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RESUMO 

A obesidade foi considerada pela Organização Mundial da Saúde como a epidemia do século 

XXI. Todos os esforços desenvolvidos têm sido ineficazes na reversão desta tendência. Tanto 

a prevalência como a gravidade do sobrepeso têm aumentado de forma exponencial em todo o 

mundo. Crianças obesas permanecem adultos obesos e mães obesas programam os seus filhos 

para serem obesos. Com uma diminuição na esperança de vida igual ao efeito conjunto de 

todos os cancros, a obesidade representa uma das maiores ameaças para a longevidade 

humana. A identificação de novos factores de risco parece ser a chave do problema, pois cada 

vez mais existe a consciência de que a actividade correcta é a prevenção, principalmente, em 

idade pediátrica. 

PALAVRAS-CHAVE 

Obesidade, Infância, Adolescência, Factores de risco, Prevenção  

 

ABSTRACT  

Obesity was considered by the World Health Organization as the epidemic of XXI century. 

All the efforts have been ineffective in the reversion of this tendency. The prevalence and 

severity of overweight have been increasing in an exponential way all over the world. Obese 

children stay obese adults and obese mothers program their children to be obese. With a 

decrease in life hope same to the united effect of all cancers, obesity represents one of the 

largest threats for the human longevity. The identification of new risk factors seems to be the 

key of the problem, because prevention appears to be the right choice, mainly in pediatric age. 

KEYWORDS   

Obesity, Childhood, Adolescence, Risk factors, Prevention 
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INTRODUÇÃO 

Nos últimos 30 anos, a prevalência mundial da obesidade infantil triplicou 1. Actualmente, 

cerca de 22 milhões de crianças com menos de cinco anos têm excesso de peso ou são obesas 

2. É a doença nutricional pediátrica mais prevalente a nível mundial, não atingindo apenas os 

países desenvolvidos mas, particularmente, aqueles em fase de desenvolvimento. Em certas 

áreas do continente africano o excesso de peso é quatro vezes mais comum que a malnutrição 

3. Nos Estados Unidos 33,6% das crianças apresentam excesso de peso ou obesidade 4. Na 

Europa, os países da bacia do Mediterrâneo são os mais atingidos com 20 a 35% das crianças 

em situação de sobrepeso 5. Em Portugal, 31,5% das crianças e 14,8% dos adolescentes têm 

excesso de peso ou são obesos 6-7

Apesar de a obesidade ter sido identificada como um problema major de saúde pública, os 

resultados das estratégias preventivas e terapêuticas têm sido desanimadores 

. 

8. A obesidade 

foi definida como uma das doenças crónicas mais difíceis de tratar. Actualmente, corresponde 

à segunda causa evitável de morte após o tabagismo 9. Se a tendência do crescimento 

exponencial da obesidade se mantiver, em breve, será a principal causa de morte nos países 

ditos desenvolvidos. Assim sendo, o acréscimo na esperança de vida obtido através do 

controlo dos principais factores de risco cardiovasculares poderá vir a ser anulado pelas 

complicações da obesidade. Por outro lado, os crescentes custos económicos associados ao 

aumento do sobrepeso e os seus problemas médicos poderão ser responsáveis pela falência do 

sistema de saúde nos próximos anos 10

Consequentemente, tal contexto epidemiológico aponta para a urgente necessidade de serem 

identificados os factores de risco que permitirão a elaboração de estratégias preventivas e 

terapêuticas mais eficazes no combate à obesidade.  

. 
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COMPLICAÇÕES  

As crianças e os adolescentes com excesso de peso ou obesidade apresentam maior risco de 

desenvolverem algumas doenças crónicas, anteriormente observadas apenas em adultos. A 

redução da gordura corporal ou a cura da obesidade em idade pediátrica estão associadas a 

uma diminuição das complicações. No entanto, estas crianças serão mais susceptivéis na vida 

adulta de sofrerem de patologia cardiovascular, metabólica ou neoplásica, mesmo após a 

aquisição de um peso adequado.  

Cerca de 60% das crianças obesas e 70 a 80% dos adolescentes obesos permanecem adultos 

obesos 11. É talvez a mais grave de todas as consequências da obesidade infantil uma vez que 

a sua persistência no início da idade adulta poderá diminuir a esperança de vida de cinco a 

vinte anos 12

As consequências mais frequentes do excesso de peso são os distúrbios psicossociais 

.  

13-14

As evidências actuais reflectem que a obesidade está associada a uma inflamação crónica de 

baixo grau. Na teoria da lipotoxicidade, os adipócitos em excesso secretam um número 

elevado de citocinas pro-inflamatórios responsáveis pela resistência à insulina 

. 

Uma auto-imagem progressivamente fragilizada conduz a situações de depressão, auto-

exclusão social, abuso de substâncias e mau rendimento escolar. A compulsão alimentar terá 

uma prevalência de 30% em raparigas adolescentes com excesso de peso. Após atingirem a 

idade adulta, os obesos têm menor probabilidade de encontrar um parceiro e maior risco de 

viver na pobreza, particularmente as mulheres.  

15. Nos Estados 

Unidos, a síndrome metabólica atinge 30% dos adolescentes com excesso de peso 16. A 

incidência da diabetes mellitus tipo II em crianças e adolescentes foi multiplicada por dez nos 

últimos 20 anos. Recentes dados sugerem um maior risco de amputação dos membros, 

hemodiálise e morte prematura10,17.  
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A identificação da síndrome metabólica em idade pediátrica sugere um desenvolvimento 

precoce de complicações cardiovasculares na idade adulta. Existe uma correlação positiva 

entre o índice de massa corporal (IMC) na adolescência e o risco de patologia cardíaca 

coronária em adultos 18. Este último, ocorre independentemente da presença de factores de 

risco cardiovasculares na vida adulta, sugerindo um dano vascular na infância. A lesão 

endotelial desenvolve-se em contexto de obesidade, hipertensão, diabetes e dislipidemia 19. 

Em crianças obesas, depende principalmente da gravidade da obesidade e do grau de 

resistência à insulina 20. O endotélio lesado aumenta a libertação de moléculas de adesão e 

consequente migração dos macrófagos para o interior da parede vascular com formação de 

ateromas. Recentes dados sugerem um aumento da patologia coronária de 5 a 16% em 2035, 

com mais de 100 000 casos atribuíveis ao aumento da obesidade na adolescência 21

Nos Estados Unidos, a esteatose hepática atinge uma em cada três crianças obesas com 

provável progressão para cirrose e falência hepática na idade adulta 

.  

10

INVESTIGAÇÃO  

. Outras consequências 

da obesidade infantil incluem complicações respiratórias, tais como a apnéia obstrutiva do 

sono ou a asma e as complicações ortopédicas resultantes da sobrecarga de peso no esqueleto.  

Em idade pediátrica, um índice de massa corporal (IMC) para o sexo e a idade igual ou 

superior ao percentil 85 e inferior ao percentil 95 corresponde ao excesso de peso. A 

obesidade é definida como um IMC igual ou superior ao percentil 95 22. As evidências actuais 

recomendam a avaliação anual do IMC a partir dos dois anos de idade 23. A utilização por 

rotina do perímetro abdominal não está recomendada devido à falta de dados demonstrando a 

utilidade desta medição 24

A anamnese e o exame físico devem incidir na avaliação das complicações associadas à 

obesidade (Quadro I). Todas as crianças obesas ou em situação de sobrepeso com factores de 

.  
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risco para futuras comorbilidades devem ser submetidas a uma investigação laboratorial 22-23

Convém salientar que uma criança obesa de pequena estatura, com alterações do 

desenvolvimento intelectual e sem história familiar de obesidade terá, até prova em contrário, 

uma obesidade secundária (Quadro III). Certos autores recomendam a medição da função 

tiróide em todas as raparigas obesas com pequena estatura ou história familiar de patologia 

tiróide 

. 

Os exames recomendados incluem o perfil lipídico em jejum, a glicemia em jejum, a 

aspartato-aminotransferase e a alanina-aminotransferase. Por outro lado, se a criança com 

excesso de peso não apresentar factores de risco, apenas é aconselhado uma avaliação do 

perfil lipídico em jejum. Depois de o doente atingir os dez anos de idade, os exames devem 

ser repetidos com intervalos de dois anos (Quadro II). 

25

FACTORES DE RISCO  

.  

A determinação das causas para o rápido aumento da obesidade em geral e particularmente da 

obesidade pediátrica é extremamente complexa. Não existem dúvidas de que os factores 

genéticos, mas, sobretudo os factores ambientais contribuem de uma forma relevante para a 

sua ocorrência, muito embora a contribuição relativa dos estilos de vida seja uma associação 

ainda largamente por clarificar 26

Os estudos demonstram uma transmissão hereditária da gordura corporal em 40 a 70% dos 

casos 

.  

27. Como ainda não houve tempo suficiente para que se registasse uma mudança no 

genoma humano, o aumento do sobrepeso poderá ser explicado por um ambiente 

progressivamente mais obesogénico a actuar sobre indivíduos geneticamente susceptíveis. 

Sabe-se que existe uma variação interindividual no que respeita ao metabolismo basal 28. 

Certos indivíduos são portadores de genes “poupadores de energia” com maior 

susceptibilidade para o acumular de gordura corporal. A explicação desse facto é ancestral e 



7 
 

reside no conceito da selecção natural, em que os indivíduos “poupadores de energia” 

estariam melhor preparados para resistir a situações de fome. Acontece que, actualmente, a 

situação é de relativa abundância e os genes poupadores tornam-se favorecedores da 

obesidade. O sobrepeso humano é, essencialmente, poligénico mas também existem raras 

situações em que a obesidade depende da alteração de um único gene, por exemplo, o défice 

de leptina ou o defeito do receptor 4 da melanocortina com obesidade mórbida de início 

precoce.  

A evolução tecnológica e a urbanização reduziram a actividade física diária e aumentaram as 

actividades sedentárias, particularmente, a televisão e o computador. Nos Estados Unidos, 

somente 22% das crianças seguem as recomendações para os níveis básicos de actividade 

física e 25% são completamente sedentárias 29. A obesidade é nove vezes mais frequente em 

crianças ou adolescentes que assistem a mais de cinco horas de televisão por dia 30. Para estes 

maus hábitos televisivos, contribuem por exemplo, um menor nível socioeconómico ou a 

presença da televisão no quarto da criança 24. A televisão aumenta o risco de sobrepeso por 

diminuição do dispêndio energético e promoção da ingestão alimentar 31

A maior disponibilidade de alimentos hipercalóricos e o maior número de refeições em 

restaurantes aumenta consideravelmente o risco de obesidade 

.  

32. A moda do fast ou junk  food 

é amplamente difundida pelos meios audiovisuais sem qualquer controlo de qualidade. Os 

estudos demonstram que as crianças são as mais vulneráveis, bastando apenas 30 segundos de 

publicidade para as influenciar 33

É de salientar que são os pequenos excessos diários, os grandes responsáveis pelo aumento 

quase exponencial da obesidade pediátrica, pois consistem, frequentemente, em pequenas 

. Apenas nos países da Europa do Norte (Noruega, Finlândia 

e Suécia) existem, actualmente, leis claras e altamente restritivas regulamentando a 

publicidade alimentar infantil.  
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porções de alimentos ricos em gorduras e hidratos de carbono 34. O consumo dessas “bombas 

energéticas” faz com que em dois a três snacks uma criança ou um adolescente ingira cerca de 

metade das calorias diárias desejáveis. Para estes erros alimentares contribuem, por exemplo, 

o baixo custo dos alimentos desequilibrados, a monotonia da oferta na cantina escolar e o fácil 

acesso às máquinas distribuidoras 35

O gosto preferencial para produtos açucarados pode ser explicado pelo facto da glicose 

constituir a principal fonte energética do metabolismo cerebral 

.  

36. Está demonstrado que os 

alimentos ricos em sacarose estimulam o apetite e a hiperfagia através do aumento dos níveis 

de grelina 37. É de realçar que dentro dos alimentos ricos em hidratos de carbono, as bebidas 

açucaradas constituem o mais potente deflagrador do apetite 38

Por outro lado, o ideal de magreza, amplamente, consagrado pela cultura ocidental, induz uma 

preocupação excessiva acerca da imagem física, principalmente, em raparigas adolescentes. A 

frequente insatisfação em atingir esse padrão corporal, por vezes irrealista, promove a 

adopção de comportamentos pouco saudáveis, tais como dietas excessivas, consumo de 

produtos light, toma de laxantes ou diuréticos que não resultam em controlo do peso mas 

promovem a obesidade por desenvolvimento de transtornos alimentares, tal como a ingestão 

compulsiva de alimentos 

. Os alimentos doces estimulam 

os circuitos cerebrais de recompensa por libertação de dopamina, opióides e 

endocanabinóides provocando sintomas de abstinência que incentivam à sua ingestão. Assim 

sendo, o consumo de produtos açucarados desregula o centro do apetite levando a que, cada 

vez mais, se procure o seu consumo e se rejeite alimentos mais saudáveis. 

39-40

Filhos de pais obesos são mais frequentemente obesos, devido à partilha dos factores 

genéticos e ambientais 

.  

6. Existe uma maior associação estatística entre o peso dos filhos e o 

IMC materno, devido a mãe ser geralmente a principal responsável pela alimentação familiar. 
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Por outro lado, baixos níveis académicos e socioeconómicos induzem uma menor actividade 

física e um maior consumo de gorduras 41

Recém-nascidos com baixo peso (menos de 2500g) ou peso elevado (> 4000g) têm tendência 

a ser obesos 

. 

42. A teoria da reprogramação é o mecanismo proposto para compreender essa 

associação. Ela define que a ocorrência de determinados estímulos numa fase precoce do 

desenvolvimento humano (na vida fetal ou na infância) induz adaptações endócrinas e 

metabólicas que vão persistir ao longo da vida. No recém-nascido de baixo peso, a 

subnutrição da grávida pode ser o estímulo ambiental responsável pela reprogramação fetal. 

Durante a desnutrição materna, o feto restringe o seu crescimento e adapta o seu metabolismo 

no sentido da poupança energética para permitir a sua sobrevivência num ambiente extra-

uterino escasso em nutrientes. Essas alterações são consideradas benéficas se a carência 

nutricional se mantiver após o nascimento. No entanto, se na vida extra-uterina a alimentação 

for abundante, as referidas alterações metabólicas podem predispor à obesidade. Por outro 

lado, o peso elevado ao nascimento pode ocorrer em casos de mães diabéticas, em que a 

hiperglicemia materna provoca um aumento dos níveis da insulina fetal. Esta hiperinsulinemia 

ocorre num período crítico de diferenciação cerebral, induzindo uma reprogramação 

metabólica do hipotálamo com maior risco de obesidade 43. Evidências actuais sugerem uma 

possível reversão da reprogramação intra-uterina com a administração de leptina ou ácidos 

gordos ómega 3 43

Recentes metanálises evidenciam que o aleitamento materno durante os primeiros seis meses 

de vida diminui o risco de obesidade em 15 a 20% 

.   

44-45. É de realçar que uma amamentação a 

horas irregulares e de pequeno volume não provoca saciedade e desregula o centro do apetite 

com maior risco de erros alimentares na infância ou adolescência 46. O leite materno possui 

oligossacarídeos que promovem o crescimento das bifidobactérias no tracto gastrointestinal 

dos lactentes. Foi sugerido que o efeito protector da amamentação resulta da benéfica 
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interacção das bifidobactérias com o hospedeiro, proporcionando uma regulação equilibrada 

do sistema imunitário 47. Recentes dados demonstram que um maior nível de adiponectina no 

leite materno está associado ao excesso de peso aos dois anos de idade 48

A superalimentação com leite artificial e a introdução prematura de alimentos ricos em 

hidratos de carbono provoca uma hiperinsulinemia precoce com reprogramação metabólica do 

hipotálamo e maior risco de obesidade 

. É possível que a 

exposição precoce à adiponectina determine o peso na infância. Seria interessante desenvolver 

este tema para melhor entender esta associação.  

9. Também foi sugerido que as chupetas podem 

estimular o apetite e a hiperfagia por acréscimo dos níveis de grelina através do reflexo de 

sucção 46

Um rápido crescimento nos primeiros anos de vida aumenta o risco de obesidade infantil, 

principalmente em recém-nascidos de baixo peso 

.  

49. O ressalto adipocitário ocorre por volta 

dos seis a oito anos e corresponde ao início da aceleração do crescimento com aumento da 

gordura corporal. Quanto maior a precocidade da idade do ressalto, maior o risco de 

obesidade 50. Uma menarca precoce também aumenta a probabilidade de sobrepeso na 

adolescência 6

Uma menor duração do sono aumenta o risco de obesidade em idade pediátrica 

. 

51-52. A 

privação do sono resulta em níveis reduzidos de leptina e níveis aumentados de grelina que 

estimulam o apetite 53

Existe uma correlação positiva entre a depressão atípica, caracterizada por hiperfagia e 

hipersonia, e a obesidade infantil 

. Por outro lado, dormir menos implica maior disponibilidade para 

comer e ver televisão.  

54. Foi sugerido que o stress provoca hiperfagia e 

sedentarismo por aumento dos níveis de cortisol e disfunção do lobo frontal direito 55. 
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As evidências actuais demonstram que uma flora intestinal aberrante precede o 

desenvolvimento da obesidade infantil 47. Sabia-se que os recém-nascidos eram colonizados 

pela flora intestinal da mãe na altura do parto. No entanto, dados recentes sugerem que essa 

primeira inoculação se alterou. Actualmente, por melhoria das condições de higiene, são os 

comensais da pele, nomeadamente, os estafilococos coagulase negativos que constituem os 

primeiros colonizadores do intestino 56. A maioria dos lactentes é colonizada por 

Staphylococcus aureus durante os primeiros meses de vida através do contacto com a pele dos 

pais 57. Os estafilococos produzem superantigénios capazes de induzir uma reacção 

inflamatória sistémica responsável pelo maior risco de sobrepeso. Um número aumentado de 

bacteroides no tracto intestinal também predispõe à obesidade 58

Dados recentes indicam que a etiologia da obesidade poderá ser infecciosa 

. Estas bactérias activam a 

lipoproteína lipase e promovem o armazenamento excessivo dos ácidos gordos.  

59. Múltiplos vírus 

já foram identificados como potenciais causadores da obesidade em animais. No entanto, 

apenas o adenovírus 36 foi associado ao excesso de peso em seres humanos 60

PREVENÇÃO  

. Este vírus é 

relativamente comum, provocando infecções respiratórias e conjuntivites. O adenovírus 36 

parece aumentar o risco de obesidade ao promover a diferenciação dos pré-adipócitos e 

estimular a produção de enzimas que induzem o acúmulo de triglicerídeos.  

O nascimento, o ressalto adipocitário e a adolescência representam três períodos críticos para 

o desenvolvimento da obesidade infantil. A fase do ressalto adipocitário constitui um 

importante período para a implantação das estratégias preventivas 6. Na maioria das crianças, 

o ressalto adipocitário corresponde ao momento da entrada para a escola com diminuição da 

actividade física, aumento das actividades sedentárias e crescente ingestão de alimentos 

hipercalóricos. O médico assistente ou o pediatra podem desempenhar um papel importante 
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através da identificação precoce dessas situações de risco. No entanto, as estratégias 

preventivas devem ser abordadas em todas as consultas de rotina e incluir todas as crianças e 

adolescentes com ou sem excesso de peso.  

A prevenção da obesidade infantil começa na gravidez. Na vigilância pré-natal, o principal 

objectivo consiste na promoção de um crescimento fetal adequado para impedir o baixo ou 

elevado peso ao nascimento 42

Nos lactentes deve ser evitado um crescimento rápido, principalmente, em recém-nascidos de 

baixo peso 

. Nesse sentido, é estimulado um aumento moderado do peso 

materno através de uma alimentação equilibrada e promovido um bom controlo glicémico 

para prevenir a diabetes na gravidez.   

49. O aleitamento materno é encorajado durante um período mínimo de 6 meses. 

As refeições a horas regulares que distem o estômago e induzem a saciedade permitem um 

controlo precoce da auto-ingestão alimentar através do equilíbrio dos mecanismos reguladores 

do apetite 48

Qualquer intervenção preventiva deve ser centrada na família. Os médicos devem desafiar os 

próprios pais a adoptarem um estilo de vida saudável, uma vez que eles constituem os 

principais modelos dos seus filhos. Os pais devem empregar um estilo de educação autoritário 

para encorajar o exercício físico e reduzir as actividades sedentárias, evitando uma educação 

restritiva por monitorização excessiva do consumo alimentar. 

. É desencorajada a superalimentação com leite artificial e a introdução precoce 

de alimentos ricos em hidratos de carbono que podem induzir uma reprogramação metabólica. 

A diversificação alimentar está indicada aos seis de meses de idade. É de salientar que não se 

deve adicionar mel ou açúcar ao biberão. Quanto mais tardio for o contacto com determinado 

tipo de produtos açucarados, menor a apetência no futuro para a procura desses alimentos.  

O consumo de fast food deve ser limitado. Todas as famílias são encorajadas a ingerirem uma 

dieta equilibrada rica em legumes, frutos, cálcio e fibras repartida em cinco a seis refeições 
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diárias. A água constitui a bebida principal, sendo o consumo de bebidas açucaradas limitado 

às ocasiões especiais. As refeições familiares são privilegiadas, de preferência em casa com 

horário fixo, nunca esquecendo o pequeno-almoço. Também deve ser evitada a oferta de 

prémios com alimentos ou associar a ideia de alimentos como prémios.  

De forma a prevenir eficazmente a obesidade, todas as crianças e os adolescentes devem 

participar numa actividade física moderada a vigorosa durante um período mínimo de 60 

minutos por dia 26

Um sono de duração adequada tem um efeito protector contra a obesidade 

. Esta actividade deve ser agradável e pode ser acumulada ao longo do dia 

em períodos mínimos de 15 a 20 minutos. As actividades sedentárias, tal como a televisão e o 

computador são limitadas a apenas uma ou duas horas por dia com remoção destas 

tecnologias das áreas onde as crianças e os adolescentes dormem.  

51-52

Os governos locais devem encorajar as instituições escolares a proporcionarem um ensino de 

vida saudável com o aumento das actividades físicas e a melhoria da qualidade das refeições 

escolares. Vários estudos demonstram que a educação alimentar das crianças na escola resulta 

em melhoria da escolha alimentar 

. O bem-estar 

psicológico das crianças e dos adolescentes também é promovido para evitar situações de 

stress ou depressão que aumentam o risco de sobrepeso.  

8

CONCLUSÃO  

. É de realçar que não deveria ser permitido a invasão dos 

locais de educação por máquinas distribuidoras com produtos desequilibrados e 

hipercalóricos, podendo essas máquinas serem potenciais fontes de alimentos saudáveis.  

A obesidade não é apenas um problema de saúde pública devido às complicações e aos custos 

associados. É, sobretudo, um problema social que degrada e encurta a vida das pessoas e 

famílias afectadas. Embora o conhecimento actual seja limitado, podemos afirmar que a 

etiologia da obesidade não se resume ao exercício e à alimentação. As causas são muito mais 
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complexas. Devem ser encorajados os estudos para a identificação de novos factores de risco, 

tais como, a flora intestinal e os vírus. Estes últimos permitem novas abordagens do problema 

que poderão resultar em estratégias preventivas mais eficientes no combate à obesidade 

infantil e consequentemente à obesidade em geral.  
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Quadro I. Rastreio clínico das complicações associadas à obesidade infantil (adaptado de 

Pediatrics 2007; 120: S175-6  e Patient care 2008; 9: 52). 

Sintomas  
 

Problemas associados  

Isolamento social, ansiedade, insónia 
 

Depressão  

Poliúria, polidipsia  
 

Diabetes mellitus tipo II 

Irregularidades menstruais  
 

Síndrome do ovário poliquístico  

Ressonar, apnéia, enurese, sonolência 
diurna  
 

Apnéia obstrutiva do sono 
Síndrome da hipoventilação  
 

Pieira, tosse, intolerância ao exercício  
 

Asma   

Cefaleia 
 

Pseudotumor cerebral  

Dor abdominal  Doença do refluxo gastroesofágico  
Colelitíase  
Esteatose hepática não alcoólica  
 

Dor na anca ou no joelho  
 

Epifisiólise femoral  
Doença de Blount  
 

Sinais  Problemas associados  
 

Pressão arterial sistólica ou diastólica> 
percentil 95 (em 3 ocasiões)  
 

Hipertensão arterial  

Acantose nigricans  
 

Diabetes mellitus tipo II  

Hirsutismo, acne  
 

Síndrome do ovário poliquístico  

Edema papilar  Pseudotumor cerebral 
 

Pieira  Asma  
 

Hipersensibilidade abdominal  
 

Doença do refluxo gastroesofágico  
Colelitíase  
Esteatose hepática não alcoólica  
 

Limitação da amplitude de movimentos da 
articulação coxofemoral  
 

Epifisiólise femoral  

Arqueamento dos membros inferiores  Doença de Blount   
 

Estadio de Tanner  Puberdade precoce 
 



22 
 

Quadro II. Investigação laboratorial da criança com excesso de peso ou obesidade (adaptado 

de Pediatrics 2007; 120: S180 e Patient care 2008; 9: 53). 

IMC 
 

Exames laboratoriais  

Excesso de peso sem factores de risco* 
  
 

Lipidograma em jejum  

Excesso de peso com factores de risco  Lipidograma em jejum  
Glicemia em jejum  
Transaminases hepáticas  
 

Obesidade com ou sem factores de risco Lipidograma em jejum  
Glicemia em jejum  
Transaminases hepáticas  
 

 

* Os factores de risco correspondem aos antecedentes familiares de obesidade, hipertensão, 

diabetes mellitus tipo II, dislipidemia e doença cardíaca coronária.   

 

 

 



23 
 

Quadro III. Diagnóstico diferencial entre obesidade primária e secundária em idade pediátrica 

(adaptado de Crescer Para Cima. Obras em curso; 2007: 37 e Arch Dis Child Educ Pract Ed 

2004; 89: e58)  

 Obesidade primária  
 

Obesidade secundária  

Prevalência  Frequente  
 

Raro  

Etiologia   Predisposição genética em 
ambiente obesogénico  
 
 

Síndromes genéticas  
− Prader-Wili 
− Bardet-Biedel  

 
Doenças endócrinas  

− Hipotiroidismo 
− Cushing  

 
Lesões do sistema nervoso 
central  
 
Fármacos  
 

Critérios de diagnóstico  Estatura normal ou alta*  
 
Puberdade normal ou precoce  
 
Desenvolvimento intelectual 
normal  
 
História familiar de obesidade 
 
 

Estatura baixa 
 
 
 
Desenvolvimento intelectual 
comprometido 
 
Sem história familiar de 
obesidade 
 

 

* As crianças com obesidade primária podem ter uma pequena estatura na idade adulta devido 

à puberdade precoce. 

 


