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RESUMO 

 

Introdução: A prevalência da obesidade infantil vem aumentando nas últimas décadas, 

configurando-se como uma preocupação mundial. Para enfrentá-la, têm sido 

promovidas estratégias de estímulo à alimentação saudável, além do interesse por 

alimentos funcionais, como a aveia.  

Objetivo: Analisar a mudança nos perfis antropométrico e lipídico após intervenção 

nutricional de 6 semanas desenvolvida com crianças e adolescentes com sobrepeso e 

obesidade no Rio de Janeiro.  

Sujeitos e métodos: Foi realizado um estudo de intervenção do tipo ensaio clínico 

randomizado pragmático com duração de 6 semanas, em um grupo de crianças e 

adolescentes (2 a 17 anos de idade) com excesso de peso. Os indivíduos foram 

randomizados em um grupo controle (receberam um planejamento alimentar baseado na 

estratificação lipídica e redução calórica) e um grupo de intervenção (além desse 

planejamento alimentar, receberam 51g de aveia em flocos/dia, totalizando 2,32g de β-

glucana). O planejamento nutricional foi calculado com base no passo 2 das 

recomendações do National Cholesterol Education Program Pediatric Panel (1992). 

Realizaram-se análises descritivas das variáveis de estudo, teste t para amostras 

independentes para comparações entre os grupos e teste t para amostras pareadas para 

comparar o antes e depois em cada grupo.  

Resultados: A amostra final constituiu em 110 crianças/adolescentes. Houve redução 

estatisticamente significativa no peso, IMC, circunferência de cintura, colesterol, 

triglicerídeos e não-HDL-c em ambos os grupos. Porém, o grupo de intervenção 

apresentou maiores reduções no colesterol total (-26,8±29,9 mg/dL versus -15,3±24,4 

mg/dL; p=0,003), VLDL-c (-10,4±13,8mg/dL versus -2,6±9,9mg/dL; p=0,036) e não-

HDL-c (-24,9±29,9mg/dL versus -10,0±25,4mg/dL; p=0,025).  

Conclusão: A adição da aveia em uma dieta hipocalórica e equilibrada em 

macronutrientes provocou maiores reduções no colesterol total, VLDL-c e não-HDL-c, 

e mostrou-se mais efetiva na diminuição do risco cardiovascular quando comparada a 

uma dieta hipocalórica e equilibrada isolada. No entanto, destaca-se a importância da 

estratégia nutricional utilizada que se mostrou suficiente para provocar uma diminuição 

no peso, IMC e CC e atenuar as alterações no perfil lipídico inclusive daqueles que não 

fizeram o uso da aveia.   

 

Palavras-chave: obesidade, crianças, fibras na dieta, colesterol, ensaio clínico. 
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ABSTRACT  

 

 

Introduction: The prevalence of childhood obesity has increased in recent decades, 

becoming as a global concern. To face it, has been promoted strategies encouraging 

healthy eating, besides the interest in functional foods, such as oats. 

Objective: To analyze the change in anthropometric and lipid profiles after 6 weeks 

dietary intervention conducted with children and adolescents with overweight and 

obesity in Rio de Janeiro. 

Subjects and methods: A randomized pragmatic clinical trial study for 6 weeks was 

conducted, in a group of children and adolescents (2-17 years old) overweight. The 

subjects were randomized into a control group (given a meal plan based on lipid 

stratification and caloric reduction) and intervention group (beyond this meal plan, 

received 51g of oats per day, totaling 2.32 g of β-glucan). Nutritional planning was 

calculated in step 2 of the recommendations of the National Cholesterol Education 

Program Pediatric Panel (1992). We conducted descriptive analyzes of the study 

variables, independent sample t test for comparisons between groups and paired t test to 

compare before and after in each group. 

Results: The final sample included 110 children/adolescents. There was a statistically 

significant reduction in weight, BMI, waist circumference, cholesterol, triglycerides and 

non-HDL-c in both groups. However, the intervention group showed greater reductions 

in total cholesterol (-26.8 ± 29.9 mg/dL vs. -15.3 ± 24.4 mg/dL, p = 0.003), VLDL-c ( -

10.4 ± 13.8 mg/dL vs. -2.6 ± 9.9 mg/dl, p = 0.036) and non- HDL-c C ( -24.9 ± 29.9 

mg/dL vs. -10.0 ± 25.4 mg/dL, p = 0.025).   

Conclusion: The addition of oats on a hypocaloric and balanced diet macronutrients 

caused greater reductions in total cholesterol, VLDL-c and non- HDL-c, and was more 

effective in reducing cardiovascular risk when compared to a balanced hypocaloric diet 

alone. However, we highlight the importance of nutritional strategy used which proved 

sufficient to cause a decrease in weight, BMI and WC and mitigate the changes in lipid 

profile including those who did not use oats. 

 

Keywords: obesity, children, dietary fiber, cholesterol, clinical trial. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A obesidade infantil constitui um problema de saúde pública, devido a sua 

crescente prevalência nas últimas décadas, tanto em países desenvolvidos quanto 

naqueles em desenvolvimento. Nos Estados Unidos, o National Health and Nutritional 

Examination Survey (NHANES) tem demonstrado uma escala ascendente deste agravo 

nutricional. No período 1971-1974, apenas 5,0% das crianças e adolescentes 

americanos, com idade entre 2 e 19 anos, eram obesos. Entre 1988 e 1994, esses valores 

aumentaram para 10,0%, chegando a 17,1% em 2003 e 2004, e se mantendo em 16,9% 

no período de 2007 a 2010 (OGDEN et al.,2010; OGDEN et al., 2012.).  

A mais recente Pesquisa de Orçamento Familiar (POF, 2008-2009) realizada no 

Brasil mostrou que, no período de 1974-1975, 10,9% dos meninos e 8,6% das meninas, 

de 5 a 9 anos de idade, apresentavam excesso de peso, aumentando para 34,8% e 32,0%, 

respectivamente, em 2008-2009. Já a prevalência de obesidade nessa população que 

antes era 2,9% nos meninos e 1,8% nas meninas passou para 16,6% e 11,8%, 

respectivamente. Também se observou aumento destes valores entre adolescentes, de 10 

a 19 anos de idade, com excesso de peso nos últimos 34 anos, oscilando de 3,7% para 

21,7% no sexo masculino e de 7,6% para 19,4% no feminino. O mesmo ocorreu com a 

obesidade passando de 0,4% para 5,9% entre meninos e de 0,7% para 4,0% entre as 

meninas. (IBGE, 2011). 

A preocupação mundial com a obesidade infantil está associada às suas 

repercussões em curto e longo prazos. As alterações metabólicas advindas do excesso 

de peso já podem ser observadas na infância e na adolescência, tais como a resistência 

insulínica, intolerância à glicose e dislipidemia, assim como alterações cardiovasculares 

(início do processo aterosclerótico e hipertensão arterial), pulmonares e esqueléticas 

(DANIELS, 2009; LEE, 2009). 

A Resistência Insulínica (RI) pode ser definida como a capacidade reduzida da 

insulina plasmática para promover adequadamente a captação, metabolismo ou 

armazenamento de glicose (TEN E MACLAREN, 2004; KAHN E FLIER, 2000). A 

mesma é considerada uma das complicações mais importantes decorrentes da 

obesidade, sendo a base fisiopatológica de diversas alterações metabólicas (MARTOS-

MORENO e ARGENTE, 2011).  
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Um estudo observacional realizado na Bolívia com 61 crianças e adolescentes 

obesos, entre 5 e 18 anos, apontou prevalência da RI (definida pelo índice Homeostatic 

Model Assessment for Insulin Resistance - HOMA-IR > 3,5) igual a 39,4% (CACERES 

et al.,2008). Ferreira et al. (2007), ao estudarem 52 crianças obesas, de ambos os sexos, 

com idade entre 7 e 10 anos, verificaram que quanto maior o valor do HOMA-IR, maior 

a presença de fatores de risco cardiovasculares (hipertrigliceridemia, baixos níveis de 

HDL-colesterol, hiperglicemia de jejum e hipertensão arterial). Logo, é importante a 

detecção dessas complicações metabólicas nessa faixa etária devido ao risco para 

doenças cardiovasculares, especialmente pela possibilidade de intervir precocemente 

(LEE, 2009). 

Esse crescente aumento da prevalência da obesidade e suas consequências ao 

longo dos anos na população infantojuvenil é um provável resultado do incremento 

gradual na ingestão calórica e diminuição de atividade física (SINGHAL et al., 2007; 

SPRUIJT-METZ, 2011). Johnson et al. (2008) realizaram um estudo para avaliar a 

alimentação e a composição corporal em uma coorte de crianças participantes do Avon 

Longitudinal Study of Parents and Children, um estudo iniciado em 1991 para avaliar 

aspectos da gravidez e do crescimento e desenvolvimento na infância. Para isso, 

utilizou-se um diário alimentar de três dias para coletar informações sobre a alimentação 

dessas crianças de 5 a 7 anos de idade, e ao completarem 9 anos de idade, sendo 

também realizado uma avaliação da composição corporal. Foi possível observar uma 

associação entre o consumo de alimentos com alta densidade calórica, baixo teor de 

fibra e ricos em gordura com o excesso de adiposidade. Estudos como este apontam 

para a necessidade do estabelecimento de padrões alimentares saudáveis na infância, 

evitando assim, complicações futuras advindas do excesso de peso. 

Sendo assim, têm sido promovidas estratégias de prevenção e tratamento em 

crianças e adolescentes obesos, baseadas no combate ao excesso de peso e mudanças no 

estilo de vida, principalmente no que diz respeito a práticas alimentares mais saudáveis 

e incentivos a atividade física (DANIELS et al., 2005; GODOY-MATOS et al., 2009; 

HAN et al., 2010).  

No entanto, a ausência de consenso em relação ao método mais eficaz para o 

tratamento desta população leva os pesquisadores a se basearem nas experiências 

advindas do tratamento de adultos (SPEAR et al., 2007). Nesse sentido, Luttikhuis et al. 

(2009) realizaram um estudo de revisão de literatura objetivando avaliar a eficácia de 

várias intervenções realizadas no tratamento da obesidade na população infantojuvenil, 



15 
 

especialmente as que combinavam mudanças comportamentais, atividade física e dieta. 

Os resultados mostraram a redução na adiposidade ao final das diferentes intervenções 

realizadas. 

Além dessa modificação no estilo de vida e alimentação saudável, cada vez mais 

os alimentos funcionais têm despertado interesse devido suas propriedades benéficas. 

Segundo a Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA), alimento com 

alegação de funcional são aqueles que possuem “o papel metabólico ou fisiológico que 

o nutriente ou não nutriente tem no crescimento, desenvolvimento, manutenção e outras 

funções normais do organismo humano” (ANVISA, 1999). Nesse sentido, a aveia rica 

em fibras solúveis, principalmente a β-glucana, é considerada alimento funcional por 

auxiliar na redução da absorção de colesterol desde que a porção do produto pronto para 

consumo forneça no mínimo 3g de β-glucana em alimentos sólidos (se o alimento for 

líquido, esta quantidade deve ser de 1,5g). Porém, a Anvisa adverte que seu consumo 

deve estar associado a uma alimentação equilibrada e hábitos de vida saudáveis 

(ANVISA, 2008). 

Com isso, vários ensaios clínicos têm sido realizados na população adulta para 

investigar os efeitos benéficos do consumo da de β-glucana da aveia associado com 

dietas equilibradas. E apesar dos resultados ainda serem controversos, muitos deles 

apontam que a β-glucana proporciona redução nos níveis de colesterol plasmático e 

LDL-c, além de contribuir para redução de peso, IMC e adiposidade abdominal 

(NAUMANN et al., 2006; QUEENAN et al., 2007; CHARLTON et al., 2012). No 

entanto, não foram observados na literatura estudos realizados na população infanto-

juvenil.  

Nesse contexto, levanta-se a hipótese de que os efeitos benéficos observados em 

adultos advindos do consumo da β-glucana associada a uma alimentação saudável, 

possam também ocorrer em crianças e adolescentes.  
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1. Epidemiologia do excesso de peso em crianças e adolescentes  

 

Existe um consenso que a prevalência do excesso de peso em crianças e 

adolescentes vem crescendo no mundo inteiro ao longo dos anos. O quadro 1 resume os 

resultados publicados em alguns estudos nacionais e internacionais. É possível observar 

que a prevalência de sobrepeso variou de 7,3% a 29,8%, e obesidade de 1,8% a 16,4% 

nesse grupo etário. Cabe notar que a comparação entre esses estudos é dificultada pelos 

diferentes pontos de corte utilizados para a classificação do IMC/I, faixas etárias, sexo e 

condições socioeconômicas, além das áreas geográficas. 

Os cinco estudos europeus empregaram os pontos de corte do International 

Obesity Task Force (IOTF) que utiliza curvas de percentis correspondentes aos pontos 

de corte de IMC em adultos para definir sobrepeso (25 kg/m
2
) e obesidade (30 kg/m

2
), 

em crianças e adolescentes com idade entre 2 e 18 anos. As prevalências foram menores 

nos dois estudos que abordaram a faixa etária de 5-6 e 5-11 anos, variando de 7,3 a 

12,7% no sobrepeso e de 1,8 a 2,0% na obesidade. O primeiro foi desenvolvido na 

Baviera, Alemanha, por Kalies et al. (2002), utilizando dados referentes ao exame de 

saúde obrigatório a todos os pré-escolares (5 e 6 anos de idade) ao ingressarem na 

escola, e revelou um incremento de 45% na prevalência do sobrepeso e de 55% na de 

obesidade em um período de 15 anos. No segundo, Thibault et al. (2012) estudaram 

crianças que passavam por monitoramentos de saúde anuais nas escolas em Aquitânia, 

França, e duas amostras foram analisadas: uma incluía crianças de 5 a 7 anos de idade, 

examinadas entre setembro de 2007 a junho de 2008, e a outra, crianças de 7 a 11 anos 

analisadas entre setembro de 2008 a junho de 2009. Foi possível observar elevada 

prevalência tanto no sobrepeso quanto na obesidade nesse último grupo. 

Os estudos europeus que incluíram adolescentes apresentaram prevalências bem 

superiores: 17 a 22,6% de sobrepeso e 5,2 a 9,4% de obesidade. Em Chipre, ilha 

localizada no mar mediterrâneo oriental, Savva et al. (2002) realizaram um estudo com 

crianças e adolescentes (6 a 17 anos) de ambos os sexos, que estivessem cursando o 

ensino fundamental ou médio em escolas públicas do local durante o período letivo de 

outubro de 1999 a junho de 2000, e observaram prevalências um pouco superiores no 

sexo masculino. O estudo de Bertoncello et al. (2008), desenvolvido na Itália, com 
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crianças de 9 anos que frequentavam o terceiro ano e de 11 anos do quinto ano do 

ensino fundamental, revelou similaridade na magnitude do sobrepeso em meninos e 

meninas, mas maior obesidade nos meninos. As prevalências mais elevadas foram 

relatadas no estudo realizado por Vasques et al. (2012), com crianças de com idade 

entre 6 e 13 anos, de escolas públicas localizadas em Bragança e Macedo de Cavaleiros, 

Portugal. 

O estudo realizado em Kerala, Índia, incluiu o grupo de crianças e adolescentes 

de 6 a 15 anos de idade que estudavam em escolas urbanas da cidade de Kochi, 

pertencentes a diferentes classes econômicas (baixa, média e alta). Foi utilizada a 

definição proposta pelo Centers for Disease Control and Prevention (CDC) para 

classificação do IMC/I, ou seja, as crianças e adolescentes que apresentaram IMC/I 

entre os percentis 85 e 95 foram classificados como tendo sobrepeso, e acima do 

percentil 95, como obesos. O resultado apresentou níveis intermediários: prevalência de 

sobrepeso de 10,2% (sexo masculino) e 12,1% (sexo feminino), e de obesidade foi de 

3,0% (sexo masculino) e 5,3% (sexo feminino), com diferença estatisticamente 

significativa entre os sexos. Além disso, o estudo mostrou que as prevalências de 

sobrepeso e obesidade das crianças e adolescentes com alto nível socioeconômico foram 

maiores quando comparado aqueles com níveis médio e baixo (p < 0,005) (CHERIAN 

et al., 2012). 

Dois estudos brasileiros também utilizaram os pontos de cortes estabelecidos 

pelo CDC. Um deles foi realizado em Recife, com pré-escolares (2 a 6 anos de idade), 

escolares (7 a 9 anos) e adolescentes (10 a 19 anos) de diferentes condições 

socioeconômicas, matriculados em escolas públicas e particulares, e as prevalências de 

sobrepeso e obesidade foram 14,5% e 8,3%, respectivamente. O sobrepeso foi mais 

frequente nos escolares e adolescentes com boa condição socioeconômica, quando 

comparados aqueles com baixa condição socioeconômica (p < 0,01 e p < 0,001, 

respectivamente). No entanto, a prevalência de obesidade foi maior nos pré-escolares e 

nos escolares com boa condição socioeconômica, com diferença estatisticamente 

significativa (SILVA et al., 2005a). O outro estudo, realizado por Mendonça et al. 

(2010), incluiu crianças e adolescentes com idade entre 7 e 17 anos, matriculados na 

rede pública e particular na zona urbana de Maceió, Alagoas, e as prevalências 

observadas para sobrepeso e obesidade foram inferiores às encontradas no estudo 

anterior. 
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Outros três estudos brasileiros mostraram prevalências de sobrepeso elevadas e 

com valores bem próximos, apesar das diferentes faixas etárias e pontos de corte para 

classificação do IMC utilizados, mas o mesmo não ocorreu para obesidade, onde as 

prevalências foram diferentes. Simon et al. (2009) realizaram um estudo com crianças, 

de 2 a 6 anos de idade, matriculadas em escolas particulares do município de São Paulo, 

consideradas de alto nível socioeconômico devido às suas elevadas mensalidades (2-6 

ou mais salários mínimos). O IMC/I foi classificado utilizando-se as curvas da OMS 

(2006), e aqueles que estivessem entre os percentis 85 e 97 foram classificados como 

sobrepeso, e acima do percentil 97 como obesos, e encontram prevalências de sobrepeso 

semelhantes entre os sexos (21%). O outro estudo incluiu alunos com idade entre 6 e 19 

anos, de uma escola da rede privada de Recife, Pernambuco, que atende principalmente 

pessoas de classe média e alta, e todos classificados pelas curvas da OMS (1995), que 

recomendam os percentis 85 e 95 para classificar sobrepeso e obesidade, 

respectivamente, detectando prevalência de sobrepeso maior que a observada no estudo 

anterior (BALABAN e SILVA, 2001). Por fim, há o estudo realizado por Vieira et al. 

(2008) com crianças e adolescentes de no máximo 18 anos de idade e que estivessem 

matriculados em escolas municipais, estaduais e particulares da área urbana do 

Município de Pelotas, Rio Grande do Sul. Nesse estudo, o sobrepeso foi classificado 

segundo a proposta do IOTF, e os resultados apontaram uma prevalência de sobrepeso 

ainda mais elevada (29,8%).  

Apesar da dificuldade em realizar comparações entre os estudos, todos eles são 

de grande relevância para a saúde pública, pois apresentam dados importantes sobre o 

excesso de peso em crianças e adolescentes em vários países.



 

Quadro 1: Prevalência de sobrepeso e obesidade em crianças e adolescentes em estudos selecionados 

Autor Ano Local n Classificação  

do IMC/I 

Faixa 

etária  

(anos) 

Prevalência 

Sobrepeso (%) Obesidade (%) 

Thibault et al. 2012 Aquitânia, França 7667 IOTF 5 a 11 5 a 7 anos: 7,3 

7 a 11 anos: 12,7 

5 a 7 anos: 2,2 

7 a 11 anos: 2,9 

Vasques et al. 2012 Bragança e Macedo de 

Cavaleiros, Portugal 

1786 IOTF 6 a 13 22,6 9,4 

Cherian et al. 2012 Kerala, Índia 1634 CDC 6 a 15 Meninos: 10,2 

Meninas: 12,1 

Meninos: 3,0 

Meninas: 5,3 

Mendonça el al. 2010 Alagoas, Brasil 1253 CDC 7 a 17 9,3 4,5 

Mello et al. 2010 Paraná, Brasil 356 IOTF 6 a 10 20,2 7,0 

Simon et al. 2009 São Paulo, Brasil 806 OMS (2006) 2 a 6 Meninos: 20,8 

Meninas: 21,1 

Meninos: 16,4 

Meninas: 12,3 

Vieira et al. 2008 Rio Grande do Sul, Brasil 20084 IOTF < 18 29,8 9,1 

Bertoncello et al. 2008 Veneto,  Itália 12832 IOTF 9 e 11 Meninos: 21,1 

Meninas: 21,3 

Meninos: 5,9 

Meninas: 5,2 

Silva et al. 2005a Recife, Brasil 1616 CDC 2 a 19 14,5 8,3 

Savva et al. 2002 Chipre,  

Mar Mediterrâneo 

2467 IOTF 6 a 17 Meninos: 18,8 

Meninas: 17,0 

Meninos: 6,9 

Meninas: 5,7 

Kalies et al. 2002 Baviera, Alemanha 2773 (1982) 

4911 (1997) 

IOTF 5 a 6 1982: 8,5 

1997: 12,3 

1982: 1,8 

1997: 2,8 

Balaban e Silva 2001 Recife, Pernambuco, Brasil 762 OMS (1995) 6 a 19 26,2 8,5 

  



 

2.2. Etiologia da obesidade em crianças e adolescentes 

 

A obesidade é uma doença multifatorial e sua gênese envolve um conjunto de 

fatores biológicos, comportamentais e ambientais (ENES e SLATER, 2010). Dentre os 

fatores biológicos, há uma importante contribuição advinda da influência genética. Há 

indícios que exista uma predisposição genética para obesidade por meio da participação 

dos genes no controle do apetite, no metabolismo basal, no efeito termogênico dos 

alimentos, e na utilização metabólica dos nutrientes (MARQUES-LOPES et al., 2004). 

Uma recente revisão da literatura atentou ao fato que pelo menos 32 genes 

possam contribuir para obesidade, destacando o FTO (RHEE et al., 2012). Esse gene 

tem sido bastante investigado e vem ganhando importância em estudos realizados na 

população infantil devido a associações encontradas entre ele e o maior consumo de 

calorias totais e gordura provenientes da alimentação (TIMPSOM et al., 2008), com 

saciedade prejudicada (WARDLE et al., 2008), contribuindo assim, para o ganho de 

peso. 

Além da influência genética, alguns estudos vêm apontando uma relação do 

ganho ponderal materno durante a gestação na gênese da obesidade. Oken et al. (2007) 

realizaram um estudo de coorte prospectivo com  gestantes do leste de Massachusetts 

(Estados Unidos), participantes do Project Viva, com idade entre 15 e 44 anos, com 

objetivo de avaliar se o ganho de peso materno durante a gravidez aumentava o risco de 

sobrepeso infantil. Os resultados mostraram que o ganho de peso total durante a 

gestação apresentou associação com adiposidade nos seus filhos no terceiro ano de vida, 

avaliada pelo IMC (apresentado em escore-z) e pela soma das espessuras das dobras 

cutâneas (subescapular e tricipital). Além disso, os filhos de mães com ganho de peso 

adequado ou excessivo durante a gestação (de acordo com as recomendações do 

Institute of Medicine Guidelines) apresentaram maior chance de ter sobrepeso no 

terceiro ano de vida quando comparados aos das gestantes com ganho de peso 

insuficiente: OR ajustada de 3,77, (IC95%; 1,38 - 10,27) e OR ajustada de 4,35 (IC95%; 

1,68 - 11,24) respectivamente. Resultado semelhante foi observado em um estudo de 

coorte retrospectivo com 10226 gestantes participantes do Collaborative Perinatal 

Project. O estudo em questão tinha por objetivo avaliar a associação entre o ganho de 

peso materno durante a gestação e sobrepeso das crianças. Foi possível observar que as 

gestantes que ganharam peso excessivo (determinado pelo Institute of Medicine 
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Guidelines), a chance de excesso de peso nas crianças foi 48% maior comparado às das 

gestantes com ganho de peso recomendado (OR ajustada = 1,48; IC95%; 1,06 - 2,06) 

(WROTNIAK et al., 2008). 

A redução na prática de atividade física, decorrente de uma sociedade mais 

moderna e informatizada, também é um fator que contribui para o excesso de peso. 

Trang et al. (2009) realizaram um estudo com 2660 adolescentes de 11 a 16 anos de 

idade, de ambos os sexos, na cidade de Ho Chi Minh, Vietnã, e mostraram uma 

associação positiva entre inatividade física e excesso de peso (OR= 2,5; IC95%; 1,9 - 

3,2). Além disso, a inatividade física foi associada com maior tempo gasto jogando 

videogame (OR = 2,3; IC95%; 1,7 - 3.1) e assistindo televisão (OR = 1,5; IC95%; 1,2 - 

1,9). 

Além desses fatores, o aumento na prevalência da obesidade também pode ser 

explicado pelas mudanças nos padrões alimentares da população que vem ocorrendo ao 

longo dos anos. Bowman et al. (2004) realizaram um estudo que incluiu 6212 crianças e 

adolescentes dos Estados Unidos, com idade entre 4 a 19 anos, para investigar o padrão 

do consumo nacional de fast-food e determinar se isso afetava negativamente a 

qualidade da dieta. Os resultados mostraram que os indivíduos que consumiam fast-

food, ingeriam maior quantidade de gordura total, ácidos graxos saturados, carboidrato e 

açúcares, e menor quantidade de leite, frutas e verduras, comparados aos que não 

consumiram. 

Um estudo seccional realizado com 341 adolescentes entre 13 e 18 anos de 

idade, de ambos os sexos, residentes de Ghent, na Bélgica, mostrou que 90% dos 

participantes tiveram o consumo de gordura acima dos valores estipulados pela 

recomendação nacional (National Nutrition Council) e apenas 1,5% tiveram o consumo 

adequado de ácidos graxos saturados. Além disso, foi possível observar que o consumo 

médio de energia proveniente dos carboidratos (49,0%), encontrava-se abaixo do valor 

mínimo recomendado (55 a 75% do Valor Energético Total). No entanto, é importante 

destacar que quase metade desse consumo correspondia aos açúcares simples (25,1% de 

carboidrato complexo versus 23,9% de açúcares de energia dos carboidratos totais), 

enfatizando a inadequação dos nutrientes na alimentação desses adolescentes 

(MATTYS et al., 2003).  

Estudos brasileiros seguem a tendência observada nesses estudos internacionais. 

Um dos objetivos da Pesquisa de Orçamento Familiar (POF), realizada entre 2008 e 

2009, foi avaliar o perfil de consumo alimentar da população brasileira (≥ 10 anos de 
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idade). Os resultados apontaram um elevado consumo de produtos processados e 

prontos para consumo, principalmente entre os adolescentes, como por exemplo, sucos, 

refrigerantes, sanduíches, pizzas, doces, e biscoitos recheados, sendo este último mais 

consumido entre os adolescentes (12,3 g/dia) do que em adultos (3,2 g/dia) e idosos (0,6 

g/dia). Esse perfil alimentar resulta em teores elevados na ingestão de açúcares, ácido 

graxo saturado, ácido graxo trans e sódio, e retrata a alimentação atual da população 

brasileira (IBGE, 2011). 

Com o objetivo de conhecer as práticas alimentares dos adolescentes (10 a 17 

anos de idade) matriculados em escolas públicas na cidade de Piracicaba, em São Paulo, 

Toral et al. (2007) realizaram um estudo transversal, utilizando dados sobre a 

alimentação habitual de 390 adolescentes coletados por meio de um questionário 

validado de frequência alimentar semi-quantitativo, que continha uma listagem de 94 

alimentos. Foi possível observar que 72,8% desses adolescentes tinham ingestão 

inadequada de frutas e 70,5% de hortaliças, enquanto 77,9% consumiam um percentual 

de energia proveniente de lipídios acima do recomendado pelo “Guia alimentar para a 

população brasileira: promovendo a alimentação saudável”. Também houve um grande 

percentual de adolescentes com consumo de doces maior que a recomendação de uma 

porção diária (96,9%).  

Outro estudo transversal com 354 adolescentes com idades entre 17 e 19 anos, 

realizado em Teixeira de Freitas, Bahia, mostrou que mais de 50% dos adolescentes 

tinham consumo semanal de alimentos ricos em gordura e açúcar, tais como, pão doce, 

biscoitos, bolos, salgados, sorvetes, sucos em pó, e ingestão de refrigerante pelo menos 

quatro vezes por semana (SANTOS et al., 2005). 

Um estudo de revisão destacou a importância da urbanização nesse processo, e 

apontou ser a industrialização dos alimentos um dos principais responsáveis pelo maior 

consumo de energia e gordura na dieta da maioria das populações. Além disso, outros 

fatores também podem estar contribuindo para esses hábitos alimentares inadequados, 

tais como, o crescimento da alimentação fora de casa (restaurantes tipo fast food e 

bares), associado com a falta de tempo para o preparo das refeições caseiras, e a 

divulgação por mídia e marketing de produtos de alto teor calórico pela indústria 

alimentícia (TARDIDO e FALCÃO, 2006). 

É possível observar que a etiologia da obesidade envolve inúmeros fatores. No 

entanto, é importante destacar a grande influência da sociedade atual nas mudanças 
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acometidas na alimentação da população infantojuvenil e no aumento do sedentarismo, 

como fatores de risco para o desenvolvimento da obesidade.  

 

 

2.3. Fisiopatologia do excesso de gordura corporal em crianças e adolescentes 

 

Atualmente, o tecido adiposo é considerado um órgão endócrino que, dentre 

outras funções, produz e secreta diversos peptídeos e proteínas bioativas, conhecidas 

como adipocinas (GALIC et al., 2010). A obesidade está relacionada a uma resposta 

inflamatória caracterizada pela alteração na produção dessas adipocinas, tais como 

leptina, adiponectina, resistina, fator de necrose tumoral (TNF-α) e interleucina-6 (IL-6) 

(BASTARD et al.,2006). 

A leptina atua no controle da ingestão alimentar, no aumento do gasto energético 

e no controle da função neuroendócrina, e sua concentração plasmática se relaciona ao 

tamanho da massa de tecido adiposo presente no corpo; sendo assim, indivíduos obesos 

apresentam níveis plasmáticos de leptina mais elevados quando comparados àqueles 

eutróficos (ROMERO e ZANESCO, 2006). No entanto, ocorre resistência à leptina em 

indivíduos obesos que pode ser atribuída a alterações no receptor da leptina ou alguma 

deficiência no seu transporte ao sistema nervoso central, reduzindo assim, seus efeitos 

no controle do peso corporal (GUIMARÃES et al., 2007). 

A adiponectina exerce importante efeito na melhoria da sensibilidade à insulina 

devido ao aumento no gasto energético e na oxidação de ácidos graxos, e à diminuição 

na produção hepática de glicose (RASOULI et al., 2008). No entanto, sua concentração 

plasmática encontra-se diminuída em indivíduos obesos. Um estudo observacional 

realizado na Filadélfia, com adolescentes de 12 a 17 anos, recrutados entre outubro de 

2007 e novembro de 2009, mostrou que os níveis de adiponectina foram menores 

naqueles que eram obesos quando comparados aos eutróficos. Além disso, a 

adiponectina apresentou correlação inversa com partículas pequenas de LDL-c e HDL-c 

(partículas mais aterogênicas), após ajuste pelo IMC e HOMA-IR, sugerindo que 

concentrações diminuídas de adiponectina podem aumentar o risco de doenças 

cardiovasculares (MAGGE et al., 2011). 

Já a resistina está relacionada ao desenvolvimento da RI, devido ao aumento 

plasmático de glicose e insulina (MEIER e GRESSNER, 2004), e à inibição da 

adipogênese (PITTAS et al., 2004). 
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O tecido adiposo de indivíduos obesos contem macrófagos em quantidades 

aumentadas, e estes irão secretar citocinas pró-inflamatórias, como o TNF-α e IL-6, que 

irão contribuir nesse processo inflamatório (RASOULI et al., 2008). A expressão do 

TNF-α encontra-se aumentada em indivíduos obesos (WINKLER et al., 2003) e se 

relaciona com indução da RI (LORENZO et al., 2008). O Framingham Offspring Study, 

um estudo sobre fatores de risco para doença cardiovascular que incluiu filhos (já 

adultos) da coorte de indivíduos que compunha o Framingham Heart Study, mostrou 

que os níveis de TNF-α se correlacionaram positivamente com HOMA-IR (r = 0,12; p < 

0,0001) (HIVERT et al., 2008).  

Alguns mecanismos têm sido propostos para explicar essa associação. Dentre 

eles, destacam-se a redução na sinalização dos receptores de insulina no tecido adiposo 

(GALIC el al., 2010) e redução na expressão do GLUT-4 (transportador de glicose 

sensível à insulina) no adipócito (KAHN e FLIER, 2000). Os elevados níveis de TNF-α 

em indivíduos obesos também levam ao aumento da lipólise nos adipócitos, 

contribuindo para elevação dos níveis circulantes de ácidos graxos livres, o que 

potencializa a RI; além disso, inibem a atividade da enzima lipase lipoprotéica (LLP), 

diminuindo a lipogênese (SETHI e HOTAMISLIGIL, 1999).  

O TNF-α é responsável por regular a síntese de outras citocinas pró-

inflamatórias, como a IL-6 (TRAYHURN e WOOD, 2004). A IL-6 também se encontra 

aumentada em indivíduos obesos, inibe a atividade da LLP (HERMSDORFF e 

MONTEIRO, 2004) e inibe a sinalização do receptor de insulina nos hepatócitos, 

agindo sobre a sensibilidade à insulina (PITTAS et al., 2004).  

Além dessa importante manifestação inflamatória, a obesidade em crianças e 

adolescentes, principalmente o acúmulo de gordura visceral, está relacionada 

diretamente com aumento do risco para doenças cardiovasculares (DANIELS et 

al.,1999). A circunferência de cintura (CC) parece ser uma medida antropométrica 

adequada para refletir esse acúmulo de gordura visceral, tanto em adultos quanto 

adolescentes (ONAT et al., 2004; ALVAREZ et al., 2008). Além disso, foi considerada 

melhor do que o IMC em predizer fatores de risco cardiovasculares em crianças 

(SAVVA et al., 2000). 

Esse excesso de gordura visceral está associado com o surgimento da 

Resistência Insulínica (RI), que é considerada a alteração precursora de uma sequência 

de alterações metabólicas (LEE et al., 2006; TEN e MACLAREN, 2004). Uma 

manifestação importante causada pela RI é o aumento da lipólise no tecido adiposo, 
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favorecendo maior concentração de ácidos graxos livres na corrente sanguínea, onde são 

transportados para o fígado e músculos. No fígado, servem de substrato para a 

gliconeogênese, piorando o quadro de hiperglicemia e levando ao aumento na síntese 

hepática de triglicerídeos (TG) (MIRANDA et al., 2005).  

Essas alterações conduzem ao aumento da produção hepática de lipoproteína de 

muito baixa densidade (VLDL-c), uma partícula rica em TG, resultando na troca de TG 

por ésteres de colesterol entre a VLDL-c e a LDL-c e HDL-c, por meio da ação da 

proteína transferidora de ésteres de colesterol (CETP). Essa nova aquisição de TG 

facilita a ação da lipase hepática, tornando as partículas de LDL-c e HDL-c menores. 

Além da redução no tamanho, a LDL-c torna-se mais densa, sendo facilmente 

transportadas para dentro da parede arterial, tornando-a mais aterogênica 

(McCRINDLE, 2004). Esse processo irá desencadear a dislipidemia, caracterizada pela 

elevação plasmática nos níveis de TG e LDL-c e diminuição de HDL-c (COOK e 

KAVEY, 2011). 

 

2.4. Dislipidemia em crianças e adolescentes 

A dislipidemia é uma das complicações associadas à obesidade em crianças e 

adolescentes (DANIELS, 2009; HAN et al., 2010; GUPTA et al., 2012). Ela pode ser 

classificada em: (a) hipercolesterolemia isolada (aumento do LDL-c); (b) 

hipertrigliceridemia isolada (aumento dos triglicerídeos); (c) hiperlipidemia mista 

(aumento do LDL-c e triglicerídeos); (d) baixo HDL-c, que contempla a diminuição 

isolada do HDL-c ou associada ao aumento dos triglicerídeos ou LDL-c (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007). 

A presença dessas alterações lipídicas durante a infância e adolescência, assim 

como sua associação com o excesso de peso avaliado pelo Índice de Massa Corporal 

(IMC), vem sendo descrita na literatura. Um estudo caso-controle realizado com 230 

crianças e adolescentes iranianas que apresentavam sobrepeso e obesidade, recrutados 

de 2006 a 2008, com idade entre 4 e 18 anos, observou uma prevalência de dislipidemia 

de 69,6%, sendo 56,8% de obesos severos. Os resultados apontaram correlação positiva 

entre dislipidemia e IMC (p < 0,005) (GHERGEHCHI, 2009). 

Em São Paulo, foi realizado um estudo transversal no período de 2004 a 2006, 

com 150 adolescentes entre 10 e 15 anos de idade, em que se verificou correlação entre 
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IMC e a concentração sérica de colesterol total (r = 0,236; p = 0,004) e LDL-c (r = 

0,215; p = 0,008), quando comparados os três grupos analisados: eutrófico, sobrepeso e 

obesidade. Além disso, houve correlação negativa entre HDL-c e IMC (r = -0,244; p = 

0,003) (SANCHES et al., 2008). 

A preocupação advinda dessas alterações no perfil lipídico está relacionada com 

a ocorrência de doenças cardiovasculares (HO, 2009). A dislipidemia é considerada um 

fator de risco modificável para o desenvolvimento da aterosclerose, que é uma doença 

inflamatória crônica iniciada por uma disfunção endotelial (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007). A primeira mudança que ocorre é a 

acumulação de partículas de LDL-c no espaço subendotelial, e esse acúmulo é maior 

quando os níveis plasmáticos dessa partícula encontram-se aumentados (LUSIS, 2000). 

Como consequência, as partículas de LDL-c sofrem oxidação e com isso surgem vários 

tipos de moléculas de adesão leucocitária no local, que atraem células do sistema imune, 

principalmente, monócitos. Esses monócitos migram para a camada íntima da artéria e 

se diferenciam em macrófagos, que por sua vez, captam as partículas de LDL-c 

oxidadas e transformam-se em células espumosas, levando à lesão inicial do processo 

aterosclerótico (HANSSON et al., 2006). 

O Bogalusa Heart Study foi um estudo longitudinal, birracial, realizado com 

crianças e adolescentes de Bogalusa, EUA, com idade entre 4 e 17 anos, de ambos os 

sexos, acompanhadas até a idade adulta jovem. Os resultados deste estudo indicaram 

que níveis elevados de LDL-c e IMC na infância estavam relacionados com aumento na 

espessura na íntima-média da carótida na idade adulta jovem, sendo este um marcador 

usado para detectar o desenvolvimento de aterosclerose subclínica (LI et al., 2003). 

Fang et al. (2010), em estudo realizado com crianças e adolescentes obesas, verificaram 

uma associação entre fatores de risco cardiovasculares, tais como níveis diminuídos de 

HDL-c e níveis aumentados de LDL-c e triglicerídeos, com aumento na espessura na 

íntima-média da carótida, sugerindo que a doença cardiovascular se inicia na infância e 

está associada a essas alterações lipídicas e obesidade.  

O National Cholesterol Education Program Pediatric Panel (NCEP) e a 

American Academy of Pediatrics (AAP) elaboraram recomendações que pudessem 

identificar e tratar crianças e adolescentes sob risco de desenvolver aterosclerose no 

início da vida adulta, focando na detecção de indivíduos com níveis aumentados de 

colesterol total e, principalmente, LDL-c (NCEP, 1992; AAP, 1998). No entanto, alguns 
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autores têm citado limitações importantes do uso do LDL-c na triagem do risco para 

doenças cardiovasculares (CUI et al.,2001; SRINIVASAN et at., 2006).  

Nesse sentido, o colesterol não-HDL vem sendo proposto como nova ferramenta 

de triagem para avaliação de risco para doenças cardiovasculares devido à simplicidade 

do cálculo (colesterol não-HDL = colesterol total – HDL-c), e inclusão de todas as 

frações de lipoproteínas consideradas aterogênicas (LDL, VLDL, IDL e Lp-a) (KAVEY 

et al, 2011) . 

Alguns estudos têm sido realizados para tentar demonstrar que o colesterol não-

HDL poderia ser melhor do que o LDL-c em predizer risco cardiovascular. O Bogalusa 

Heart Study mostrou que o colesterol não-HDL se correlacionou positivamente com os 

triglicerídeos séricos, IMC e circunferência de cintura, e inversamente com o HDL-c 

(SRINIVASAN et al., 2002). Um estudo transversal realizado em Maracaí, estado de 

São Paulo, com 2029 crianças e adolescentes de ambos os sexos e idade entre 7 e 17 

anos, observou que o colesterol não-HDL apresentou melhor correlação com o 

colesterol total, triglicerídeos, HDL-c, VLDL-c, IMC e circunferência abdominal, 

comparado ao LDL-c (SEKI et al., 2007).  

Desta forma, é importante que haja uma triagem das crianças e adolescentes com 

excesso de peso para identificação precoce de pelo menos uma dessas alterações 

lipídicas. A identificação desses agravos viabilizará a incorporação de ações de 

prevenção e controle, tendo como exemplo, a inserção dessas crianças e adolescentes 

em programas de intervenção nutricional.  

 

 

2.5. Intervenção nutricional 

 

O tratamento da obesidade em crianças e adolescentes fundamenta-se em 

modificações no estilo de vida, o que inclui mudanças nas práticas alimentares e 

aumento do gasto energético (BARLOW, 2007; ABESO, 2009; SPRUIJT-METZ, 

2011). Um estudo de intervenção, objetivando a redução ponderal e alteração dos 

fatores de risco cardiovasculares, incluiu 58 crianças e adolescentes obesas de ambos os 

sexos, com idade entre 8 e 17 anos, em um programa ambulatorial com duração de seis 

meses que contemplava educação alimentar, alterações comportamentais e atividade 

física. Os resultados demonstraram uma redução moderada e significativa no peso 



28 
 

corporal, na resistência insulínica e dislipidemia após a participação no programa 

(GRULICH-HENN et al., 2011). 

No entanto, estratégias de intervenção nutricional em crianças e adolescentes 

com excesso de peso ainda são pouco documentadas, em comparação com trabalhos 

existentes em adultos (ABESO, 2009). Kelly e Kirschenbaum (2011) realizaram um 

estudo de revisão sistemática para analisar os programas de redução ponderal realizados 

em crianças e adolescentes com excesso de peso, que envolviam dieta, educação 

alimentar, atividade física e mudança no estilo de vida. Os resultados apontaram que a 

maioria dos estudos que incluíam dieta no tratamento utilizou as restritas em calorias, 

calculadas de acordo com a composição corporal (apesar de não haver um consenso do 

cálculo das necessidades energéticas), e adequação de macronutrientes, como por 

exemplo, 55% de carboidratos totais, 30% de lipídios e 15% de proteína. 

É importante que haja um aumento no consumo dos ácidos graxos 

poliinsaturados e monoinsaturados, e redução no consumo de colesterol, ácidos graxos 

saturados e trans (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005b; 

SINGHAL et al., 2007). Os ácidos graxos trans podem ser formados a partir do 

processo industrial de hidrogenação de óleos vegetais e são considerados importantes 

devido a seus prejuízos à saúde humana. Um efeito metabólico que merece destaque é o 

seu poder hipercolesterolêmico, responsável por aumentar o colesterol total e o LDL-c, 

e reduzir os níveis de HDL-c (CHIARA et al., 2002). 

É importante enfatizar que muitos alimentos industrializados introduzidos na 

dieta da população contêm ácidos graxos trans em sua composição. Chiara et al. (2003) 

realizaram um estudo em que um dos objetivos foi analisar os teores de ácidos graxos 

trans em três alimentos bastante consumidos pelos adolescentes do Rio de Janeiro. As 

análises foram feitas por meio de cromatografia gasosa em batata frita (tipo chips e 

provenientes de redes fast-foods), biscoitos (tipo cream cracker e recheados sabor doce) 

e sorvetes (contendo dois sabores, três sabores e tipo sundae). Os resultados mostraram 

que todos esses alimentos continham ácidos graxos trans, exceto as batatas fritas do tipo 

chips. Vale destacar que os biscoitos do tipo cream cracker e as batatas fritas das redes 

fast-foods foram os que apresentaram os teores mais elevados de ácidos graxos trans. 

Um estudo transversal foi realizado em 2298 indivíduos com idade superior a 12 

anos (sendo 803 adolescentes), residentes de São Paulo, para analisar o consumo de 

ácidos graxos trans, utilizando um recordatório 24 horas como instrumento de coleta de 

dados sobre ingestão de alimentos. Os adolescentes tiveram ingestão média de ácidos 
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graxos trans igual a 7,4 g/dia, o que representava 2,9% do valor energético total diário. 

Os resultados ainda mostraram que a maior contribuição desse consumo pelos 

adolescentes era proveniente de margarina e biscoitos recheados (CASTRO et al., 

2009). 

Ao contrário dos ácidos graxos trans, o consumo dos ácidos graxos 

poliinsaturados e monoinsaturados deve ser incentivado. Dentre os ácidos graxos 

poliinsaturados estão o ácido linolênico (ômega-6), encontrados principalmente em 

óleos vegetais (soja, milho, girassol), e o ácido linoleico (ômega-3), presentes no óleo 

de canola e linhaça. Os ácidos eicosapentaenoico (EPA) e docosahexaenoico (DHA) são 

formas da série ômega-3, abundante nos peixes (salmão, truta e arenque), mariscos e 

óleos de peixes. O consumo do ômega-3 pode levar à diminuição dos níveis de 

triglicerídeo sérico e aumento moderado no HDL-c, enquanto o consumo de ômega-6 

pode contribuir na redução do colesterol total e LDL-c, mas seus efeitos ainda são 

bastante discutidos e controversos (RUSSO, 2009). 

Dentre os ácidos graxos monoinsaturados, o mais encontrado na natureza é o 

ácido graxo oleico, pertencente à série ômega-9. Uma fonte importante é o óleo de 

oliva, e seu consumo contribui para a redução na concentração plasmática de LDL-c e 

menor síntese de colesterol endócrino (LOTTENBERG, 2009). 

Além dessa modificação na qualidade do consumo lipídico, é importante 

incentivar a diminuição no consumo de açúcares simples e aumento da ingestão de 

fibras provenientes das frutas, verduras e cereais integrais (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005b; SINGHAL et al., 2007). 

Alimentos ricos em fibra dietética, especialmente fibra solúvel, podem ser 

efetivos na prevenção e tratamento de crianças e adolescentes com excesso de peso por 

induzirem à saciedade. O consumo desses alimentos estimula a mastigação e isso 

promoverá a secreção de saliva e suco gástrico, resultando na expansão do estômago e 

aumento da saciedade, e assim, reduzindo a ingestão de alimentos (ADA, 2008). Além 

disso, propiciam benefícios adicionais como a redução do colesterol total e LDL-c, 

diminuição dos níveis séricos de glicose, melhora da sensibilidade à insulina, prevenção 

da constipação e diminuição da pressão arterial em hipertensos (SPEAR et al., 2007; 

SLAVIN, 2008).  

Os grãos de aveia merecem destaque, pois são ricos em β-glucana, uma fibra 

dietética solúvel encontrada na aleurona interna e paredes celulares dos cereais, e 
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acredita-se ser responsável em contribuir para benefícios à saúde humana (EL 

KHOURY et al., 2012). 

Uma ação benéfica é a redução dos níveis de colesterol total e LDL-c, que pode 

ser atribuído à sua capacidade em quelar ácidos biliares e suprimir a síntese endógena 

de colesterol. Por ser uma fibra solúvel, a β-glucana se liga aos ácidos biliares no 

intestino, moléculas ricas em colesterol, levando a sua excreção. Com isso, o LDL-c 

plasmático é removido e convertido em ácidos biliares pelo fígado, para substituir 

aqueles eliminados pelas fezes (ADA, 2008).  

Outro mecanismo proposto se dá pela fermentação da fibra solúvel pelas 

bactérias intestinais, gerando ácidos graxos de cadeia curta (AGCC), que levam à 

inibição da síntese hepática de ácidos graxos e colesterol (BROWN et al., 1999). 

Em adultos, o efeito da β-glucana sobre o perfil lipídico tem sido investigado e 

esses benefícios têm sido observados. Os resultados de um estudo realizado em 

japoneses com idade entre 30 a 60 anos, com sobrepeso e hipercolesterolêmicos, 

apontaram redução de triglicerídeos, LDL-c, IMC e circunferência de cintura após 

intervenção com dieta contendo 7 g de β-glucana por dia comparado ao placebo, 

diminuindo assim, os fatores de risco para doenças cardiovasculares (SHIMIZU et al., 

2008).  

O mesmo foi observado no estudo experimental realizado na Venezuela em 38 

adultos do sexo masculino, com idade entre 55 a 72 anos, hipercolesterolêmicos e com 

excesso de peso. Após oito semanas, o grupo que recebeu a intervenção (dieta com 6 g 

de β-glucana) apresentou maiores reduções de peso (p < 0,002), LDL-c (p < 0,04) e 

não-HDL-c (p < 0,04) em relação ao grupo controle. Além disso, o aumento do HDL-

colesterol foi estatisticamente significativo apenas no grupo que recebeu a β-glucana 

(REYNA-VILLASMIL et al., 2007). 

Nesse contexto, pode-se levantar a hipótese de que os efeitos benéficos advindos 

da β-glucana observados em adultos possam também ocorrer em crianças e 

adolescentes, embora não se tenha encontrado estudos nessa faixa etária na literatura. 
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3. PERGUNTAS DE PESQUISA 

 

Uma intervenção nutricional de 6 semanas é capaz de modificar os perfis 

antropométrico e lipídico de crianças e adolescentes com excesso de peso? Após a 

realização dessa intervenção nutricional, como se comportam os perfis antropométrico e 

lipídico dessas crianças e adolescentes 12 semanas seguintes ao tratamento?  

 

 

4. OBJETIVOS 

 

 

4.1. Objetivo geral 

 

Analisar a mudança nos perfis antropométrico e lipídico após intervenção 

nutricional em crianças e adolescentes com excesso de peso, atendidos em um 

ambulatório de nutrição pediátrica no Rio de Janeiro. 

 

4.2. Objetivos específicos 

 

 Descrever a mudança no perfil antropométrico após 6 semanas de intervenção 

nutricional em crianças e adolescentes com excesso de peso atendidas em 

ambulatório de nutrição pediátrica. 

 Descrever a mudança no perfil lipídico após 6 semanas de intervenção 

nutricional nesta mesma população. 

 Comparar o perfil antropométrico e lipídico entre os grupos controle e de 

intervenção após 6 semanas de intervenção nutricional. 

 Verificar os perfis antropométrico e lipídico da amostra 12 semanas após o 

término da intervenção nutricional.  
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5. SUJEITOS E MÉTODOS 

 

 

5.1. Desenho do estudo 

 

Esse projeto é parte de uma pesquisa original intitulada “Efeito dos nutracêuticos 

na síndrome metabólica”, coordenada pela Dra. Lúcia Gomes Rodrigues. Essa pesquisa 

consiste em um estudo de intervenção do tipo ensaio clínico randomizado pragmático 

realizado com crianças e adolescentes, de ambos os sexos, de 2 a 17 anos de idade, com 

excesso de peso, atendidos no Ambulatório de Nutrição Pediátrica do Hospital 

Universitário Gaffrée e Guinle (HUGG), da Universidade Federal do Estado do Rio de 

Janeiro (UNIRIO). 

 

5.2. Tamanho Amostral  

 

O tamanho da amostra para o presente estudo foi calculado considerando um 

α=0,05, um poder do teste de 90% e uma prevalência de dislipidemia em escolares 

brasileiros de 34% (FARIA et al., 2008). Assim, a amostra deveria ter pelo menos 50 

indivíduos em cada grupo.  

 

5.3. População do estudo 

 

A população do estudo foi composta por crianças e adolescentes que procuraram 

o ambulatório de nutrição pediátrica do HUGG por indicação médica, ou após tomarem 

conhecimento por meio de divulgação por cartazes colocados em murais presentes no 

interior do hospital ou por amigos e/ou familiares atendidos previamente nesse 

ambulatório. 

Os critérios de inclusão e exclusão, bem como os métodos de coleta das 

variáveis de estudo descritos a seguir, são os mesmos que foram utilizados na pesquisa 

original. 
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5.4. Critérios de inclusão 

 

Os critérios de inclusão na pesquisa foram crianças e adolescentes, de ambos os 

sexos, com idade entre 2 e 17 anos, que apresentassem dois ou mais dos seguintes 

critérios: 

 IMC/I maior ou igual ao percentil 85 utilizando as curvas do CDC 

(2000), uma vez que ainda não estavam disponibilizadas as novas curvas 

da OMS no período em que a pesquisa foi iniciada. 

 Valores de lipídios sanguíneos limítrofes ou aumentados segundo a I 

Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância e na Adolescência 

(SBC, 2005b) para indivíduos de 2 a 19 anos (Quadro 2). 

 Pressão arterial sistólica e/ou diastólica superior ao percentil 90 para 

idade (SBC, 2005b). 

 

Quadro 2: Valores de referência de lipídios séricos para faixa etária de 2 a 19 anos.  

Lipídios 
Desejáveis  

(mg/dL) 

Limítrofes 

(mg/dL) 

Aumentados 

(mg/dL) 

Colesterol total < 150 150-169 > 170 

HDL-C > 45 - - 

Triglicerídios < 100 100-129 > 130 

           Fonte: SBC (2005b). 

 

5.5. Critérios de exclusão 

 

Os critérios de exclusão foram: crianças/adolescentes que tivessem realizado 

tratamento de intervenção nutricional nos três meses anteriores ao momento de triagem, 

usado medicamentos à base de corticoides ou neurológicos ou apresentado alguma 

doença associada (hepatopatias, nefropatias, doenças genéticas, HIV, dislipidemia 

primária, hipotireoidismo, diabetes mellitus), analfabetismo dos responsáveis e peso 

superior a 200% de adequação no IMC/I. 

As crianças e adolescentes que atendiam aos critérios foram convidados a 

participar do estudo, e aqueles que aceitaram foram incluídos mediante autorização 

formal dos pais ou responsáveis por meio de assinatura do Termo de consentimento 

livre e esclarecido (Anexos 1 e 2). 
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5.6. Randomização 

 

Os indivíduos foram distribuídos aleatoriamente em dois grupos, a saber, o de 

intervenção e o controle. O grupo controle recebeu um planejamento alimentar baseado 

na estratificação lipídica e redução calórica, enquanto no grupo de intervenção recebeu 

além desse planejamento alimentar, três sacos-dose contendo 17 g de aveia em flocos 

para consumo diário, totalizando 51 g de aveia/dia (2,32g de beta-glucana). Os sacos de 

aveia eram entregues aos participantes a cada encontro semanal, nas seis semanas de 

duração do estudo.  

A aveia em flocos foi doada para a pesquisa e era de marca acessível no 

mercado. Os participantes foram orientados a consumir um saco-dose de aveia 

juntamente com o desjejum ou lanche, almoço e jantar, totalizando três ao dia. 

Recomendou-se que a aveia fosse adicionada no feijão, arroz ou frango e carne 

ensopados, ou que seu consumo fosse juntamente com uma fruta picada ou salada de 

fruta, e ainda, poderia ser batida com leite ou usada no preparo de mingau.  

Devido às características do estudo, o mesmo não foi duplo cego, havendo 

somente cegamento da equipe responsável pelas análises laboratoriais. No entanto, 

cuidou-se para que a equipe realizasse separadamente, o atendimento das crianças e 

adolescentes alocadas em cada grupo. 

A figura 1 mostra o fluxograma do ensaio clínico. Foi observada uma perda de 

41 crianças e adolescentes (35,9% no grupo controle e 17,8% no de intervenção) devido 

a desistência em permanecer no estudo (11 no grupo controle e 5 no de intervenção) e 

pela ausência do preenchimento completo do diário alimentar de sete dias (17 no grupo 

controle e 8 no de intervenção), e era necessário que os participantes tivessem esse 

instrumento preenchido adequadamente para análise da adesão ao tratamento. Assim, a 

amostra final do ensaio clínico foi de 110 crianças e adolescentes. 
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Figura 1: Fluxograma do ensaio clínico. 

 

5.7. A intervenção nutricional do ensaio clínico 

 

A duração do ensaio clínico foi de seis semanas, e alguns motivos fundamentam 

essa escolha: alguns estudos experimentais realizados com adultos observaram 

resultados benéficos após o consumo de aveia durante esse período, e por ser um tempo 

mais curto, espera-se uma melhor adesão ao tratamento. Além disso, a ingestão de aveia 

por crianças e adolescentes por maior período, poderia causar alteração na 

biodisponibilidade de alguns minerais importantes, tais como ferro, zinco, cálcio.  

No início desse estudo, as crianças e adolescentes receberam uma cartilha que 

continha uma prescrição dietética individual, além de orientações gerais, lista de 

substituições de alimentos, exemplo de cardápio explicativo contendo todas as refeições 

para três semanas, e um impresso para preenchimento do diário alimentar de sete dias.  

Para a prescrição dietética, calculou-se o Valor Energético Total (VET) segundo 

a fórmula da FAO/OMS (1985), utilizando o peso correspondente ao percentil 25 do 

gráfico de IMC por Idade (CDC, 2000). Após o cálculo do VET, fez-se uma redução de 

128 kcal do mesmo, objetivando uma perda ponderal de 0,5 kg/mês (RODRIGUES, 

2009). 

O cálculo da dieta se baseou em uma tabela elaborada especialmente para a 

pesquisa original, contendo a média dos principais nutrientes de cada alimento, obtida a 
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partir de tabelas de composição de alimentos disponíveis no Brasil: Tabela Brasileira de 

Composição de Alimentos - TACO - Versão 1 (NÚCLEO DE ESTUDOS E 

PESQUISAS EM ALIMENTAÇÃO; UNIVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS, 

2004); Tabela de Composição de Alimentos: suporte para decisão nutricional 

(PHILIPPI, 2002); Tabela de Composição Química dos Alimentos (FRANCO, 2003); 

ENDEF - Tabelas de Composição de Alimentos (IBGE, 2000).  

A criação de uma tabela própria para a pesquisa justificou-se pelas diferenças e 

limitações apresentadas pelas tabelas de composição disponíveis. Nesse sentido, 

destacam-se: a imprecisão na identificação e na descrição dos alimentos e preparações 

culinárias; os diferentes métodos analíticos empregados; amostragem inadequada; 

diferentes terminologias de certos nutrientes; e a variabilidade dos fatores genéticos, 

ambientais, de preparo e processamento dos alimentos (RIBEIRO et al., 2003).  

Após calcular o VET para cada criança/adolescente, as calorias totais obtidas 

foram distribuídas de acordo com o percentual de ingestão recomendado para cada 

nutriente, com base na dieta passo 2 das recomendações do National Cholesterol 

Education Program (NCEP, 1992) que tem por objetivo a diminuição dos níveis 

elevados de colesterol plasmático, baseada, principalmente, na redução do consumo 

dietético de ácido graxo saturado e colesterol. A principal característica desta conduta 

nutricional consiste na estratificação lipídica segundo sua classificação química e 

função orgânica, conforme apresentada no quadro 3. 

 

Quadro 3: Passo 2 das recomendações alimentares do National Cholesterol Education 

Program, 1992. 

NUTRIENTES INGESTÃO RECOMENDADA 

Lipídios totais < 30% das calorias totais 

Ácido graxo saturado (AGS) < 7% das calorias totais 

Ácido graxo poliinsaturado (AGPi) Até 10% das calorias totais 

Ácido graxo monoinsaturado (AGMi) 10 a 15% das calorias totais 

Colesterol < 200 mg/dia 

Carboidratos Aproximadamente 55% das calorias totais 

Proteína Entre 15 a 20% das calorias totais 

Calorias 

Necessárias para a promoção do crescimento e 

desenvolvimento normais e alcançar ou manter 

o peso corporal desejável 

                                                                                               Fonte: NCEP (1992) 
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Para alcançar a quantidade de nutrientes e calorias totais planejadas, as refeições 

foram distribuídas em desjejum, colação, almoço, lanche, jantar, e opcionalmente ceia.  

A composição das refeições foi feita conforme o exemplificado a seguir: 

 

Quadro 4: Composição das refeições planejadas para as crianças e adolescentes do 

ensaio clínico, Rio de Janeiro, 2006-2010.  

Refeição Grupo de alimentos 

 

Desjejum 

Porção do grupo do leite 

Porção do grupo dos pães 

Porção de margarina 

Porção de fruta 

Colação Porção de fruta ou oleaginosas 

 

 

Almoço 

Porção do grupo do vegetal A 

Porção do grupo do vegetal B 

Porção do grupo do arroz ou vegetal C 

Porção do grupo das leguminosas  

Porção do grupo das carnes 

Porção de azeite extra virgem 

Sobremesa: Porção de fruta 

 

Lanche 

Porção do grupo do leite 

Porção do grupo dos pães 

Porção do grupo dos queijos 

Porção de fruta 

 

 

Jantar 

Porção do grupo do vegetal A 

Porção do grupo do vegetal B 

Porção do grupo do arroz ou vegetal C 

Porção do grupo das leguminosas  

Porção do grupo das carnes 

Porção de azeite extra virgem 

Sobremesa: Porção de fruta 

 

 

O quadro 5 apresenta a quantidade, em média, de energia, macronutrientes e 

fibras dos planejamentos alimentares propostos para o grupo controle e de intervenção. 

Vale a pena destacar que quantidade de fibras totais planejadas para o grupo de 

intervenção foi maior que no grupo controle devido à inclusão da aveia na alimentação 

daqueles. 
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Quadro 5: Planejamento alimentar de energia, macronutrientes e fibras para os grupos 

controle e intervenção no início do ensaio clínico, Rio de Janeiro, 2006-2010. 

Planejamento Alimentar 

Grupo controle Grupo de intervenção 

p-valor Média ± DP 

(N=50) 

Média ± DP 

(N=60) 

Energia (kcal) 1910,8±240,4 1909,1±279,6 0,617 

Proteínas (g)  94,4±10,5 91,7±12,1 0,239 

Carboidratos (g) 264,2±32,9 258,2±36,5 0,489 

Lipídios (g) 52,9±7,8 56,6±10,3 0,035* 

AGS (g)  12,7±1,9 12,7±2,4 0,647 

AGMi (g)  23,1±4,2 24,1±5,3 0,861 

AGPi (g)  12,9±1,8 12,7±2,5 0,120 

Fibra total (g) 33,4±5,1 36,7±6,2 0,003* 

Fibra dos alimentos (g) 33,4±5,1 31,9±6,2 0,200 

Fibra da aveia (g) 0 4,7±0,0 - 

*p-valor < 0,05 (Analisado pelo Mann Whitney Test) 

 

 

5.8. Adesão ao esquema alimentar durante o ensaio clínico 

 

Para analisar a adesão ao esquema alimentar proposto durante o ensaio clínico, 

realizou-se um encontro por semana para acompanhamento da prescrição dietética e 

recolhimento do diário alimentar de sete dias da criança/adolescente. Esse diário incluía 

as refeições (desjejum, colação, almoço, lanche e ceia), tipo e quantidade do alimento e 

todos os participantes foram incentivados a registrar tudo que fosse consumido.  

Foram selecionados três dias não consecutivos de cada semana, e apenas os 

diários alimentares que apresentaram preenchimento completo (contendo todas as 

refeições prescritas) nos dias selecionados foram analisados em termos quantitativos 

(calorias e percentuais de proteína, carboidrato, lipídios, ácidos graxos saturados, 

poliinsaturados e monoinsaturados, fibras totais). Também foi analisado o consumo 

diário de aveia em flocos fornecida ao grupo de intervenção. 

Alguns alimentos que constavam no planejamento, devido a sua importância 

para atendimento à estratificação lipídica, tiveram seu consumo questionado e anotado 

pela equipe que realizava os atendimentos (azeite, oleaginosas, óleo de soja). Naqueles 
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diários que não apresentaram o preenchimento desses alimentos em algum dos dias 

analisados foi preciso fazer o resgate dessas informações no protocolo de atendimento 

das crianças e adolescentes, para minimizar o risco do subregistro.  

Os alimentos e/ou bebidas que não constavam na prescrição dietética, mas 

tinham sido consumidos pelos participantes, foram incluídos no cálculo. Para isso, 

foram usadas as quantidades de nutrientes apresentadas no rótulo dos mesmos ou nas 

tabelas de composição de alimentos.   

Para o cálculo dos nutrientes consumidos, os alimentos preenchidos nos diários 

alimentares foram passados para planilhas do programa Microsoft Office Excel 2007. 

Essas planilhas foram construídas com base na tabela elaborada especialmente para a 

pesquisa original. Após esse cálculo, a quantidade obtida dos nutrientes foi exportada 

para o SPSS versão 13.0 para a análise estatística.  

 

 

5.9. Acompanhamento após término do ensaio clínico 

 

As crianças e adolescentes que concluíram a 6ª semana do estudo de 

intervenção, receberam novamente orientações nutricionais para um acompanhamento 

ambulatorial por 12 semanas. 

Essas orientações também continham prescrição dietética individual atualizada, 

orientações gerais, lista de substituições de alimentos e exemplo de cardápio explicativo 

para três dias. E a prescrição dietética foi planejada para todos os participantes: o VET 

foi calculado conforme descrito acima, o cálculo da dieta foi novamente baseado na 

dieta passo 2 das recomendações do NCEP (1992) e a tabela elaborada especialmente 

para a pesquisa original também foi utilizada para tal finalidade. No entanto, os 

participantes que eram do grupo de intervenção deixaram de receber a aveia em flocos e 

ambos os grupos receberam a mesma orientação nutricional. 

Foram realizados encontros quinzenais no decorrer dessas 12 semanas para 

verificar o andamento da prescrição nutricional. 
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5.10.  Variáveis de estudo 

 

Foram analisados os dados antropométricos (peso, estatura, IMC/I e CC) e 

bioquímicos (colesterol total, LDL-c, HDL-c, não-HDL-c, VLDL-c e triglicerídeos) 

coletados em três momentos: no primeiro dia, ao término do estudo de intervenção e ao 

completar 12 semanas após término do mesmo. 

Os dados pessoais, socioeconômicos, antropométricos e lipídicos foram obtidos 

por meio do preenchimento do protocolo padrão utilizado no ambulatório de nutrição 

pediátrica do HUGG.  

Para obtenção do peso e estatura foram utilizados balança digital da marca 

Plena® e estadiômetro vertical (Seca®), respectivamente. O IMC foi calculado 

dividindo o peso (kg) pela estatura (m) ao quadrado. O indicador IMC/I foi apresentado 

em escore-z segundo as curvas da OMS, e os pontos de corte utilizados para 

classificação das crianças e adolescentes com sobrepeso foi IMC/I > +1 e ≤ +2 escore-z, 

obesidade IMC/I > +2 escore-z e obesidade grave IMCI > +2,5 escore-z (WHO, 2006; 

WHO, 2007).  

A estatura foi apresentada por meio do índice estatura por idade (E/I), utilizando 

as curvas da OMS com a seguinte classificação: estatura adequada para idade (≥ -2 e < 

+2 escore-z), baixa estatura para idade (≥ -3 e < -2 escore-z) e estatura muito baixa para 

idade (< -3 z-escore) (WHO, 2007). Os indicadores E/I e IMC/I foram obtidos e 

classificados utilizado os programas Anthro e Anthroplus, disponíveis no endereço 

eletrônico da Organização Mundial de Saúde.  

O estágio de maturação sexual foi autorreferido pela criança ou adolescente e 

confirmado pelo responsável, segundo os critérios de Tanner (MARSHALL & 

TANNER, 1969; MARSHALL & TANNER, 1970).  

A circunferência de cintura (cm) foi mensurada no ponto médio entre a margem 

inferior da última costela e a crista ilíaca utilizando-se uma fita inelástica (LOHMAN et 

al., 1991). A mesma foi classificada como havendo excesso de gordura abdominal 

quando acima do percentil 90 segundo a distribuição britânica (McCARTHY et al., 

2001). 

Os dados bioquímicos foram coletados e analisados pelo Laboratório de 

Análises Clínicas do HUGG. Para coleta de sangue, os pacientes seguiram jejum de 12 

horas para posterior análise do perfil lipídico (triglicerídeos, HDL-c e colesterol total), 

feita por meio do kit Wiener®. O LDL-c foi calculado de acordo com a equação de 
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Friedewald (FRIEDEWALD et al., 1972), e o não-HDL-c pela diminuição do HDL-c 

do colesterol total (NCEP, 2001). 

Para a classificação dos lipídios séricos obtidos antes e no momento do término 

do ensaio clínico, utilizaram-se os valores de referência da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia (2005) e Li e colaboradores (2011), conforme mostra o quadro 5. 

 

Quadro 6: Valores de referência de lipídios séricos para faixa etária de 2 a 19 anos.  

Lipídios Desejáveis 

(mg/dL) 

Limítrofes 

(mg/dL) 

Aumentados 

(mg/dL) 

Colesterol total
1
 <150 150 – 169 ≥170 

LDL-c
1
 <100 100-129 ≥130 

HDL-c
1
 ≥45 - - 

Triglicerídeos
1
 <100 100-129 ≥130 

Não-HDL-c
2
 < 120 120-144 ≥145 

Fonte: 1SBC, 2005 ; 2 Li e cols, 2011. 

 

 

5.11. Análise estatística  

 

O banco de dados foi construído no programa SPSS 13.0. Os desfechos de 

interesse do estudo foram: redução de peso corporal, IMC, CC, colesterol total, LDL-c, 

não-HDL-c, VLDL-c e triglicerídeos, e o aumento do HDL-c. As análises foram 

realizadas por intenção de tratamento. 

Realizou-se a análise descritiva das variáveis estudadas: média e desvio-padrão 

para as variáveis contínuas e análise por frequência para as variáveis categóricas no 

início do estudo. O teste do Qui-Quadrado foi realizado para verificar diferenças nas 

variáveis categóricas entre os dois grupos, e os Independent- Samples test e Mann-

Whitney test para variáveis contínuas. 

Para verificar se as variáveis de interesse apresentavam distribuição normal, 

realizou-se o Kolmogorov-Smirnov test. O Independent- Samples test também foi usado 

para comparar se as variáveis de interesse com distribuição normal (idade, estatura, E/I, 

CC, colesterol total, triglicerídeos, HDL-c, LDL-c, VLDL-c e não-HDL-c) tinham 

médias diferentes entre as crianças e adolescentes que completaram o ensaio clínico 

daquelas que não fizeram parte da pesquisa (perdas). E o Mann-Whitney test foi usado 
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para tal análise, mas aplicando-se apenas nas variáveis que não tinham distribuição 

normal (peso, IMC e IMC em escore-z). Além disso, foram usados para analisar a 

mudança nos perfis antropométricos e lipídicos entre os grupos controle e intervenção 

após seis semanas de intervenção. 

Foram utilizados os seguintes testes para comparar as médias das variáveis de 

estudo observadas antes e após 6 semanas dentro de cada grupo de estudo (intervenção e 

controle), bem como ao final de 12 semanas de acompanhamento: o Paired-Samples T 

test para as variáveis com distribuição aproximadamente normal (CC, colesterol total, 

triglicerídeos, HDL-c, LDL-c, VLDL-c e não-HDL-c); e o Wilcoxon Signed-Rank Test 

para aquelas que não apresentaram distribuição normal (Peso, IMC, e IMC/I em escore-

z).  

Em relação às análises referentes à adesão ao esquema alimentar proposto 

durante o ensaio clínico, utilizou-se o Wilcoxon Signed-Rank Test para comparar as 

médias de energia, fibras e macronutrientes (proteínas, carboidratos, lipídios totais, 

AGS, AGMi e AGPi) planejados com os consumidos pelos participantes dentro de cada 

grupo. Além disso, foi utilizado o Independent- Samples test e o Mann-Whitney test 

para comparar o consumo de energia, fibras e macronutrientes entre os grupos.  

 

5.12. Questões éticas 

 

A pesquisa original foi realizada entre 2006 e 2010, tendo sido aprovada pelo 

Comitê de Ética do HUGG, em 2006. O presente trabalho analisou parte dos dados 

desse estudo de intervenção, que foram cedidos formalmente pela coordenadora do 

projeto para tal.  

Esse trabalho foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Escola Nacional de Saúde Pública Sergio Arouca (CEP/ENSP), parecer: 195417/2013 

(Anexo 3). 

  



43 
 

6. RESULTADOS 

 

No presente ensaio clínico, foram analisados os dados de 110 crianças e 

adolescentes, sendo 60 no grupo de intervenção e 50 no grupo controle. 

 

 

6.1. Perdas de seguimento por grupo 

 

Tanto no grupo de intervenção quanto no controle não se observaram diferenças 

significativas nas variáveis de interesse entre as crianças e adolescentes que concluíram 

as seis semanas do ensaio clínico e daquelas que abandonaram o estudo (Tabela 1). 

 

6.2. Análise descritiva das variáveis categóricas e contínuas do ensaio clínico 

 

Observou-se que 58,0% das crianças e adolescentes do grupo controle era do 

sexo feminino. Em relação à maturação sexual, 74,0% dos indivíduos do grupo controle 

e 55,0% no de intervenção se encontravam nos estágios 1 e 2. Vale a pena destacar que 

um número considerável de crianças e adolescentes apresentou obesidade grave. Além 

disso, 95,4% das crianças e adolescentes foram classificados como tendo elevada 

circunferência de cintura (CC >p90) (Tabela 2). 

As médias das variáveis contínuas no início do ensaio clínico estão apresentadas 

na tabela 3. Observa-se que a idade, o peso, a estatura, o colesterol total, VLDL-c e não-

HDL-c apresentaram valores ligeiramente superiores no grupo de intervenção. Não 

foram observadas diferenças significativas entre os grupos para as variáveis categóricas 

nem para as contínuas no início do ensaio clínico (Tabelas 2 e 3). 

 

6.3. Análise da adesão à intervenção nutricional durante o ensaio clínico 

 

Observou-se que ambos os grupos ingeriram, em média, menos energia, 

proteínas, carboidratos, lipídios, AGMi, AGPi, fibras totais e fibras proveniente dos 

alimentos do que o planejado (p<0,05), com exceção da ingestão de AGS que 

apresentou consumo um pouco acima do planejado por ambos os grupos. O grupo de 

intervenção consumiu mais lipídios totais e menos carboidratos que o grupo controle, 

com significância estatística (Tabela 4).  
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Vale a pena destacar que, apesar de ambos os grupos consumirem menos fibras 

proveniente dos alimentos que o planejado, o consumo médio destas durante o ensaio 

clínico não apresentou diferença estatisticamente significativa entre os grupos (controle: 

22,7±4,6 vs. intervenção: 22,3±4,8; p=0,669). E o consumo de fibras totais foi mais 

elevado no grupo de intervenção (p=0,000), conforme o planejamento proposto. O 

grupo de intervenção apresentou consumo adequado de fibras proveniente da aveia, ou 

seja, pode-se considerar que houve consumo adequado dos sacos-dose de aveia em 

flocos oferecidos.  

 

6.4.  Análise dos perfis antropométrico e lipídico antes e após 6 semanas  

 

Todas variáveis antropométricas apresentaram redução estatisticamente 

significativa em ambos os grupos, após seis semanas de intervenção. Houve redução nas 

variáveis do perfil lipídico, mas somente o LDL-c e VLDL-c apresentou significância 

estatística no grupo de intervenção. E para o HDL-c, essa redução não foi 

estatisticamente significativa em ambos os grupos (Tabela 5). 

Ao analisar a mudança no perfil antropométrico entre os grupos controle e 

intervenção após 6 semanas de intervenção, observou-se que ambos os grupos 

apresentaram diminuição semelhante no peso corporal, IMC, IMC em z-score e CC. Em 

relação ao perfil lipídico, o grupo de intervenção apresentou maiores reduções no 

colesterol total, triglicerídeos, LDL-c, VLDL-c e não-HDL-c, e uma menor redução no 

HDL-c quando comparando ao controle. Entretanto apenas o colesterol total, VLDL-c e 

não-HDL-c apresentaram significância estatística (Tabela 6). 

Apesar das reduções nas variáveis do perfil lipídico exibidas nos dois grupos, no 

grupo de intervenção foi bem maior o percentual de crianças e adolescentes, 

classificadas como tendo os valores de colesterol total, triglicerídeos, LDL-c e não-

HDL-c limítrofes ou aumentados antes do ensaio clínico e que atingiram a normalidade 

ao final da intervenção. Ou seja, as crianças e adolescentes que fizeram o uso da aveia 

apresentaram uma redução importante nesse perfil de risco cardiovascular. Vale notar 

que, apesar de o HDL-c ter diminuído, não houve um grande percentual de participantes 

que passaram a ser classificados como tendo níveis abaixo dos valores desejáveis 

(Figuras 2, 3, 4, 5 e 6). 
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6.5.  Análise dos perfis antropométrico e lipídico após o ensaio clínico 

 

A tabela 7 mostra a análise do perfil antropométrico e lipídico da amostra 

estudada entre a 6
a
 e 12

a
 semanas após o final do ensaio clínico. Entre as variáveis do 

perfil antropométrico, observou-se que houve uma estabilização no peso, IMC e CC, 

mas com redução estatisticamente significativa no IMC em escore-z em ambos os 

grupos. Já em relação às variáveis do perfil lipídico, notou-se um aumento 

estatisticamente significativo no colesterol total, HDL-c e não-HDL-c em ambos os 

grupos (Tabela 7). 
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6.6. Tabelas. 

 

Tabela 1: Análise da perda de seguimento por grupo no ensaio clínico, Rio de Janeiro, 

2006-2010.   

Variáveis Controle   

p-

valor 

Intervenção  

p-

valor 
 Concluíram 

(N=50) 

Perdas 

(N=28) 

Concluíram 

(N=60) 

Perdas 

(N=13) 

Idade (anos) 9,9±5,7 10,2±4,8 0,509 10,4±5,9 11,2±6,6 0,394 

Estatura 142,3±12,4 145,8±13,1 0,246 144,2±17,0 147,0±20,1 0,606 

E/I (escore-z) 0,8±1,3 1,0±0,9 0,392 0,8±1,2 0,4±1,2 0,271 

Peso 54,5±18,4 58,1±20,2 0,617 57,4±22,2 65,3±33,8 0,779 

IMC 26,2±5,4 26,7±5,6 0,662 26,5±5,2 28,2±7,0 0,554 

IMC/I (escore-z) 2,9±1,2 2,9±1,0 0,617 2,9±1,1 2,8±0,7 0,681 

CC 82,6±13,2 81,3±11,6 0,666 82,5±13,1 86,2±18,2 0,387 

Colesterol total 170,6±24,6 185,3±35,2 0,081 174,4±37,3 187,5±75,6 0,356 

Triglicerídeos 134,3±68,2 130,6±64,0 0,819 134,9±78,9 104,0±51,3 0,199 

LDL-c 97,8±27,8 111,0±43,0 0,208 104,8 ±27,3 126,3±90,1 0,688 

HDL-c 42,8±7,9 45,2±8,8 0,287 43,8±10,5 42,3±8,1 0,496 

VLDL-c 28,5±15,0 29,4±12,8 0,830 29,1±17,1 17,0±5,3 0,129 

Não-HDL-c 124,8±23,4 140,1±38,0 0,092 131,5±32,4 143,1±84,3 0,679 
Significância estatística: p<0,05 

 

 

Tabela 2: Análise descritiva das variáveis categóricas no início do ensaio clínico, Rio 

de Janeiro, 2006-2010. 

 Controle Intervenção  

Variáveis N (%) N (%) p-valor 

Sexo Feminino 29 (58,0) 30 (50,0) 0,402 

  Masculino 21 (42,0) 30 (50,0)  

Maturação sexual 1 25 (50,0) 31 (51,7) 0,686 

  2 14 (28,0) 12 (20,0)  

  3 7 (14,0) 8 (13,3)  

  4 3 (6,0) 5 (8,3)  

  5 1 (2,0) 4 (6,7)  

E/I (escore-z) Estatura elevada 8 (16,0) 13 (21,7) 0,478 

 Estatura adequada 42 (84,0) 46 (76,7)  

 Estatura baixa 0 (0) 1 (1,7)  

IMC/I (escore-z)       Sobrepeso 12 (24,0) 10 (16,7) 0,590 

                                   Obesidade 19 (38,0) 27 (45,0)  

                                   Obesidade grave 19 (38,0) 23 (38,3)  

Classificação da CC <p90 2 (4,0) 3 (5,0) 0,802 

  >p90 48 (96,0) 57 (95,0)  

Significância estatística: p<0,05 
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Tabela 3: Análise descritiva das variáveis contínuas no início do ensaio clínico, Rio de 

Janeiro, 2006-2010. 

Variáveis 
Controle Intervenção 

p-valor 
N Média ± DP N Média ± DP 

Idade (anos) 50 9,9 ± 5,7 60 10,6 ± 5,9 0,320 

Peso (kg) 50 54,5 ± 18,4 60 57,4 ± 22,2 0,457 

Estatura (cm) 50 142,3 ± 12,4 60 144,2 ± 17,0 0,485 

E/I (z-score) 50 0,8 ± 1,3 60 0,8 ± 1,2 0,996 

IMC (kg/m
2
) 50 26,2 ± 5,4 60 26,5± 5,2 0,573 

IMC/I (escore-z) 50 2,9 ± 1,2  60 2,9 ± 1,1 0,890 

CC (cm) 50 82,6 ± 13,2 60 82,5 ± 13,1 0,964 

Colesterol total 50 170,6 ± 24,6 60 174,4 ± 37,3 0,525 

Triglicerídeos 49 134,3 ± 68,2 56 134,9 ± 78,9 0,967 

HDL-colesterol 38 42,8 ± 7,9 48 43,8 ± 10,5 0,655 

LDL-colesterol 37 97,8 ± 27,8 46 104,8 ± 27,3 0,259 

VLDL-colesterol 35 28,5 ± 15,0 34 29,1 ± 17,1 0,883 

Não HDL-colesterol 38 124,8 ± 23,4 48 131,5 ± 32,4 0,271 

Significância estatística: p<0,05 

 
 

 

Tabela 4: Comparação das médias de energia, macronutrientes e fibras planejadas e 

consumidas nos grupo controle e intervenção durante as 6 semanas de intervenção, e 

entre os grupos, Rio de Janeiro, 2006-2010. 

Nutrientes 

Grupo Controle 

(N=50) 

Grupo de intervenção 

(N=60) 

Planejado Consumido Planejado Consumido 

Energia (kcal) 1910,8±240,4 1451,5±220,7* 1909,1±279,6 1556,1±225,4* 

Proteínas (g) 94,4±10,5 76,9±9,2* 91,7±12,1 75,8±9,9* 

Carboidratos (g) 264,2±32,9 197,4±34,5* 258,2±36,5 107,6±33,9*
†
 

Lipídios (g) 52,9±7,8 39,4±8,3* 56,6±10,3 45,6±8,9*
†
 

AGS (g) 12,7±1,9 14,0±3,6* 12,7±2,4 13,5±2,3* 

AGMi (g) 23,1±4,2 10,5±1,4* 24,1±5,3 10,5±1,9* 

AGPi (g) 12,9±1,8 9,0±1,9* 12,7±2,5 9,0±2,0* 

Fibras totais (g) 33,4±5,1 22,7±4,6* 36,7±6,2 26,8±4,8*
†
 

Fibras dos alimentos (g) 33,4±5,1 22,7±4,6* 31,9±6,2 22,3±4,8* 

Fibras da aveia (g) 0 0 4,7±0,0 4,6±0,1 

AGS=Ácidos Graxos saturados; AGMi=Ácidos Graxos Monoinsaturados; AGPi=Ácidos Graxos Poliinsaturados 

*: p-valor < 0,001 (Comparação entre o planejado e o consumido dentro de cada grupo) 
†
: p-valor <0,05 (Comparação do consumido entre os grupos) 
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Tabela 5: Análise do perfil antropométrico e lipídico dos grupos controle e intervenção, 

antes e depois das 6 semanas de intervenção, Rio de Janeiro, 2006-2010. 

  Grupo controle  Grupo de intervenção 

 N Antes Depois N Antes Depois 

Perfil antropométrico 

Peso  50 54,5±18,4 52,3±18,4* 60 57,4 ± 22,2 55,4±21,8* 

IMC 50 26,2±5,4 24,8±5,5* 60 26,5± 5,2 25,3±5,2* 

IMC escore-z 50 2,9±1,2  2,5±1,1* 60 2,9 ± 1,1 2,5±1,0* 

CC 50 82,6±13,2 80,0±13,5* 60 82,5 ± 13,1 79,4±12,9* 

Perfil lipídico 

Colesterol total 50 170,6±24,6 155,3±29,1* 60 174,4±37,3 147,5±27,6* 

Triglicerídeos 49 134,3±68,2 108,2±47,5* 53 136,8±80,0 100,4±55,1* 

HDL-c 32 41,8±8,1 38,7±9,2 45 44,0±10,7 41,5±9,9 

LDL-c 31 95,8±28,0 90,9±28,1 42 104,2±28,1 87,5±20,9* 

VLDL-c 23 26,2±14,7 23,6±10,7 26 31,2±18,4 20,8±11,4* 

Não- HDL-c 32 123,9±21,4 113,9±25,8* 45 130,9±32,7 106,1±23,4* 

*p-valor<0,05 

 

 

 

 

 

Tabela 6: Análise da diferença nos perfis antropométricos e lipídicos entre os grupos 

controle e intervenção após 6 semanas de intervenção, Rio de Janeiro, 2006-2010. 

Variáveis 
Grupo controle Grupo de intervenção 

p-valor 
N Média±DP N Média±DP 

Perfil antropométrico 

Peso (kg) 50 -2,2±1,8 60 -2,1±1,8 0,847 

IMC (kg/m²) 50 -1,3±1,0 60 -1,2±0,8 0,364 

IMC escore-z 50 -0,4±0,3 60 -0,3±0,3 0,291 

CC (cm) 50 -2,6±3,2 60 -3,2±3,7 0,431 

Perfil lipídico 

Colesterol total (mg/dL) 50 -15,3±24,4 60 -26,8±29,9 0,003* 

Triglicerídeos (mg/dL)
 
 49 -26,2±52,2 53 -36,4±64,4 0,364 

LDL-c (mg/dL) 31 -5,0±27,2 42 -16,5±30,2 0,096 

HDL-c (mg/dL)
 
 32 -3,1±7,1 45 -2,5±12,7 0,926 

VLDL-c (mg/dL)
 
 23 -2,6±9,9 26 -10,4±13,8 0,036* 

Não- HDL-c (mg/dL) 32 -10,0±25,4 45 -24,9±29,9 0,025* 
*p-valor<0,05 
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Tabela 7: Análise do perfil antropométrico e lipídico da amostra estudada no período 

que sucede o término do ensaio clínico, Rio de Janeiro, 2006-2010. 

  Indivíduos que pertenciam 

ao grupo controle 

 Indivíduos que pertenciam 

ao grupo de intervenção 

 N P6 P12 N P6 P12 

Perfil antropométrico 

Peso  39 48,8±16,0 49,1±16,8 51 53,3 ±21,6 53,0±21,5 

IMC 39 23,9±4,7 23,6±5,2 51 24,7±5,2 24,7±5,2 

IMC escore-z 39 2,5±1,1  2,2±1,1* 51 2,4 ±0,9 2,1±1,0* 

CC 39 77,9±12,5 76,7±12,9 51 78,1±13,0 77,0±13,2 

Perfil lipídico 

Colesterol total 39 157,6±30,5 171,9±28,2* 49 148,3±26,8 162,6±31,0* 

Triglicerídeos 37 104,5±45,3 104,2±45,4 46 93,0±46,0 99,3±44,4 

HDL-c 25 41,2±8,4 46,6±8,7* 27 40,1±7,7 45,0±7,8* 

LDL-c 24 97,7±28,4 105,4±28,3 26 91,5±20,3 98,8±24,0 

VLDL-c 19 19,7±9,1 19,5±7,5 20 19,2±10,2 20,2±10,0 

Não-HDL-c 25 118,2±24,3 127,3±24,5* 27 110,5±21,7 118,4±25,0* 

P6: Média das variáveis estudadas ao término das seis semanas de intervenção. 

P12: Média das variáveis estudadas ao final das 12 semanas de acompanhamento após conclusão do 

ensaio clínico. 

*p-valor<0,05 
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6.7. Figuras 

  
 

 

 

Figura 2: Percentual de crianças e adolescentes alocadas nos grupos controle (n=50) e 

intervenção (n=60) classificadas como tendo colesterol desejável, limítrofe ou 

aumentado antes e depois de 6 semanas de intervenção, Rio de Janeiro, 2006-2010. 

 

 
 

 

 

 

Figura 3: Percentual de crianças e adolescentes alocadas nos grupos controle (n=49) e 

intervenção (n=53) classificadas como tendo triglicerídeos desejável, limítrofe ou 

aumentado antes e depois de 6 semanas de intervenção, Rio de Janeiro, 2006-2010. 

 

  

 

 

Figura 4: Percentual de crianças e adolescentes alocadas nos grupos controle (n=31) e 

intervenção (n=42) classificadas como tendo LDL-c desejável, limítrofe ou aumentado 

antes e depois de 6 semanas de intervenção, Rio de Janeiro, 2006-2010. 
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Figura 5: Percentual de crianças e adolescentes alocadas nos grupos controle (n=32) e 

intervenção (n=45) classificadas como tendo HDL-c desejável ou baixo, antes e depois 

de 6 semanas de intervenção, Rio de Janeiro, 2006-2010. 

 

 

 
 

 

 

 

Figura 6: Percentual de crianças e adolescentes alocadas nos grupos controle (n=32) e 

intervenção (n=45) classificadas como tendo Não-HDL-c desejável, limítrofe ou 

aumentado antes e depois de 6 semanas de intervenção, Rio de Janeiro, 2006-2010. 
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7. DISCUSSÃO 

 

O presente estudo revelou que, após seis semanas de intervenção, houve redução 

no peso, IMC, CC, colesterol total, LDL-c, VLDL-c, HDL-c, Não-HDL-c e 

triglicerídeos na população do estudo. Essa diminuição ocorreu tanto no grupo de 

intervenção quanto no controle, no entanto, o primeiro apresentou maior diminuição do 

colesterol total, VLDL-c e não-HDL-c com significância estatística. 

Alguns estudos realizados em adultos também mostraram evidências da melhora 

no perfil lipídico, principalmente colesterol total e LDL-c, atrelado ao consumo diário 

de aveia (β-glucana). Karmally et al. (2005) realizaram estudo de intervenção de seis 

semanas com homens e mulheres americanos de origem hispânica, com 30 a 70 anos de 

idade, e que apresentavam níveis plasmáticos elevados de LDL-c e triglicerídeos. Os 

indivíduos foram randomizados em grupo de intervenção (receberam farelo de aveia 

contendo 3g de β-glucana/dia) e controle (receberam cereal de milho isento de fibra 

solúvel). Os resultados mostraram que apenas o grupo de intervenção apresentou 

redução de colesterol total (-10,9±21,6 mg/dL; p=0,0003) e LDL-c (-9,4±20,3 mg/dL; 

p=0,0007). 

Outro estudo de intervenção foi conduzido em adultos com sobrepeso e 

obesidade e alteração no LDL-c, com objetivo de verificar o efeito do consumo de β-

glucana da aveia combinado com dieta hipocalórica e mudanças no estilo de vida. Para 

isso, os participantes foram randomizados em dois grupos, o controle (com cereais com 

baixo teor de fibras) e o de intervenção (com 3g de β-glucana/dia) e receberam 

orientações sobre a dieta hipocalórica e prática de atividade física. Após doze semanas, 

os níveis de LDL-c, colesterol total e não-HDL-c do grupo de intervenção apresentaram 

reduções maiores quando comparado ao grupo controle, e foram estatisticamente 

significativas. Além disso, houve redução no peso corporal e CC em ambos os grupos, 

mas a CC apresentou maior decréscimo no grupo de intervenção (-3,3±0,4 cm vs -

1,9±0,4 cm; p=0,012) (MAKI et al., 2010). 

Queenan et al. (2007), ao estudar indivíduos hipercolesterolêmicos com idades 

entre 22 a 65 anos em Minnesota, EUA, observaram que o grupo que recebeu 

suplementos orais contendo 6g de β-glucana concentrada ao dia apresentou diminuição 

significativa nos níveis plasmáticos de colesterol total e LDL-c ao final de seis semanas 
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de tratamento. Apenas a redução do LDL-c mostrou diferença estatisticamente 

significativa entre os dois grupos em estudo.  

Alguns mecanismos foram propostos para explicar esses possíveis efeitos 

benéficos advindos da β-glucana da aveia. Devido às suas propriedades físico-químicas, 

age modificando a viscosidade e volume no lúmen intestinal, levando a uma menor 

reabsorção de ácidos biliares e ao aumento de sua excreção fecal, implicando em 

estímulo da síntese hepática dos mesmos. Tal fato levaria à remoção de colesterol 

plasmático pelo fígado, objetivando sintetizar ácidos biliares, e com isso acarretaria em 

redução do nível de colesterol no sangue. Outro mecanismo proposto seria pela 

fermentação dessa fibra solúvel no intestino, levando à produção de Ácidos Graxos de 

Cadeia Curta (AGCC), tais como acetato, propionato e butirato, e estes levariam a um 

efeito hipocolesterolêmico inibindo a produção hepática de colesterol (ANDERSSON et 

al., 2012; EL KOURY et al., 2012). 

Apesar dos efeitos positivos descritos, alguns estudos experimentais não 

observaram reduções maiores do colesterol total no grupo que fez uso da aveia (β-

glucana) quando comparado aos grupos controles. Em um estudo de intervenção, 

realizado com 87 adultos australianos hipercolesterolêmicos, de ambos os sexos e 

idades entre 25 e 75 anos, buscou-se avaliar o consumo de duas diferentes dosagens de 

β-glucana provenientes da aveia sobre o efeito na redução do colesterol total. Os 

indivíduos foram randomizados em três grupos: dois grupos de intervenção recebendo 

baixa (1,5 g/dia) e alta (3,2 g/dia) quantidade de β-glucana e um grupo controle (apenas 

a dieta normocalórica, contendo adequada distribuição de macronutrientes). Após seis 

semanas de intervenção, observou-se que os três grupos apresentaram diminuição do 

peso corporal e nos níveis plasmáticos de colesterol total, LDL-c e HDL-c, mas sem 

diferença estatisticamente significativa entre os grupos (CHARLTON et al., 2012).  

Lovegrove et al. (2000) realizaram estudo de intervenção com duração de oito 

semanas, em que 62 homens e mulheres do Reino Unido, com 35 a 70 anos de idade, 

foram randomizados em um grupo de intervenção recebendo 20g de farelo de aveia 

concentrado para consumo diário (3g de β-glucana) e um grupo controle (20g de farelo 

de trigo). Os resultados não mostraram reduções estatisticamente significativas no 

colesterol plasmático e LDL-c após esse período, e nem diferença entre os dois grupos. 

Assim como os trabalhos acima descritos, o presente estudo não mostrou 

benefícios adicionais sobre o LDL-c, HDL-c e triglicerídeos com a inclusão da β-

glucana em uma dieta hipocalórica e balanceada. No entanto, houve uma redução mais 
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importante nas variáveis associadas ao risco cardiovascular nas crianças e adolescentes 

alocadas no grupo de intervenção, pois um número considerável delas deixou de ter o 

colesterol total, triglicerídeos, LDL-c e não-HDL-c classificados como aumentados e 

passaram a ter os níveis plasmáticos destes dentro da normalidade. Tal fato é bastante 

relevante, pois sugere que a β-glucana da aveia possa ter contribuído para isso.  

Essa redução no percentual de crianças e adolescentes com perfil lipídico 

alterado (colesterol total, LDL-c e não-HDL-c aumentados) se faz extremamente 

benéfica para essa população, pois estudos tem apontado que crianças com esse tipo de 

alteração possuem risco aumentado para complicações na vida adulta jovem, tais como 

níveis plasmáticos elevados de glicose, insulina e proteína C-reativa, aumento da 

pressão arterial sistólica e diastólica e IMC, presença de síndrome metabólica e 

alterações nas artérias, contribuindo assim para o desenvolvimento da aterosclerose 

(RAITAKARI et al., 2003; JUONALA et al., 2008; MAGNUSSEN et al., 2009).   

A não observação de significância estatística ao comparar a redução do LDL-c e 

triglicerídeos entre os grupos controle e intervenção pode ser atribuída a diversos 

fatores, dentre os quais se destacam a dosagem, o tempo de duração da administração, o 

tamanho molecular, a solubilidade e viscosidade das β-glucanas, o tipo de solo e a 

forma de cultivo da aveia, a composição da dieta dos participantes e a forma de preparo 

dos alimentos (MIRA et al., 2009; EL KHOURY, 2012). 

Nesse sentido, estudos apontam que a viscosidade da β-glucana pode ter 

influência sobre sua ação em reduzir o colesterol plasmático e o LDL-c. Wolever et al. 

(2010) realizaram um ensaio clinico randomizado multicêntrico com homens e mulheres 

de idades entre 35 e 70 anos, com sobrepeso e obesidade, e alteração nos níveis de 

colesterol total e LDL-c, para verificar se o consumo de 3g de β-glucana da aveia 

reduziria o LDL-c e se essa redução estaria relacionada à sua viscosidade (determinada 

pelo peso molecular da β-glucana). Os resultados mostraram que, após quatro semanas 

de tratamento, o LDL-c apresentou maior redução naqueles indivíduos alocados nos 

grupos de intervenção que consumiram 3g de β-glucana de alto e médio pesos 

moleculares quando comparado ao controle. Mas sua eficácia foi 50% menor no grupo 

que consumiu a β-glucana de baixo peso molecular. Os autores concluíram que, ao 

avaliar a redução de colesterol plasmático causado pela ação da β-glucana, é importante 

conhecer também a viscosidade da mesma. 

Outro aspecto que merece consideração é o tempo de duração do estudo, de seis 

semanas. Como a população desse estudo foi composta por crianças e adolescentes, não 
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se sabe que efeitos adversos poderiam ocorrer devido à ingestão por um período maior, 

e poderia levar a uma diminuição da adesão ao tratamento. Apesar disso, alguns estudos 

realizados em adultos mostraram efeitos benéficos advindos da β-glucana quando 

consumida por um período curto (quatro ou seis semanas), embora nesses casos tenha 

sido usada maior dosagem (SALTZMAN et al., 2001; BERG et al., 2003; QUEENAN 

et al., 2007).  

Em relação à dosagem de β-glucana, pode ter sido pequena no presente estudo, 

limitando a visualização de um possível efeito na maioria das variáveis estudadas. 

Entretanto, a Food and Drug Administration aprovou em 1997, uma recomendação para 

ingestão diária de 3g de β-glucana fornecidas por farelo de aveia ou aveia em flocos, 

para observar efeitos benéficos à saúde (FDA,1997).  

Ao analisar os teores de β-glucana presente em grãos de cereais cultivados em 

São Paulo, Brasil (aveia, cevada, trigo e triticale) e em amostras comercializadas no 

local, Fujita e Figueroa (2003) mostraram que o farelo de aveia apresentou maiores 

teores de β-glucana (9,68%), seguido pela aveia em flocos (7,03%). Assim, pode-se 

supor que a utilização do farelo de aveia seria a forma mais indicada para que se 

observasse melhores efeitos sobre o perfil lipídico, haja vista sua maior concentração de 

β-glucana. No entanto, como o presente estudo foi realizado em uma população 

composta por crianças e adolescentes, optou-se pela aveia em flocos por alguns 

motivos. Primeiramente, cabe destacar que ela também contém quantidades 

significativas de β-glucana. Em segundo lugar, o farelo de aveia possui maior teor de 

fibras e, consequentemente, mais compostos associados a ela, tais como fitatos, oxalatos 

e taninos. Esses compostos podem interferir negativamente na absorção de minerais 

importantes nessa fase da vida, principalmente cálcio, ferro, zinco e magnésio. Alguns 

mecanismos foram propostos para explicar esse efeito na biodisponibilidade de minerais 

e, dentre eles, destacam-se a diminuição do tempo de trânsito intestinal (redução da 

absorção e reabsorção de minerais), a formação de quelatos entre componentes da fibra 

e os minerais, e alteração do transporte ativo e passivo pela parede intestinal (HURREL 

& EGLI, 2010; CÁMARA-MARTOS & AMARO-LÓPEZ,2002). 

Por fim, não menos importante, por não existir recomendação para consumo 

seguro de β-glucana para crianças e adolescentes, a prescrição da mesma quantidade 

recomendada para adultos (3g/dia) exigiria um consumo elevado de aveia em flocos por 

essa população. Assim, poderia levar a uma adesão muito pequena ou nula do 

tratamento proposto. E além da redução na absorção de vitaminas, minerais, proteínas e 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=C%C3%A1mara-Martos%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12413050
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Amaro-L%C3%B3pez%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12413050


56 
 

do consumo energético, poderia causar efeitos adversos provocados pelo consumo 

excessivo de fibras na alimentação, tais como flatulência e distensão abdominal causado 

por gases (hidrogênio, metano e dióxido de carbono) gerados pela fermentação das 

fibras por bactérias anaeróbicas no intestino grosso (MARLETT et al., 2002) 

Além disso, não foi possível analisar de que forma a aveia em flocos distribuída 

foi consumida pelos participantes do presente estudo, ou seja, se foi ingerida na sua 

forma dispensada ou se sofreu algum tipo de processamento térmico, como por 

exemplo, a sua incorporação em bolos, pães, muffins, farofas, etc. Estudos sugerem que 

a β-glucana pode ser sensível durante o processamento da aveia e causar uma 

diminuição da sua atividade fisiológica e eficácia (KERCKHOFFS et al., 2002; POPPIT 

et al., 2007). 

Uma questão a ser abordada diz respeito ao consumo real da aveia em flocos 

pelas crianças e adolescentes do estudo. Embora todo o cuidado que a equipe do 

ambulatório manteve para garantir o total consumo dos sacos-dose de aveia pelos 

participantes ao longo do estudo, e apesar da análise da adesão ao tratamento nos 

informar que o consumo de fibras da aveia não foi diferente do planejado, não há 

garantia de que os mesmos tenham consumido tal quantidade.  

Tal fato pode ser em parte decorrente de limitação inerente ao próprio método 

utilizado para analisar a adesão ao tratamento: o diário alimentar de 7 dias. Existe uma 

grande dificuldade em se estabelecer um método ideal para avaliar o consumo 

alimentar, pois cada um dos instrumentos de avaliação conhecidos possui alguma 

desvantagem. E essas dificuldades aumentam quando se trata de avaliar o consumo 

alimentar de crianças e adolescentes. 

Os instrumentos mais utilizados para tal finalidade são o diário alimentar (ou 

registro alimentar), o recordatório de 24 horas, a história dietética e o questionário de 

frequência alimentar. E para a escolha do método que melhor se adeque ao que está 

sendo estudado é importante considerar se o que será avaliado será o consumo atual ou 

habitual, e a população a ser estudada (CAVALCANTE et al., 2004). 

Diante desses fatores, Barbosa et al. (2007) realizaram um estudo objetivando 

comparar a aplicabilidade de diferentes instrumentos de inquérito dietético na avaliação 

do consumo alimentar de adolescentes, do sexo feminino, com idades entre 14 e 18 anos 

e residentes de Minas Gerais, Brasil. Os resultados mostraram que, para essa faixa 

etária, uma única aplicação do recordatório de 24 horas ou diário alimentar (ou registro 
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alimentar) representou a média da ingestão de energia e nutrientes analisados, além de 

apresentarem boa reprodutibilidade. 

Apesar das vantagens do uso do diário alimentar, o mesmo possui algumas 

desvantagens: o consumo pode ser alterado pelo fato do participante saber que está 

sendo avaliado; existem dificuldades para estimar as porções dos alimentos que estão 

sendo consumidos; o participante precisa ter algum conhecimento sobre medidas 

caseiras; as sobras dos alimentos que não foram consumidos são computadas como se 

tivesse sido ingeridas; o participante ou os pais/responsáveis pelos mesmos precisam 

saber ler e escrever para o preenchimento do diário alimentar; e, requer tempo, 

motivação e colaboração do participante (FISBERG et al., 2009). 

Com isso, a questão sobre a ingestão real ou não da aveia em flocos, além da 

redução observada do consumo médio de energia, macronutrientes e fibras por ambos 

os grupos do presente estudo pode ter sofrido alguma influência dessas limitações 

inerentes ao método de avaliação, ou ter ocorrido omissão voluntária ou involuntária do 

registro de alguns alimentos. No caso da aveia, as crianças e adolescentes do grupo de 

intervenção podem ter relatado seu consumo no diário alimentar, mesmo sem tê-lo feito. 

No entanto, esse método é um dos mais indicados para avaliação do consumo 

alimentar nesta faixa etária, pois refletem a ingestão atual desses participantes e não 

necessita da memória porque o registro dos alimentos deve ser feito no momento de sua 

ingestão (CAVALCANTE et al., 2004). 

Além de todos os fatores citados, a composição da dieta dos participantes 

também pode ter exercido influência sobre os desfechos observados nesse estudo. Os 

resultados das análises de adesão à intervenção nutricional mostraram que houve 

redução estatisticamente significativa no consumo de energia, proteínas, carboidratos, 

lipídios, AGMi, AGPi e fibras em relação ao planejado. Isso pode ser resultado de uma 

redução voluntária no consumo destes (por exemplo, a omissão de alguma refeição do 

dia), e devido ao preenchimento inadequado do diário alimentar por ambos os grupos, 

levando a um subregistro dos alimentos consumidos, conforme já discutido. 

As análises mostraram que o consumo calórico foi inferior ao prescrito, em 

ambos os grupos. Desta forma, acredita-se que a dieta hipocalórica mostrou-se eficaz, 

principalmente na modificação do perfil antropométrico (redução do peso, IMC e CC), e 

também levando a reduções significativas das variáveis do perfil lipídico em ambos os 

grupos ao término do ensaio clínico. Diversos estudos realizados em adultos apontam 

que dietas hipocalóricas, associadas ou não a atividade física, são responsáveis por 
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promover reduções no peso corporal e IMC (ESPOSITO et al., 2004; MUZIO et al., 

2007; FERNÁNDEZ et al., 2012). Uma antiga meta-análise já indicava que uma 

redução do peso corporal em adultos com excesso de peso, promovida por alterações na 

composição da dieta, seria capaz de reduzir os níveis plasmáticos de colesterol total, 

LDL-c, HDL-c, VLDL-c e triglicerídeos (DATTILO & KRIS-ETHERTON, 1992). 

O mesmo pode ser observado em estudo realizado em crianças obesas, com 

idade entre 4 e 15 anos, incluídas em um programa de intervenção composto por 

atividade física, educação nutricional com dieta reduzida em lipídios totais e terapia 

comportamental, com objetivo de examinar qual redução de peso seria necessária para 

se observar melhora nos fatores de risco cardiovasculares. Após um ano, uma redução 

de pelo menos 0,5 escore-z no IMC/I levou a diminuições estatisticamente significativas 

da pressão arterial sistólica e diastólica, colesterol total, LDL-c, triglicerídeos, melhora 

da resistência insulínica (avaliada pelo HOMA-IR), e também ao aumento do HDL-c 

(REINEHR & ANDLER, 2004). 

Chen et al. (2006) realizaram estudo para investigar os efeitos de 2 semanas de 

intervenção com atividade física e dieta sobre os fatores de risco para doença 

cardiovascular em crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade (10 a 17 anos de 

idade). A intervenção nutricional foi construída com baixa quantidade de lipídios totais 

(12 a 15% do VET), proporção de AGPI/AGS igual a 2,4:1, colesterol total menor que 

100 mg, adequada em proteínas (15 a 20% do VET) e carboidratos (65 a 70% do VET), 

e rica em fibras (> 40g/dia provenientes de grãos integrais, vegetais e frutas). Os 

resultados mostraram que após um curto período de tratamento já foi possível observar 

redução do peso corporal, IMC, gordura corporal, circunferência de cintura, pressão 

arterial sistólica e diastólica, níveis de insulina, HOMA-IR, triglicerídeos, colesterol 

total, HDL-c e LDL-c, e apenas o HDL-c não apresentou significância estatística.  

Somado a essa redução energética, o planejamento alimentar das crianças e 

adolescentes do presente estudo foi baseado na dieta passo 2 das recomendações do 

NCEP (1992), com teores reduzidos de lipídios totais e AGS. Os participantes de ambos 

os grupos tiveram consumo inferior ao planejado para lipídios totais, e se observou 

diferença estatisticamente significativa entre os grupos.  

Já em relação aos AGS, apesar do consumo um pouco acima do planejado, a 

ingestão média ficou próxima aos valores propostos pela recomendação (grupo 

controle=8,6% em relação ao VET; grupo de intervenção=7,8% em relação ao VET). 

Esse achado pode ser considerado positivo porque o consumo excessivo dos AGS pode 
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causar efeitos prejudiciais à saúde, como: (I) levar a apoptose de células beta localizadas 

no pâncreas e a indução da produção de citocinas, como TNF-α e IL-6, sendo que 

ambos podem contribuir para o surgimento de resistência insulínica; (II) ocasionar lesão 

hepática, e até doença hepática gordurosa não alcóolica; (III) induzir a diversos 

mecanismos no organismo que estão associados com a ocorrência de doenças 

cardiovasculares, tais como promoção de processo inflamatório sistêmico com aumento 

nos níveis de marcadores de função endotelial (ex: E-selectina) e de TNF-α, IL-6, 

inibidor do ativador do plasminogênio 1(PAI-1),  indução de estresse oxidativo, e por 

fim, ao aumento plasmático de LDL-c e triglicerídeos e redução nos níveis de HDL-c 

(ESTADELLA et al., 2013). 

Nesse sentido, a intervenção nutricional com teores reduzidos em ácidos graxos 

saturados, bem como de lipídios totais, pode ter contribuído para que observasse a 

melhora no perfil lipídico, redução de peso e CC das crianças e adolescentes em ambos 

os grupos desse estudo após 6 semanas de intervenção. Esses resultados estão de acordo 

com os observados no Dietary Intervention Study in Children (DISC), um ensaio clínico 

controlado com o objetivo de avaliar a eficácia e segurança de uma intervenção dietética 

de longo prazo para redução do LDL-c em crianças e adolescentes de 7 a 10 anos de 

idade. Após três anos, foi possível observar maiores reduções nos níveis plasmáticos de 

LDL-c e colesterol total no grupo de intervenção que aderiu a dieta contendo em torno 

de 28% do VET de lipídios totais, <8% de AGS e não mais que 150 mg/d de colesterol 

(LAUER et al., 2000). 

Assim como os lipídios totais, o consumo de carboidratos também apresentou 

diferença estatisticamente significativa entre os grupos. Uma análise mais detalhada dos 

diários alimentares permitiu observar redução no consumo de carboidratos foi 

decorrente da menor ingestão de vegetais do tipo A (alface, agrião, brócolis, couve, 

etc.), do tipo B (cenoura, beterraba, vagem, abóbora, etc.) e frutas, e principalmente, de 

alimentos que pertencem ao grupo dos pães (pães integrais ou do tipo francês, torradas 

biscoitos do tipo cookies integrais, etc.). O grupo de intervenção teve um consumo 

ainda menor do que o controle, e também apresentou uma redução importante nas 

quantidades de comida durante o jantar. Uma possível explicação para a diminuição no 

consumo de frutas e vegetais é que esses alimentos são um pouco mais caros, sendo 

plausível que os participantes sejam oriundos de famílias de baixa renda, embora não 

tenha sido possível analisar sua situação socioeconômica para respaldar tal afirmação. 

Já a diminuição observada no consumo de alimentos ofertados no jantar pode ter sido 
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causada pela saciedade provocada pela ingestão da aveia em flocos, ou pelo aumento no 

volume de alimentos no prato, ou por uma redução voluntária para perda de peso maior 

e mais rápida. 

Os níveis plasmáticos de HDL-c da população estudada apresentou redução 

durante as seis primeiras semanas, em ambos os grupos, e ao analisar as 12 semanas 

seguintes ao término do ensaio clínico, foi possível observar que o HDL-c apresentou 

aumento significativo. Em décadas passadas, estudos começaram a observar tal efeito 

no HDL-c após submeter indivíduos adultos obesos à intervenção nutricional com dieta 

hipocalórica e equilibrada em macronutrientes (ZIMMERMAN et al, 1984; 

SOMMARIVA et al., 1985; WADDEN et al.,1999). O mesmo também pode ser 

observado em estudos atuais realizados em crianças e adolescentes que apresentaram 

redução no peso corporal após intervenção nutricional (CHEN et al., 2006; GRULICH-

HENN et al., 2011). Uma explicação plausível para tal fato é que durante uma dieta 

com restrição energética, espera-se que ocorra perda de peso corporal, que pode levar a 

uma redução na atividade enzimática da lipase lipoproteica nos tecidos, fato este que 

contribui para essa diminuição inicial de HDL-c. Após esse período de perda de peso 

mais acentuada, os níveis de HDL-c tendem a se elevar (DATTILO & KRIS-

ETHERTON, 1992; NATHARAJAN et al., 2010). 

O acompanhamento das crianças e adolescentes desse estudo por mais 12 

semanas possibilitou a visualização desse efeito mais tardio apresentado pelas partículas 

de HDL-c. Isso foi bastante positivo para essa população, pois nível baixo de HDL-c é 

considerado fator de risco para doenças cardiovasculares, visto que essa partícula é 

responsável pelo transporte reverso do colesterol, além de outras funções 

antiaterogênicas como, ação antioxidante, antiinflamatória, antitrombótica, 

antiinfecciosa e vasodilatadoras (KONTUSH & CHAPMAN, 2006). 

Cabe lembrar que existem várias subclasses de HDL-c e estas variam de acordo 

com seu conteúdo de lipídios, apolipoproteínas e enzimas, levando a diferenças em sua 

forma, densidade, tamanho e carga. Por exemplo, as partículas de HDL-3 são pequenas 

e densas e, quando em quantidades elevadas, oferecem maior risco cardiovascular. 

Enquanto as HDL-2 são maiores e menos densas, o que lhes conferem maior capacidade 

de captar colesterol e proteger a LDL do estresse oxidativo. Logo, os níveis 

laboratoriais analisados de HDL-c refletem apenas ao conteúdo total das partículas de 

HDL-c. Assim, seria interessante conhecer a qualidade das partículas de HDL-c dessas 
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crianças e adolescentes e não somente sua quantidade (LEANÇA et al., 2010; 

SUPERKO et al., 2012). 

Já em relação ao aumento significativo no colesterol total e não-HDL-c 

observados ao final do acompanhamento de 12 semanas, o maior espaçamento entre as 

consultas nesse período mais longo pode ter contribuído para tal fato. Além disso, não 

foi possível analisar o consumo alimentar dessas crianças e adolescentes durante esse 

espaço de tempo, não garantindo que elas tenham mantido corretamente a conduta 

nutricional planejada.  

O presente estudo apresentou algumas limitações. A redução do tamanho 

amostral devido às perdas ocorridas, tanto causadas pela desistência dos participantes 

(n=16), como pela exclusão de alguns devido a ausência de informação dos diários 

alimentares (n=25). No entanto, essas perdas não diminuem a precisão dos resultados, 

pois o número de indivíduos que concluíram o estudo foi maior do que o tamanho da 

amostra calculada para esse estudo. 

Além disso, não foi possível realizar uma análise mais rebuscada do período em 

que os participantes estavam sendo acompanhados por 12 semanas, pois não havia 

informações dos diários alimentares nesse período, inviabilizando conhecer sua ingestão 

alimentar.  

Outra limitação foi o fato deste estudo não ter sido duplo cego. No entanto, 

devido às características do mesmo, era necessário que a equipe que realizava os 

atendimentos conhecesse a alocação dos participantes nos grupos, mas o laboratório que 

realizou as análises era cego.  

Por outro lado, o estudo apresentou alguns pontos fortes. Como não foram 

encontrados na literatura ensaios clínicos que avaliaram o efeito do consumo da β-

glucana em crianças e adolescentes, após uma extensa revisão sobre o assunto, pode-se 

considerar um dos primeiros estudos no Brasil realizado até o momento com indivíduos 

dessa faixa etária. Além disso, considera-se um ponto positivo, o fato de ser um ensaio 

clínico pragmático, por ser um desenho de estudo difícil de realizar em crianças e 

adolescentes e por ser realizado no ambiente natural destes, preservando a rotina dos 

mesmos. 

Outro aspecto a ser salientado foi a adesão à intervenção nutricional, 

considerada satisfatória, principalmente quando se trata do consumo de aveia em flocos, 

pois segundo as informações disponíveis apresentou ingestão adequada. Além disso, 

houve incentivo ao consumo de alimentos mais saudáveis, tais como, cereais integrais, 
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frutas e verduras, e um estímulo para desencorajar a ingestão de alimentos com teores 

elevados de sódio, açúcar, lipídios, ácidos graxos saturados e trans. Com isso, 

observou-se uma melhora na qualidade dos alimentos consumidos ao longo do estudo, o 

que pode ser considerado um primeiro passo para a modificação dos hábitos alimentares 

dessas crianças e adolescentes. 

Com base nos resultados observados, surge o questionamento se a inclusão da β-

glucana da aveia em uma dieta hipocalórica e equilibrada em macronutrientes exerceria 

efeitos benéficos adicionais na melhoria de outras alterações metabólicas na população 

de crianças e adolescentes. Ao citar melhorias em outras alterações metabólicas, pensa-

se em redução da pressão arterial sistólica e diastólica, glicemia, insulina, resistência 

insulínica, proteína C-reativa, TNF-α e outras citocinas. Nesse sentido, sugere-se a 

realização de outros estudos de intervenção que avaliem o efeito da β-glucana da aveia 

sobre os desfechos acima citados entre indivíduos dessa faixa etária.  
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8. CONCLUSÃO 

 

O presente ensaio clínico possibilitou concluir que as crianças e adolescentes 

que tiveram o consumo da β-glucana da aveia juntamente com uma dieta hipocalórica e 

equilibrada em macronutrientes apresentaram melhorias similares no perfil 

antropométrico após 6 semanas de intervenção quando comparado àquelas que se 

beneficiaram apenas dessa dieta hipocalórica e equilibrada. E após o acompanhamento 

por 12 semanas, o perfil antropométrico se mostrou constante em ambos os grupos. 

Quando se trata do perfil lipídico, aqueles que fizeram o consumo da aveia 

apresentaram maiores reduções no colesterol total, LDL-c e não-HDL-c após 6 semanas 

de intervenção, mas que não se manteve após esse período. 

Vale a pena destacar a importância do planejamento alimentar baseado nas 

recomendações do NCEP (1992) e com redução calórica, pois este foi capaz de 

promover melhorias importantes no perfil antropométrico e lipídico nessa população.  
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