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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. Epidemiologia da obesidade infantil 

A obesidade é considerada hoje um dos principais problemas de saúde pública, 

que afeta todas as faixas etárias, no mundo inteiro (1). 

A Federação Mundial de Obesidade prevê que em 2025, teremos 206 milhões de 

crianças e adolescentes (5-19 anos) obesos, e em 2030, 254 milhões, ao redor do 

mundo. Este mesmo documento prevê que em 2030, no Brasil, teremos 7,6 milhões de 

crianças e adolescentes de 5-19 anos com obesidade. Nosso país ocuparia o 5º lugar, 

com maior número de crianças e adolescentes obesos do mundo (2).  

A Organização Mundial da Saúde (OMS) criou uma meta para que em 2025 não 

haja aumento da prevalência da obesidade em crianças e adolescentes ao redor do 

mundo. O mesmo estudo prevê que o Brasil tem 2% de chance de atingir a meta 

preconizada pela OMS (2). 

 Entre os meninos de 5-19 anos, o aumento da taxa de obesidade foi de 0,9% 

(1975) para 7,8% (2016), enquanto que nas meninas (5-19 anos) foi de 0,7% (1975) 

para 5,6% (2016). O número de crianças com excesso de peso aumentou quase 50%. 

Em comparação à desnutrição, atualmente, o maior número de mortes e comorbidades 

estão associados ao excesso de peso (3). 

 A taxa de obesidade tem aumentado principalmente em países em 

desenvolvimento, em comparação aos países desenvolvidos. Nos EUA, por exemplo, 

não houve aumento da prevalência de obesidade infantil nas últimas publicações, 
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sugerindo estabilização (3, 4), porém essa estabilização ocorreu com números ainda 

muito elevados e não foi observada nos casos de obesidade grave.  

Esse aumento na adiposidade está associado ao aumento de doenças crônicas 

como diabetes mellitus, doença cardiovascular e câncer (5, 6). 

 

 1.2. Patofisiologia da obesidade 

A partir de 5 anos o diagnóstico de excesso de peso e obesidade é baseado no 

Índice de Massa Corporal (IMC), usando a referência da OMS de 2007. Definimos 

obesidade, nessa faixa etária, quando o escore z do IMC é maior ou igual a 2. A 

recomendação de usar o padrão da OMS baseia-se na necessidade de propor um 

sistema de referência que, embora não seja modelo ideal, tem maior sensibilidade na 

identificação de crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade, em um período 

de gravidade particular da epidemia de obesidade pediátrica (7). 

Porém, vale ressaltar que o IMC não regionaliza a distribuição de gordura 

corporal: não diferencia a gordura subcutânea da visceral e, não diferencia a massa 

muscular da adiposa, que variam de acordo com idade, sexo e fase puberal (8) 

A etiopatogenia da obesidade é poligênica e multifatorial, contando como fatores 

de risco: peso de nascimento, ganho de peso da mãe durante a gestação e/ou diabetes 

gestacional, desmame precoce, ingestão inadequada de alimentos, distúrbios 

comportamentais relacionados à alimentação e relação familiar contribuem 

consideravelmente para o aumento da obesidade na infância. Além disso, nas últimas 
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décadas, as mudanças socioeconômicas afetaram os padrões alimentares das 

famílias, tornando-se mais comuns dietas ricas em energia, pobres em nutrientes e 

com ingestão de grandes quantidades de bebidas adoçadas, que associado ao 

sedentarismo favorece o ganho de peso nessa faixa etária (9, 10). 

A obesidade é caracterizada por um estado inflamatório crônico, em paralelo a 

outras complicações. Os adipócitos secretam uma variedade de adipocinas e proteínas 

de fase aguda, que direta ou indiretamente aumentam a produção e a circulação de 

fatores relacionados à inflamação (11). As chamadas adipocinas incluem: TNF-alfa, 

interleucina-6 (IL-6), leptina, inibidor do ativador de plasminogênio (PAI)-1, 

angiotensinogênio, resistina, dentre outras. Algumas possuem ação protetora contra 

inflamação vascular e resistência insulínica, dentre as quais figuram a adiponectina e o 

óxido nítrico (12, 13). 

Uma das complicações metabólicas mais comuns relacionadas ao excesso de 

peso é a resistência insulínica (RI). Os mecanismos pelos quais a obesidade leva à RI 

são múltiplos: alteração da sinalização pós-receptor de insulina, interferência com o 

transporte de glicose, redução do clearance de insulina relacionada com o acúmulo 

intraportal de ácidos graxos livres (AGL) e aumento das citocinas produzidas pelos 

adipócitos. A RI ocorre ao nível celular de vários tecidos e resulta em aumento da 

liberação hepática de glicose e menor captação de glicose pelos tecidos muscular e 

adiposo (14, 15). 

O tipo de depósito e de distribuição de gordura também tem sido alvo de 

preocupação, uma vez que está relacionado com o prognóstico de risco para 
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problemas de saúde.  Sabe-se que na adiposidade central, a distribuição de tecido 

adiposo se dá preferencialmente no nível do tronco, com deposição aumentada em 

região intra-abdominal (6, 16). Crianças com este tipo de obesidade podem apresentar 

maior prevalência de fatores de risco para doenças cardiovasculares, incluindo 

concentrações maiores de triglicerídeos, insulina, leptina, pressão arterial sistólica e 

diastólica, e HDL-C (high density lipoprotein) reduzido (14).  

Além disso, o papel da gordura visceral é particularmente importante para 

crianças e adolescentes com obesidade, tanto púberes quanto pós-púberes (17). Sabe-

se que a gordura visceral tende a aumentar acentuadamente a partir da puberdade 

(18). Entretanto, mesmo que as crianças pré-púberes já tenham aumento da gordura 

visceral em comparação com seus pares magros, a gordura visceral é um determinante 

mais importante de resistência insulínica durante a adolescência (17). 

Portanto, considera-se relevante o conhecimento da localização e distribuição da 

gordura corporal, pois se associam a fatores de risco cardiometabólicos já em fases 

precoces da vida (19). Existem diversos métodos para mensuração da composição 

corporal, atualmente, o método de boa acurácia e com baixos níveis de radiação é a 

composição corporal através da absorciometria com dupla emissão de raios‐X (DXA). 

(20) 

 

1.3 Transtorno de compulsão alimentar periódico (TCAP)  

 A compulsão alimentar é definida como o consumo de uma quantidade 

objetivamente grande de alimentos (maior do que o que a maioria das pessoas 
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consumiria em circunstâncias semelhantes) com uma sensação de perda de controle 

sobre a alimentação (21). 

  O transtorno da compulsão alimentar periódica (TCAP) pode ser definido como 

um distúrbio grave e tratável caracterizado por episódios recorrentes de ingestão de 

grandes quantidades de alimentos, além de características associadas como angústia 

por comer, sigilo de comer ou comer na ausência de fome (21, 22). 

 Esses episódios devem ocorrer pelo menos uma vez por semana, em média, 

em um período de 3 meses. Além dos episódios de compulsão alimentar, os indivíduos 

que atendem aos critérios de TCAP devem endossar pelo menos três das seguintes 

características: 

● Comer muito mais rapidamente que o normal; 

● Comer até sentir-se desconfortavelmente cheio; 

● Comer grandes quantidades de comida quando não estiver com fome física; 

● Comer sozinho devido ao constrangimento com o quanto se come; 

● Sentir deprimido ou muito culpado depois de comer demais.; 

 

Os dados sobre esse assunto na população pediátrica são escassos desde o 

recente reconhecimento oficial do DSM-5 (Manual de Diagnóstico e Estatístico de 

Transtornos Mentais) somente em 2013 (23).  

       A obesidade na população pediátrica foi identificada como um fator de risco 

psicopatológico, que pode se manifestar através de sintomas do transtorno alimentar 

(TCAP, bulimia, entre outros), como forma excessiva de preocupações com peso, 
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insatisfação com a imagem corporal, dieta e outros métodos pouco saudáveis de 

controle de peso. (24-26).   

 O TCAP na população pediátrica continua sendo subdiagnosticado; entretanto, 

esse distúrbio parece ser mais comum que os distúrbios metabólicos encontrados em 

pacientes com obesidade na infância e adolescência (27). Adolescentes com excesso 

de peso têm um risco 2 a 5 vezes maior de desenvolver distúrbios alimentares do que 

os adolescentes cujo peso está adequado (28).  

 Apesar da obesidade e síndrome metabólica serem comuns em pessoas com 

TCAP, nem todos os indivíduos com TCAP apresentam obesidade concomitante (26). 

 A prevenção e o manejo da obesidade são um dos objetivos mais críticos de 

saúde pública ao redor do mundo (29) e a identificação do TCAP nestes pacientes 

pode exigir terapêutica específica, além das mudanças de estilo de vida/alimentação. 

 

2. OBJETIVOS 

Objetivo principal:  

-avaliar a frequência de TCAP nos pacientes pediátricos com obesidade; 

Objetivos secundários: 

-avaliar o perfil metabólico em pacientes com e sem TCAP; 

- avaliar a composição corporal de pacientes com e sem TCAP. 

 

3. MÉTODOS 
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3.1 Desenho do estudo 

Tratou-se de um estudo transversal, descritivo. 

 

3.2 População do estudo  

 Crianças e adolescentes, com idade entre 6-19 anos e obesidade que 

frequentaram o ambulatório de endocrinologia pediátrica do hospital Irmandade Santa 

Casa de Misericórdia, localizado na região central de São Paulo entre o período de 

julho 2018 – setembro de 2020. 

3.3 Amostra 

Foi utilizada amostra de conveniência de crianças e adolescentes obesos do 

ambulatório de endocrinologia pediátrica que foram avaliados em relação aos critérios 

de inclusão e exclusão.  

 

3.4 Critérios de inclusão e exclusão 

 

3.4.1 Critérios de inclusão 

Crianças e adolescentes com obesidade (zIMC > +2DP – OMS, 2007), de 

ambos os sexos que tinham grau de compreensão para responder o 

questionário BES (Escala de Compulsão Alimentar Periódica) e aceitaram os 

termos propostos no estudo e assinaram o termo de consentimento livre e 
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esclarecido e o termo de assentimento. Ressaltamos que crianças ainda não 

alfabetizadas ou que apresentaram dúvidas no questionário, receberam ajuda de 

seus responsáveis legais ou dos pesquisadores da pesquisa (médico ou 

nutricionista). 

 

 3.4.2 Critérios de exclusão 

Pacientes com obesidade secundária a causas genéticas conhecidas 

(síndromes), doenças endócrinas (hipotireoidismo, síndrome de Cushing, 

deficiência de hormônio de crescimento), uso contínuo de glicocorticoides ou em 

uso de fármacos que possam interferir no peso e no apetite. 

 

3.5  Métodos 

3.5.1 Escala BES 

As crianças e adolescentes com obesidade que foram atendidos no ambulatório 

de Endocrinologia Pediátrica eram convocados a participar do estudo. 223 indivíduos 

aceitaram o termo do estudo e, responderam o questionário BES / Escala de 

compulsão alimentar periódica (ANEXO 1). Esta escala apresenta 16 questões 

avaliadas e possui tradução portuguesa devidamente validada. Indivíduos com 

pontuação maior que 18 foram considerados com TCAP (30). 
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3.5.2 Avaliação antropométrica 

Em consulta médica, os pacientes realizaram avaliação antropométrica, que 

consistiu em medidas de peso e estatura (cálculo de índice de massa corporal – IMC, 

expresso em escore z, OMS, 2007), circunferência abdominal (medida com fita 

inelástica em escala de centímetros no ponto médio entre a última costela e a crista 

ilíaca, avaliada como relação circunferência abdominal/estatura, sendo considerada 

normal quando menor que 0,5) (31) e pressão arterial (32).  E, também foram avaliados 

em relação ao seu estadiamento puberal, de acordo com os critérios de Tanner (33), 

sendo classificados como púberes aqueles com Tanner maior ou igual II (M2/G2). 

Ressaltamos que o Índice de massa corporal (IMC) e porcentagem de gordura 

corporal (% GC) são amplamente utilizados para avaliar a adiposidade, porém, esses 

índices não levam em conta para contribuições independentes de massa gorda (FM) e 

massa magra (LBM) ao peso corporal, que variam de acordo com a idade, sexo, fase 

da puberdade e ancestralidade da população pediátrica. Dessa forma, foi realizado o 

cálculo do índice de massa gorda (FMI) (massa gorda Kg/altura em metro²) e o índice 

de massa magra (LBMI) (massa magra Kg/altura em metro²), analisadas através de 

curvas de referência validadas para a população pediátrica (34). 

 

3.5.3 Avaliação complementar: exames 

Após a consulta médica eram solicitados exames laboratoriais e de imagem. Os 

exames de perfil metabólico quantificados foram: colesterol total, LDL-colesterol, HDL-

colesterol, triglicérides, glicemia e insulina, usando análises enzimáticas colorimétricas 
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automáticas. A lipoproteína de baixa densidade (LDL) foi calculada pela fórmula de 

Friedwald (35). A porcentagem de valores adequados de lipídios foi baseada nas 

Primeiras Diretrizes Brasileiras para Hipercolesterolemia Familiar (36).  

Avaliação de composição corporal através de DXA: esse exame foi realizado 

com o indivíduo deitado em decúbito dorsal sobre uma mesa, onde a fonte e o detector 

foram passados através do corpo com uma velocidade relativamente lenta de 1cm/s. O 

modelo utilizado neste estudo é o DPX-IQ #5781 (Lunar Radiation, Madison, WI). Para 

permitir uma reconstrução da imagem dos tecidos subjacentes, permitindo a 

quantificação de conteúdo mineral ósseo, da massa gordurosa total e da massa 

corporal isenta de gordura, foi utilizado um software especializado. 

 

3.5.4 Avaliação nutricional 

Pela nutricionista foi aplicado um questionário clínico que analisou o registro 

alimentar habitual, com o objetivo de traçar o perfil alimentar da população estudada, 

em 62 pacientes. As quantidades de alimentos consumidos foram registradas através 

de um manual fotográfico de quantificação alimentar (37), que possui fotos de porções 

e formas de alimentos, bem como fotos de medidas caseiras, com o objetivo de auxiliar 

e padronizar a quantificação do consumo alimentar, e os registros foram analisados 

com o auxílio do software de nutrição Avanutri®. Os valores para referência de macro e 

micronutrientes foram baseados nas DRIs (38), considerando a faixa etária do grupo 

estudado.  
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3.6 Análise estatística 

Para análise estatística foi utilizado o software SigmaStat 3.2. Para determinar o 

grau de associação entre duas variáveis foi utilizado o Spearman Rank Correlation. A 

comparação das variáveis entre os grupos com e sem TCAP foi feita pelo teste t para 

amostras de distribuição normal e pelo teste de Mann Whitney quando as variáveis que 

não apresentarem distribuição normal. Foi considerado estatisticamente significante p < 

0.05 e os intervalos de confiança construídos com 95% de confiança estatística. 

 

3.7 Questões éticas 

Este estudo fez parte do projeto de pesquisa “O uso de Dimesilato de 

Lisdexanfetamina em crianças obesas com transtorno de compulsão alimentar e a 

presença do gene FTO e alterações neurológicas nestes indivíduos”, aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Santa Casa de São Paulo com o parecer de número 

75159617.0.0000.5479. Os pais ou responsáveis assinaram o termo de consentimento, 

e  os próprios pacientes o termo de assentimento. 

 

4. RESULTADOS: 

Um total de 223 crianças e adolescentes com obesidade foi incluído no estudo, 

sendo 113 (50,7%) meninas e 110 (49,3%) meninos. A idade média (DP) foi de 11,7 

anos (2,6) e o zIMC (DP) médio foi de 2,96 (0,6); contudo, ressaltamos que 97 (43,5%) 
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indivíduos foram classificados como obesidade grave (zIMC > +3) seguindo 

classificação da OMS de 2007 (Tabela 1). Em relação às variáveis metabólicas, 

conforme a I Diretriz Brasileira de Hipercolesterolemia Familiar 2012, 12,6% (n=24) dos 

indivíduos apresentaram Colesterol total > 200 mg/dL, 11% (n=20) apresentaram LDL 

>130 mg/dL, 16,5% (n =30) apresentaram HDL < 35 mg/dl, 26,7% (n=47) dos 

indivíduos apresentaram triglicérides > 130 mg/dL,10,5% (n=19) apresentaram glicemia 

de jejum maior que 100 mg/dL, sendo 1 indivíduo com glicemia de jejum > 126 mg/dL e 

10,8% (n=24) apresentaram PA > p95 para sexo, idade e altura. (Tabela 2).  

 

Tabela 1. Média e desvio-padrão das variáveis idade, peso, gênero, Score BES 

médio, grau de maturação puberal pela escala de Tanner, altura, IMC, zIMC, 

zEstatura, e circunferência abdominal. 

          

          

          

  Variáveis Média (DP)     

          

  Idade 11,7 (2,6)      

  

Gênero Feminino: 
Masculino 

113:110   
  

  Score BES médio 13,8 (6,7)     

  

Púberes Feminino: 
Masculino 

97:57   
  

  Peso (Kg) 71,9 (12,8)     

  Altura (cm) 153 (12,8)     

  zEstatura 0,8 (1,2)     

  IMC 30,1 (5,5)     
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  zIMC  2,96 (0,6)     

  

Circunferência 
Abdominal – CA 

95,4 (14,4)   
  

  CA/E 0,62 (0,08)     

          

IMC: índice de massa corpórea 

CA: Circunferência abdominal 

SCORE BES: Pontuação da Escala de Compulsão Alimentar Periódica 

 

Tabela 2. Média, desvio-padrão e porcentagem de inadequação dos valores 

laboratoriais de CT, HDL, LDL, glicemia de jejum, insulina e triglicérides. 

          

          

  
Variáveis Média (DP) 

Porcentagem de 
Inadequação   

          

  

Colesterol total 
(mg/dL) 

161,2 (34,5) 12,60% 
  

  

HDL colesterol 
(mg/dL) 

43,8 (11) 16,50% 

  

  
LDL colesterol 
(mg/dL) 

97,8 (30,3) 11% 
  

  Triglicérides (mg/dL) 112,9 (59,8) 26,70%   

  
Glicemia de jejum 
(mg/dL) 

87,1 (14,1) 10,50% 
  

  
Insulina basal 
(uU/mL) 

23,3 (16,9)   
  

  

Pressão Arterial (PA 
sistólica mmHG x PA 
diastólica mmHG) 

114 x 71 (17,7 
X 11,8) 

10,80% 
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 Em nossa amostra, 25,5% (n=57) indivíduos foram classificados com TCAP. 

Quando dividimos os sujeitos segundo o grau de maturação de Tanner verificamos: no 

grupo pré-púberes (n = 69), 14 (20,3%) indivíduos foram classificados com TCAP, 

sendo 11 meninos (78,6%) e, 55 (70,7%) indivíduos tiveram ausência de TCAP, sendo 

42 meninos (76,4%). No grupo púberes (n = 154), 43 (27,9%) indivíduos apresentaram 

TCAP, sendo 12 meninos (27,9%) e, 111 (72,1%) indivíduos tiveram ausência de 

TCAP, sendo 45 meninos (40,5%) (FIGURA1). Não houve diferença estatística entre a 

proporção de meninas e meninos nos grupos (pré-púberes e púberes) e não houve 

diferença entre presença de TCAP e os grupos. 

 

Figura 1. Presença ou Ausência de TCAP nos indivíduos classificados quanto ao 

estadiamento de Tanner: púberes ou pré-púberes  
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Em relação ao registro alimentar habitual, fizemos a análise da inadequação dos 

macronutrientes e micronutrientes em 31 meninas e 31 meninos, com idade média de 

11,3 anos (± 2,56). 20 indivíduos (32%) pontuaram o suficiente para serem 

caracterizados como TCAP, sendo 8 meninos (40%) e 12 meninas (60%). Verificamos 

que os indivíduos possuem, em sua maioria, um consumo de carboidratos, proteínas, 

gorduras totais e sódio dentro do valor preconizado para faixa etária. No entanto, a 

quantidade de calorias, proporção entre proteínas, carboidratos e gorduras ingeridas, 

não foi diferente entre os grupos com e sem TCAP, (p = 0,840), (p = 0,909), (p = 

0,952), (p = 0,922), respectivamente (FIGURA 2).  

 

Figura 2. Análise da ingestão alimentar nos indivíduos classificados com 

presença ou ausência de TCAP  
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Dividimos os grupos (pré-púberes e púberes) de acordo com a presença e ausência 

de TCAP presente (pontuação questionário BES maior que 17). No grupo dos púberes 

com presença de TCAP, o valor de insulina basal médio e o zIMC foram maiores 

quando comparado com os indivíduos com TCAP ausente, (p=0,005) e (p=0,035),  

respectivamente (Tabela 3). No grupo pré-púberes, o valor de insulina basal médio foi 

maior quando comparado com os indivíduos com TCAP ausente também (p = 0,010). 

Não houve diferença nas variáveis antropométricas em quem tem TCAP ou não, 

provavelmente devido ao reduzido número de pacientes. 

 

 

Tabela 3. Comparação das variáveis idade, zIMC e insulina entre os indivíduos 

com presença e ausência de TCAP entre os grupos 
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Pré-púberes 

Presença de 
TCAP (n=14) 

Ausência de 
TCAP (n=55)   

          

  Idade 9,3 (1,5)a 9.5 (1,8)a   

  zIMC 3,3 (3,0-3,9)b 3,0 (2,7-3,4)b   

  
Insulina 

27,7 (22,8-
52,15)b, c 

12,3 (10-18)b  
  

          

  
Púberes 

Presença de 
TCAP (n=43) 

Ausência de 
TCAP (n=111)   

          

  Idade 13,2 (2,3)a 12,6 (2,2)a   

  zIMC 3,0 (0,6)a, c 2,8 (0,5)a   

  
Insulina 

25,8 (16,1-37,1)b, 

c 
19 (12,2-28)b 

  

          
 

      z IMC: escore z do índice de massa corpórea 

TCAP: Transtorno da compulsão alimentar periódica 

a: média (DP); b: mediana (p25 – p75); c: p<0.05 (Mann-Whitney test); 

 

Em relação às variáveis metabólicas: Colesterol total (p=0,627), HDL (p=0,064), 

LDL (p=0,177), Triglicérides (p=0,775) e glicemia de jejum (p=0,710) não houve 

diferença estatística em relação ao grupo dos púberes com presença de TCAP e 

ausência de TCAP. 

Em relação à composição corporal, a análise foi obtida através de 140 exames de 

DXA dos pacientes; verificou-se que a porcentagem de gordura de tronco foi maior no 

grupo púberes com TCAP presente (p=0,016). Em relação aos índices FMI (Índice de 

massa gorda) e LBMI (índice de massa magra) foi realizada análise nos indivíduos 
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acima de 8 anos, assim sendo, quanto ao FMI, 31 (50,8%) meninos (n=61) e 38 

(52,7%) meninas (n=72) estavam acima do p95; não havendo diferença estatística 

entre os gêneros (p = 0,72). Em relação ao LBMI, 13 (21,3%) meninos (n=61) e 21 

(29,1%) meninas (n=72) estavam acima do p95; não havendo diferença estatística 

entre os gêneros (p = 0,828). Entre os grupos, de acordo com o sexo (feminino ou 

masculino) nenhum gênero apresentou massa magra abaixo do recomendado para 

faixa etária. Além disso, fizemos a comparação dos índices entre os grupos com 

presença de TCAP e ausência de TCAP. No grupo de pacientes púberes com TCAP, o 

FMI e o LBMI foram maiores em relação ao grupo com ausência de TCAP (p = 0,002 e 

p = 0,031, respectivamente) (TABELA 4). Entre o grupo pré-púberes não houve 

diferença estatística, mas ressaltamos, mais uma vez, o N pequeno.  

 

Tabela 4. Comparação dos índices % de gordura de tronco, % gordura total e 

massa magra (g), FMI e LBMI nos grupos pré-púberes e púberes com presença 

de TCAP e ausência de TCAP. 

          

  

Pré-púberes 
Presença de 
TCAP (n= 5) 

Ausência de 
TCAP (n=41) 

  

          

  % gordura tronco 47,8 (3,3)a 46,4 (4,9)a   

  

TBLH % gordura 
total 

48,9 (3,4)a 46,8 (4,2)a 
  

  

TBLH massa total 
(Kg) 

50,8 (6,7)a 52,1 (14,7)a 
  

  

TBLH massa 
magra (g) 

25300,4 (2465,4)a  26715,5 (6634,7)a 
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FMI 13,4 (12,1-15) b 11,3 (9,8-13,4) b  

  

  
LBMI 13,9 (13,6-16,7)b 14,2 (13-15,8)b  

  
          

  

Púberes 
Presença de 
TCAP (n=31) 

Ausência de 
TCAP (n=63) 

  

          

  
% gordura tronco 

50,3 (46,5-57,4)b, 

c 
46,6 (41,9-50,6)b 

  

  

TBLH % gordura 
total 

49,3 (46,7-52,2)b 46,3 (42,8-51,4)b 
  

  

TBLH massa total 
(Kg) 

79,1 (16,4)a 69,8 (18,4)a 
  

  

TBLH massa 
magra (g) 

39193,6 (7655,1)a 35783,7 (9451,5)a 
  

  
FMI 

15,2 (13,0-
18,0)b,c 

12,8 (10,9-15,2)b 
  

  LBMI 16,9 (2,3)a, d 15,8 (2,3)a   

          
FMI: Índice de massa gorda  

LBMI: Índice de massa magra  

TBLH: Exclusão da cabeça do corpo total 

TCAP: Transtorno da compulsão alimentar periódica 

g: gramas 

Kg: quilogramas 

a: média (DP); b: mediana (p25 – p75); c: p<0.05 (Mann-Whitney test); d: p<0.05 (t. test); 

 

5. DISCUSSÃO: 
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Metanálise de He et al. analisou 36 artigos publicados de crianças e adolescentes 

com sobrepeso/obesidade e encontrou uma prevalência de TCAP que variou de 0-60% 

nos indivíduos. Analisando todos os trabalhos conjuntamente encontrou-se uma ‘razão 

de prevalência': PR 0.263 (p< .01; 95% CI: 0.231, 0.297), indicando que mais de um 

quarto de crianças e adolescentes com sobrepeso/obesidade podem apresentar TCAP. 

Nosso trabalho analisou 223 crianças e adolescentes obesos e encontrou uma 

prevalência de 25%, corroborando os achados encontrados na literatura (39).  

Em relação à presença de TCAP e gênero, nosso trabalho não encontrou diferença 

estatística. Alguns trabalhos evidenciaram uma maior prevalência no sexo feminino 

(40-42), porém, o trabalho de He et al. (39) referido anteriormente também não 

encontrou diferença estatística entre os sexos. A literatura em adultos também mostra 

que não há diferença entre o gênero masculino e feminino e a presença de TCAP (43, 

44).  

Não encontramos diferença entre a presença de TCAP e a idade dos participantes, 

concordando com a literatura. Trabalho de Johnson et al, analisou na população 

americana idade e raça encontrou que a compulsão alimentar aumentou com a idade 

para adolescentes brancos, mas diminuiu com a idade para adolescentes negros (45). 

Em nosso trabalho não avaliamos a etnia, já que a população brasileira é muito 

miscigenada e este pode ser um viés em nossa análise.  

Com relação ao zIMC, este foi maior no grupo dos participantes púberes com 

TCAP; e, estudos anteriores também sugeriram que a compulsão alimentar foi 

positivamente relacionada ao peso corporal (46-48).  
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Importante observar que o registro alimentar habitual não mostrou ser um 

instrumento ideal para análise da compulsão alimentar que pode estar presente em 

indivíduos com obesidade. Embora esperássemos que os dados refletissem a dieta 

habitual de modo qualitativo e quantitativo, verificamos que os pacientes, em muitos 

casos, podem ter omitido informações referentes ao consumo e quantidades 

alimentares, principalmente de carboidratos e gordura total. Além disso, ressaltamos 

que o registro alimentar habitual seja de uso mais frequente e de maior facilidade na 

prática clínica, entretanto, a qualidade da informação depende da memória e 

cooperação do paciente, o que, nessa faixa etária, é um desafio. Ainda assim, essa 

ferramenta nos ajudou a averiguar o estilo alimentar das crianças e adolescentes e 

concluir que não há diferenças estatísticas no estilo de alimentação dos dois grupos. 

Encontramos que tanto no grupo de pré-púberes quanto no grupo dos púberes com 

TCAP, o valor de insulina basal médio foi maior, comparado com os indivíduos com 

ausência de TCAP (p=0,005). Não foi encontrado na literatura outro trabalho com essa 

associação. Sabe-se que a insulina, além de suas funções regulatórias na homeostase 

da glicose, exibe ações cerebrais, relacionadas com o controle da fome/saciedade. 

Como a leptina, os receptores de insulina são encontrados em neurônios 

dopaminérgicos na área tegmental ventral, provocando resposta de saciedade 

alimentar, diminuindo a ingestão alimentar (49). Entretanto, trabalho alemão de 

Kroemer et al encontrou que concentrações aumentadas de insulina foram associadas 

à redução da ativação de várias regiões cerebrais bilaterais, incluindo o giro e o 

sistema límbico, em resposta a imagens de comida. O estudo mostrava imagens de 

comida para os participantes com sobrepeso após jejum noturno e após uma ingestão 
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calórica padronizada (teste de tolerância à glicose oral de 75 g) e analisava a resposta 

através da ressonância magnética funcional (fMRI) (50).  

Um estudo americano, realizado por Stouffer et al fez duas diferentes manipulações 

crônicas da dieta em ratos: restrição alimentar (FR) e dieta obesogênica (OB). Eles 

descobriram que a sensibilidade da liberação de neurônios dopaminérgicos 

relacionados à insulina se altera de forma oposta, com maior capacidade de resposta 

em FR, mas perda de resposta em OB (51). 

Além disso, em humanos, estudos anteriores relataram uma relação inversa entre o 

IMC e o N-acetilaspartato (NAA) do hipocampo, indicando que um IMC mais alto está 

associado a níveis mais baixos de concentração de NAA no hipocampo (52). A relação 

NAA/Creatina (Cr) é considerada um indicador de integridade funcional, densidade 

neuronal e atividade cerebral geral (53). Da mesma forma, Neves et al. demonstraram 

uma correlação negativa entre NAA/Cr e insulina, em pacientes com obesidade em 

uma população brasileira estudada. Além disso, o peptídeo C (liberado durante a 

clivagem da insulina) e a amilina também foram correlacionados negativamente com 

NAA/Cr, indicando que o aumento das concentrações de hormônios circulantes poderia 

contribuir para a gravidade das deficiências hipotalâmicas (menores razões NAA/Cr) 

em pacientes com maior zIMC (54). 

Dessa maneira, acreditamos que elevados valores de insulina podem não realizar o 

feed-back central para controle da fome, podendo estar relacionado com o hábito 

alimentar compulsivo, corroborando nosso achado que indivíduos com TCAP 

apresentam maior valor médio de insulina basal. 
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Outro ponto importante foi a presença de maior porcentagem de gordura tronco no 

grupo púberes com TCAP. Já é sabido que o aumento da gordura visceral ou intra-

abdominal está associado com piora da resistência insulínica (54-56), corroborando o 

achado de insulina elevada nesse grupo. No grupo dos pré-púberes não encontramos 

essas associações, mas ressaltamos o número pequeno de pacientes, sendo um 

possível viés da análise. 

Até o momento, não foi encontrado outro trabalho na literatura que correlacionou a 

composição corporal de pacientes pediátricos com obesidade e a presença de TCAP, 

acreditamos ser o primeiro estudo que fez esta análise. Ressalta-se que a utilização do 

IMC para o diagnóstico da obesidade em adolescentes está bem esclarecida e é o 

método mais amplamente utilizado. Porém, sua interpretação não faz distinção dos 

componentes corporais e não deve ser utilizado de forma isolada, especialmente na 

população pediátrica, porque as contribuições relativas do índice de massa gorda e 

índice de massa magra corporal variam de acordo com idade, sexo e puberdade (57). 

Dessa forma, também realizamos o cálculo do índice de massa gorda (FMI) (massa 

gorda Kg/altura em metro²) e o índice de massa magra (LBMI) (massa magra Kg/altura 

em metro²), analisadas através de curvas de referência validadas para a população 

pediátrica (34). Todavia, mais uma vez, ressaltamos que nosso trabalho não avaliou a 

etnia dos sujeitos, pois a população brasileira é muito miscigenada e este é um viés de 

nosso estudo.  

De acordo com os critérios de Williams (58), nessa faixa etária, o percentual de 

gordura total é considerado alto quando ≥ 25% para o sexo masculino e ≥ 30% para o 

feminino, bem abaixo do encontrado em nossos pacientes (sexo masculino foi de 
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44,2% e no sexo feminino, de 47,1%), reforçando a gravidade da obesidade desses 

pacientes. Entretanto, quando dividimos os pacientes em grupos com TCAP e ausência 

de TCAP, não houve diferença entre os grupos. Por outro lado, quando analisamos o 

FMI e LBMI, o grupo púberes com TCAP apresentou FMI e LBMI maior comparado 

com o mesmo grupo de BINGE negativo (p = 0.002 e p = 0,031, respectivamente). Este 

achado corrobora que a análise do FMI e LBMI ajustados para o gênero e idade são 

melhores para dar informações mais precisas da composição corporal nessa faixa 

etária. 

A literatura evidencia que crianças e adolescentes com obesidade já 

demonstraram ter boa massa magra para altura, porém, este achado pode não ser 

protetor contra o desenvolvimento de doença cardiometabólica. Estudos em adultos 

descobriram que o FMI está positivamente associado a uma maior probabilidade da 

síndrome metabólica e dislipidemia (59, 60). É também possível que os indivíduos 

classificados com adiposidade normal por FMI podem estar em risco de doença 

cardiometabólica, como resultado de déficits de massa magra (57). 

Apesar dos avanços no número de estudos baseados em medicamentos para 

pacientes com transtornos alimentares nas últimas duas décadas, o campo ainda é 

pouco estudado na infância. Em 2022, a Força-Tarefa de Saúde Preventiva dos 

Estados Unidos (USPSTF - The US Preventive Services Task Force) publicou a 

recomendação do rastreio de transtornos alimentares em adolescentes a partir de 10 

anos (61).  Especificamente, para o transtorno da compulsão alimentar periódica, 

Couturier et al (62) não encontrou estudos publicados nessa faixa etária pediátrica. 

Lisdexamfetamina, em 2015, foi aprovado pela Food and Drug Administration (FDA) 
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para transtorno de compulsão alimentar periódica em adultos, mas em crianças e 

adolescentes ainda não temos a aprovação (63). 

Alguns estudos sugerem que as alterações psicológicas como depressão, 

ansiedade e transtornos alimentares podem levar ao maior risco de insucesso 

terapêutico (64, 65). Portanto, a identificação e o tratamento dessas alterações são 

importantes no planejamento terapêutico de pacientes com obesidade. 

Como ainda não disponibilizamos de terapêutica medicamentosa para a faixa 

etária pediátrica, destacamos os avanços no tratamento do TCAP com terapias 

cognitivo-comportamentais (TCC), bem como a terapia baseada na família para 

crianças e adolescentes. (66). 

Nossa preocupação com esses pacientes também se justifica em longo prazo, 

pois eles têm maior risco de se tornarem adultos com obesidade grave, doenças 

cardiovasculares e risco elevado de câncer. Dessa maneira, a realização do 

questionário BES periodicamente, é importante para identificação do TCAP. Além 

disso, ressaltamos que a base do pilar terapêutico da obesidade são as mudanças de 

estilo de vida, que pode ser um objetivo mais difícil de alcançar nos pacientes com 

TCAP, sem ajuda medicamentosa ou de terapia com um profissional especializado. 
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6. CONCLUSÃO: 

 

Nosso trabalho evidenciou que 25% das crianças e adolescentes com obesidade 

apresentam TCAP. Nos pacientes com TCAP positivo, houve maior percentual de 

massa gorda em tronco, maior índice de massa gorda corporal, especialmente nos 

pacientes em puberdade e maior concentração de insulina basal.  
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7. ANEXOS: 
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RESUMO 

 

Análise do perfil metabólico e composição corporal em crianças e adolescentes 

com obesidade e Transtorno da Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) 

Nome do Autor: Caroline Rosa Pellicciari 

Tese de defesa ao curso de Pós-Graduação da Faculdade de Ciências Médicas da 

Santa Casa de São Paulo para a obtenção do título de Mestre em Ciências da Saúde 

Palavras-chave: Transtorno da compulsão alimentar; composição corporal; síndrome 

metabólica; obesidade infantil. 

Introdução: O transtorno da compulsão alimentar periódica (TCAP) cursa com 

episódios recorrentes de grande ingestão de alimentos. O TCAP pode estar associado 

à obesidade e dificultar seu manejo. Objetivo: avaliar o perfil metabólico e a 

composição corporal de pacientes com obesidade com e sem TCAP. Métodos: estudo 

transversal descritivo realizado em 223 crianças e adolescentes obesos. Os pacientes 

foram submetidos à aplicação de questionário (BES) para avaliar a presença de TCAP, 

com tradução portuguesa devidamente validada. Indivíduos com pontuação maior que 

19 foram considerados com TCAP. Os exames laboratoriais realizados foram: glicemia, 

insulina, colesterol total e frações e triglicérides. A composição corporal foi aferida por 

meio de DXA (dual x-ray absorptiometry). Resultados: Foram incluídos 113 meninas e 

110 meninos, com idade cronológica média de 11,7 anos (± 2,6), classificados segundo 

o grau de maturação de Tanner em pré-púberes e púberes. No grupo pré-púberes (n = 
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69), 14 (20,3%) indivíduos foram classificados com TCAP, sendo 11 meninos (78,6%). 

No grupo púberes (n = 154), 43 (27,9%) indivíduos apresentaram TCAP, sendo 12 

meninos (27,9%). No grupo dos púberes com presença de TCAP, o valor de insulina 

basal médio e o zIMC foram maiores quando comparado com os indivíduos com TCAP 

ausente, (p=0,005) e (p=0,035). Em relação às variáveis metabólicas: Colesterol total, 

HDL, LDL, Triglicérides e glicemia de jejum não houve diferença estatística em relação 

ao grupo dos púberes com presença de TCAP e ausência de TCAP, (p=0,627), 

(p=0,064), (p=0,177), (p=0,775), (p=0,710), respectivamente. Em relação à composição 

corporal, realizou-se a análise através de 140 exames de DXA dos pacientes. 

Verificamos que a porcentagem de gordura de tronco foi maior no grupo púberes com 

TCAP presente (p=0,016). No grupo púberes com TCAP, o FMI (Índice de massa 

gorda) e o LBMI (Índice de massa magra) foram maiores em relação ao grupo com 

ausência de TCAP (p = 0,002 e p = 0,031, respectivamente). Entre o grupo pré-púberes 

não houve diferença estatística, mas ressaltamos o N pequeno. Conclusão: Nosso 

trabalho evidenciou que 25% das crianças e adolescentes com obesidade apresentam 

TCAP. Nos pacientes com TCAP positivo, houve maior percentual de massa gorda em 

tronco, maior índice de massa gorda corporal, especialmente nos pacientes em 

puberdade e maior concentração de insulina basal. Dessa maneira, a realização do 

questionário BES periodicamente, é importante para identificação do TCAP. Além 

disso, ressaltamos que a base para o tratamento da obesidade são as mudanças no 

estilo de vida, e essa pode ser uma meta ainda mais difícil para pacientes com TCAP; 

Assim, identificar o TCAP pode ajudar a garantir que os indivíduos recebam o 

tratamento especializado adequado. 
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ABSTRACT 

 

Analysis of metabolic profile and body composition in children and adolescents 

with obesity and Binge Eating Disorder (BED) 

Author's Name: Caroline Rosa Pellicciari 

Defense thesis for the Postgraduate course at the Faculty of Medical Sciences of Santa 

Casa de São Paulo to obtain the title of Master in Health Sciences 

Keywords: Binge eating disorder; body composition; metabolic syndrome; pediatric 

obesity. 

Introduction: Binge eating disorder (BED) is accompanied by recurrent episodes of 

high food intake. BED may be associated with obesity and make its management 

difficult. Objective: to evaluate the metabolic profile and body composition of patients 

with obesity with and without BED. Methods: descriptive cross-sectional study carried 

out with 223 obese children and adolescents. Patients were submitted to a 

questionnaire (BES) to assess the presence of BED, with a validated Portuguese 

translation. Individuals with scores less than or equal to 17 were considered without 

BED. Laboratory tests performed were: blood glucose, insulin, total cholesterol and 

fractions and triglycerides. Body composition was measured using DXA (dual x-ray 

absorptiometry). Results: 113 girls and 110 boys were included, with a mean 

chronological age of 11.7 years (± 2.6), classified according to Tanner's degree of 

maturation in prepubescent and pubescent. In the prepubertal group (n = 69), 14 
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(20.3%) individuals were classified as having BED, being 11 boys (78.6%). In the 

pubescent group (n = 154), 43 (27.9%) individuals had BED, being 12 boys (27.9%). In 

the group of pubescents with the presence of BED, the mean basal insulin value and 

zBMI were higher when compared to individuals with absent BED, (p=0.005) and 

(p=0.035). Regarding the metabolic variables: total cholesterol, HDL, LDL, triglycerides 

and fasting glucose, there was no statistical difference in relation to the group of 

pubescents with BED and no BED, (p=0.627), (p=0.064), ( p=0.177), (p=0.775), 

(p=0.710), respectively. Regarding body composition, the analysis was carried out 

through 140 DXA exams of the patients. We verified that the percentage of trunk fat was 

higher in the pubescent group with BED present (p=0.016). In the pubescent group with 

BED, the FMI (Fat Mass Index) and LBMI (Lean Mass Index) were higher compared to 

the group without BED (p = 0.002 and p = 0.031, respectively). There was no statistical 

difference between the prepubescent group, but we emphasize that the N was small. 

Conclusion: Our study showed that 25% of children and adolescents with obesity have 

BED. In patients with positive BED, there was a higher percentage of fat mass in the 

trunk, a higher body fat mass index, especially in patients in puberty, and a higher 

concentration of basal insulin. Thus, the periodic BINGE questionnaire is important to 

identify BED. In addition, we emphasize that the basis for the treatment of obesity is 

lifestyle changes, and this can be an even more difficult goal for patients with BED; 

Thus, identifying BED can help to ensure that individuals receive the appropriate 

specialized treatment. 
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