 5,34 6,62 10 7,17 3,57 6,92 3,17 0,55 -0,25 0,88 

¹Variação (valor final – inicial) referente ao grupo sem baixa estatura. 
²Variação (valor final – inicial) referente ao grupo com baixa estatura. 
³ P-valor para uma análise de covariância mista utilizando variação da massa magra como 
covariável. 
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

VOCÊ ESTÁ SENDO CONVIDADA COMO VOLUNTÁRIA A PARTICIPAR DA PESQUISA: 

“MULHERES DE BAIXA ESTATURA E OBESAS SUBMETIDAS À DIETA RESTRITA EM 

CARBOIDRATOS OU À DIETA CONVENCIONAL: EFEITOS NA PERDA DE PESO, NA 

FUNÇÃO RENAL E NA CARDIOVASCULAR.” 

 

A JUSTIFICATIVA, OS OBJETIVOS E OS PROCEDIMENTOS: O MOTIVO QUE NOS 

LEVA A ESTUDAR O PROBLEMA DA OBESIDADE EM MULHERES DE BAIXA 

ESTATURA É QUE, POR APRESENTAREM BAIXA ESTATURA, EXISTE UM RISCO 

AUMENTADO DE QUE ESSAS PESSOAS TENHAM SOFRIDO DE DESNUTRIÇÃO 

QUANDO MAIS JOVENS, DE MANEIRA QUE NA VIDA ADULTA A OBESIDADE SEJA 

MAIS DANOSA. LOGO, A PESQUISA SE JUSTIFICA POR  SER NECESSÁRIO ESTUDAR 

MANEIRAS ADEQUADAS PARA COMBATER A OBESIDADE NESTE GRUPO DE 

PESSOAS. O OBJETIVO DESSE PROJETO É DETERMINAR SE AS MULHERES OBESAS 

DE BAIXA ESTATURA QUE FIZEREM UMA DIETA COM POUCOS CARBOIDRATOS 

PERDERÃO MAIS PESO QUE AQUELAS QUE FIZEREM UMA DIETA NORMAL, NO 

PERÍODO DE 1 ANO. OS PROCEDIMENTOS DE COLETA DE MATERIAL E DADOS 

SERÃO DA SEGUINTE FORMA: A COLETA DE SANGUE OCORRERÁ POR 3 VEZES 

DURANTE O ANO, SEMPRE PELA MANHÃ, LOGO APÓS UM JEJUM DE 12 HORAS, 

REALIZADA  POR PESSOAL COMPETENTE PARA TAL. A QUANTIDADE DE SANGUE 

COLETADA SERÁ APENAS A NECESSÁRIA PARA A REALIZAÇÃO DOS EXAMES. JÁ A 

COLETA DE URINA SERÁ REALIZADA PELA PRÓPRIA PARTICIPANTE, EM SUA CASA. 

SERÃO DISTRIBUÍDOS RECIPIENTES ADEQUADOS PARA O PROCEDIMENTO. OS 

QUESTIONÁRIOS SERÃO APLICADOS PELA EQUIPE DE PESQUISA E NÃO POSSUEM 

NENHUM TIPO DE PERGUNTA QUE CAUSE CONSTRANGIMENTO AO PARTICIPANTE. 

 

DESCONFORTOS E RISCOS E BENEFÍCIOS: EXISTEM DESCONFORTO E RISCOS 

MÍNIMOS PARA O PARTICIPANTE DA PESQUISA. OS DESCONFORTOS SÃO 

PRINCIPALMENTE O FATO DE FAZER UMA DIETA DIFERENTE DAQUELA QUE O 

INDIVÍDUO ESTÁ ACOSTUMADO, SENDO ESTE PONTO JUSTIFICADO PELO FATO DE 

QUE TAL DIETA TEM SE MOSTRADO BASTANTE EFICIENTE NA REDUÇÃO DO PESO 

DE QUEM A SEGUE. NOS PRIMEIROS SETE DIAS DE DIETA, É POSSÍVEL ENFRENTAR 

UM POUCO DE DOR DE CABEÇA  E CANSAÇO, MAS QUE SE EXTINGUEM A PARTIR 

DA SEGUNDA SEMANA.  ALÉM DISSO, HÁ O DESCONFORTO MÍNIMO NO MOMENTO 

DA COLETA DE SANGUE, REALIZADO POR MEIO DE UMA AGULHA INSERIDA NA 

VEIA DE UM BRAÇO. ESTE PROCEDIMENTO É NECESSÁRIO PARA SABER COMO 

ESTÁ A SAÚDE GERAL DE CADA PARTICIPANTE E DESCOBRIR POSSÍVEIS DOENÇAS 

QUE NECESSITEM SER TRATADAS. O EXAME DE URINA E OS  QUESTIONÁRIOS NÃO 

TRAZEM RISCOS OU DESCONFORTOS PARA O PARTICIPANTE, A NÃO SER O TEMPO 

NECESSÁRIO PARA REALIZÁ-LOS. 

 

FORMA DE ACOMPANHAMENTO E ASSINTÊNCIA: TODOS OS PARTICIPANTES 

RECEBERÃO ACOMPANHAMENTO DE UMA EQUIPE DE PROFISSIONAIS DO CENTRO 

DE EDUCAÇÃO E RECUPERAÇÃO NUTRICIONAL DE    ALAGOAS,    DURANTE    TODO    

O    PERÍODO    DA    PESQUISA.      ESTE ACOMPANHAMENTO SE DARÁ SOB A 

FORMA DE CONSULTAS, REUNIÕES E VISITAS DOMICILIARES. 
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GARANTIA DE ESCLARECIMENTO, LIBERDADE DE RECUSA E GARANTIA DE 

SIGILO: VOCÊ SERÁ ESCLARECIDA SOBRE A PESQUISA EM QUALQUER ASPECTO 

QUE DESEJAR. VOCÊ É LIVRE PARA RECUSAR-SE A PARTICIPAR, 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. 

OS PESQUISADORES IRÃO TRATAR A SUA IDENTIDADE COM PADRÕES 

PROFISSIONAIS DE SIGILO. OS RESULTADOS DOS EXAMES CLÍNICOS, 

LABORATORIAIS E DA PESQUISA COMO UM TODO SERÃO ENVIADOS PARA VOCÊ E 

PERMANECERÃO CONFIDENCIAIS. SEU NOME OU O MATERIAL QUE INDIQUE A SUA 

PARTICIPAÇÃO NÃO SERÁ LIBERADO SEM A SUA PERMISSÃO. VOCÊ NÃO SERÁ 

IDENTIFICADA EM NENHUMA PUBLICAÇÃO QUE POSSA RESULTAR DESTE ESTUDO. 

UMA CÓPIA DESTE CONSENTIMENTO INFORMADO SERÁ ARQUIVADA NA PÓS-

GRADUAÇÃO EM  ENDOCRINOLOGIA DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO PAULO 

E OUTRA SERÁ FORNECIDA A VOCÊ. 

 

CUSTOS DA PARTICIPAÇÃO, RESSARCIMENTO E INDENIZAÇÃO POR EVENTUAIS 

DANOS: A PARTICIPAÇÃO NO ESTUDO NÃO ACARRETARÁ CUSTOS PARA VOCÊ E 

EVENTUAIS GASTOS COMO O PARA FINS DE TRANSPORTES NECESSÁRIOS PARA A 

REALIZAÇÃO DA PESQUISA SERÃO RESSARCIDOS. NÃO SERÁ DISPONIBILIZADA 

NENHUMA COMPENSAÇÃO FINANCEIRA ADICIONAL 

 

DECLARAÇÃO DA PARTICIPANTE OU DO RESPONSÁVEL PELA PARTICIPANTE: 

EU,    FUI INFORMADA DOS 

OBJETIVOS DA PESQUISA ACIMA DE MANEIRA CLARA E DETALHADA E ESCLARECI 

MINHAS DÚVIDAS. SEI QUE EM QUALQUER MOMENTO PODEREI SOLICITAR NOVAS 

INFORMAÇÕES E MOTIVAR MINHA DECISÃO SE ASSIM O DESEJAR. O PESQUISADOR 

RESPONSÁVEL NASSIB BEZERRA BUENO CERTIFICOU-ME DE QUE TODOS OS 

DADOS DESTA PESQUISA SERÃO CONFIDENCIAIS. 

TAMBÉM SEI QUE CASO EXISTAM GASTOS ADICIONAIS, ESTES SERÃO ABSORVIDOS 

PELO ORÇAMENTO DA PESQUISA. EM CASO DE DÚVIDAS PODEREI CHAMAR O 

PESQUISADOR NASSIB BEZERRA BUENO OU A PROFESSORA TELMA MARIA DE 

MENEZES TOLEDO FLORÊNCIO NOS TELEFONES (82) 9976-6895 E (82) 3322-1361OU O 

CENTRO DE RECUPERAÇÃO E EDUCAÇÃO NUTRICIONAL DE MACEIÓ-AL (CJ. 

DENISSON MENEZES S/N°, TABULEIRO DOS MARTINS, AL, 57080-000, BRASIL). 

 

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. 
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