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Abstract
Objectives: To analyze the factors associated with leprosy in children who were intradomiciliary
contacts of notified adults with the disease in an endemic municipality in Mato Grosso, Brazil.
Method: Case---control study with 204 children under 15 years of age, living in an endemic muni-
cipality. Cases (n = 40) were considered as the children with leprosy registered at the National
Information System of Notifiable Diseases in 2014 and 2015, who were intradomiciliary contacts
of at least one adult diagnosed with the disease in the family, and as a control group (n = 164) of
children living within a radius of up to 100 m of the notified cases. Data were obtained through
medical file analysis, interviews, and blood samples for anti-PGL-I serological test by the ELISA
method. The binary logistic regression technique was used, with p ≤ 0.05.
Results: After adjustments, the following were associated with leprosy: age (95% CI: 1.24---9.39,
p = 0.018), area of residence (95% CI: 1.11---6.09, p = 0.027), waste disposal (95% CI: 1.91---27.98,
p = 0.004), family history of the disease (95% CI: 3.41---22.50, p = 0.000), and time of residence
(95% CI: 1.45---7.78, p = 0.005).
Conclusion: Factors associated with the disease indicate greater vulnerability of children aged
8---14 years, associated with living conditions and time of residence, as well as the family history
of the disease.
© 2019 Published by Elsevier Editora Ltda. on behalf of Sociedade Brasileira de Pediatria. This is
an open access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/
by-nc-nd/4.0/).
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Resumo
Objetivo: Apresentar os diferentes aspectos que podem estar envolvidos na gênese e na manu-
tenção da obesidade entre crianças e adolescentes.
Fonte dos dados: Revisão narrativa de artigos publicados nas bases de dados PubMed, Scielo, 
Lilacs, Scopus e Google Acadêmico, utilizando os termos de busca: sobrepeso, obesidade, pré-
concepção, pré-natal, lactentes, escolares, crianças, adolescentes. Foram pesquisados estudos 
em português, inglês e espanhol, de revisões narrativas, integrativas ou sistemáticas, metaná-
lises, transversais, caso-controle e de coorte, publicados entre 2003 e 2023.
Síntese dos dados: Inicialmente foram triados 598 estudos, e 60 deles, que mostravam os prin-
cipais aspectos biopsicossociais relacionados a maiores riscos de adiposidade excessiva em 
idade pediátrica, foram incluídos na revisão. Os dados foram apresentados levando-se em con-
ta a incidência dos fatores de risco e suas repercussões em seis períodos: pré-concepcional, 
pré-natal, lactente, pré-escolar, escolar e adolescência.
Conclusões: São apresentados os fatores causais descritos em literatura científica que se mos-
traram relacionados à obesidade na infância e adolescência.
0021-7557/© 2022 Sociedade Brasileira de Pediatria. Publicado por Elsevier Editora Ltda. Este 
é um artigo Open Access sob uma licença CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/
by-nc-nd/4.0/).

DOI se refere ao artigo: https://doi.org/10.1016/j.
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Introdução

A epidemia mundial de obesidade na população pediátrica é 
consequência direta da interação entre a genética e o estilo de 
vida; no entanto, essa aparente simplicidade esconde uma 
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complexa rede de mecanismos biopsicossociais que atuam em 
todas as etapas da vida modulando o modo como os aspectos 
ligados aos genes e ao ambiente interagem. A presente revisão 
discute, com base nas evidências disponíveis, os principais des-
ses mecanismos, com o objetivo de instrumentalizar o profis-
sional de saúde para o melhor diagnóstico que levará à indivi-
dualização e à otimização do tratamento.

Método

Revisão narrativa de artigos publicados nas bases de dados Pu-
bMed, Scielo, Lilacs, Scopus e Google Acadêmico, utilizando os 
termos de busca: sobrepeso, obesidade, pré-concepção, pré-
-natal, lactentes, escolares, crianças, adolescentes. Foram 
pesquisados estudos em português, inglês e espanhol, de revi-
sões narrativas, integrativas ou sistemáticas, metanálises, 
transversais, caso-controle e de coorte, publicados entre 2003 
e 2023. A partir de 598 estudos inicialmente levantados, 60 
foram escolhidos para compor o referencial teórico da revisão. 
Os critérios de escolha levaram em conta: época de publica-
ção, com preferência aos mais recentes; abrangência, tendo-se 
priorizado aqueles de caráter populacional; estudos publicados 
em revistas indexadas nas bases de dados de maior reconheci-
mento acadêmico; revisões narrativas, integrativas e sistemá-
ticas; e metanálises.

Período pré-concepcional

O ambiente que mães e pais vivenciam no período pré-con-
cepcional pode influenciar o surgimento posterior da adiposi-
dade na infância. Fatores ambientais como a nutrição podem 
induzir alterações nos padrões de metilação na linhagem ger-
minativa dos pais e reprogramar o epigenoma das células, 
transmitindo, assim, a suscetibilidade à obesidade para as 
gerações futuras por meio de herança transgeracional epige-
nética. A obesidade materna antes do início da gestação está 
associada a maior risco de obesidade na prole, estimando-se 
um risco três vezes maior.1

O padrão alimentar pré-concepcional também deve ser con-
siderado, e o baixo índice de qualidade da dieta materna asso-
cia-se a maiores percentuais de gordura corporal e índice de 
massa corporal (IMC) em crianças de 8-9 anos.2

Apesar das fortes associações imputadas ao binômio mãe-fi-
lho, é imprescindível destacar a importância do pai. O excesso 
de peso pré-concepcional do pai também é fator de risco para 
sobrepeso e obesidade na infância.3

Outros fatores ambientais do período pré-concepcional po-
dem influenciar no excesso de adiposidade infantil, como es-
tresse materno, exposição a poluentes atmosféricos, reprodu-
ção assistida e hábito de fumar. O tabagismo pode estar 
associado à adiposidade infantil por diversas gerações; o hábito 
de avós paternos fumarem está positivamente associado à 
obesidade de seus netos, por herança transmitida epigenetica-
mente por meio de células germinativas masculinas.4

Período pré-natal

O período entre a concepção e o nascimento se caracteriza 
como janela relevante para o surgimento da obesidade, e o 

reconhecimento dos fatores envolvidos pode ser importante 
para estratégias de prevenção e tratamento.

Ambiente intrauterino

A hipótese do “fenótipo poupador” propõe que um feto que 
recebe nutrição aquém do necessário se adapta por meio de 
alterações fisiológicas que permitem a sobrevivência nesse 
contexto. O metabolismo é alterado por mecanismo epigenéti-
co, e as mudanças podem se manter após o nascimento, resul-
tando em consequências adversas para a saúde a longo prazo, 
contribuindo para a origem de doenças crônicas, especialmen-
te obesidade. Assim, o caminho que leva à obesidade na infân-
cia e na vida adulta pode começar com a subnutrição intraute-
rina, baixo peso ao nascer e tamanho corporal pequeno 
durante a infância.5

Por outro lado, deve-se destacar que o IMC gestacional ele-
vado pode levar ao nascimento de bebês grandes para a idade 
gestacional (GIG), os quais estão em maior risco de obesidade 
na vida futura. O excesso de ganho de peso materno durante a 
gravidez também aumenta o risco de bebês GIG, havendo rela-
ção entre alto ganho de peso gestacional (GPG) e maiores peso 
e comprimento ao nascer e durante a infância. A associação 
entre o GPG e a adiposidade na infância é mais forte em crian-
ças nascidas de mulheres com obesidade pré-gestacional e 
quando o maior ganho de peso ocorre no início da gestação.6

Hábitos e dieta materna

A má qualidade da dieta durante a gravidez aumenta a 
adiposidade neonatal independentemente do IMC materno pré-
-gestacional e da ingestão energética total. Dietas de perfil 
pró-inflamatório durante a gestação estão associadas a maior 
chance de bebês GIG. A restrição dietética materna de ferro, 
zinco, cálcio e magnésio resulta em aumento da gordura corpo-
ral na prole. O uso de cafeína pela gestante tem mostrado ele-
var o risco de nascimentos de bebês com baixo peso (e, portan-
to, de risco para obesidade futura) de modo dose-dependente. 
O consumo de bebidas adoçadas durante a gestação está corre-
lacionado à obesidade aos 6 anos. O tabagismo materno gesta-
cional e a exposição a poluentes atmosféricos também têm sido 
associados ao excesso de peso na infância. Poluentes agem 
como disruptores endocrinológicos, observando-se associação 
positiva entre a exposição materna e concentrações de adipo-
cinas, adiponectina e leptina no cordão umbilical dos recém-
-nascidos.7,8

Doenças maternas

O diabetes mellitus materno, seja gestacional ou tipo 1, pode 
levar à supernutrição fetal como resultado da hiperglicemia 
materna durante a gravidez.9 Dislipidemia no início da gesta-
ção está associada à adiposidade na prole.10 Associações signi-
ficativas também têm sido encontradas entre hipertensão 
gestacional e excesso de peso na infância e na adolescência 
decorrentes de disfunção placentária com comprometimento 
da oferta de nutrientes ao feto, estresse oxidativo, inflamação 
e metabolismo prejudicado de glicocorticoides. Esses fatores 
podem levar a alterações na morfologia do tecido adiposo, no 
metabolismo e nos níveis hormonais fetais.11
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Dentre os quadros psiquiátricos, a depressão materna e o 
estresse durante a gestação têm sido apontados como fatores 
de risco para obesidade futura.12

Lactente

Os primeiros dois anos de vida configuram-se em período de 
alta relevância para detecção e abordagem dos fatores causais 
ligados ao risco de início do ganho de peso excessivo. Entre as 
inúmeras causas associadas à obesidade nessa faixa etária, al-
guns fatores descritos a seguir podem ser destacados.

Fatores genéticos e hereditários

A influência genética na obesidade é complexa e multifatorial, 
e a expressão dos genes pode ser modificada por fatores am-
bientais, comportamentais e epigenéticos. Polimorfismos ge-
néticos têm sido associados a maior risco de obesidade em lac-
tentes, e mais de 900 genes já foram relacionados à obesidade. 
Genes têm papel fundamental em regulação de aspectos como 
taxa metabólica basal, sensibilidade à leptina, resposta ao es-
tresse, distribuição de gordura corporal e até mesmo preferên-
cias alimentares. Entre gêmeos monozigóticos, crianças nasci-
das de pais obesos têm maior predisposição genética para 
desenvolver obesidade, com concordância de 40 a 75%.13

Existem variantes relacionadas a formas monogênicas não sin-
drômicas que se associam a genes envolvidos em controle do 
apetite (ingestão alimentar), metabolismo da gordura, regula-
ção hormonal, entre outros processos metabólicos. As mutações 
envolvem a codificação da leptina e seu receptor, a propriome-
lanocortina (PoMC), receptor da melanocortina 4 (MC4R), pró-
-hormônio convertase subtisilina-kexina tipo 1(PSCK1), homólo-
go do gene mind da Drosophila 1 (SIM 1), fator neurotrófico 
derivado do cérebro (BDNF) relacionado com balanço energéti-
co, o receptor neutrófilo da tirosina quinase tipo 2 (NTRK2) e 
algumas mutações raras do MC3R.14

Condições de nascimento e crescimento nos 
primeiros dois anos de vida

Existe associação entre parto por cesariana e obesidade na infân-
cia. Kuhle et al.15 mostraram razão de risco de 1,34 para obesida-
de entre 2 e 15 anos em comparação com o parto vaginal.

Crianças prematuras têm maior probabilidade de obesidade 
futura em comparação com bebês a termo. Essa tendência não 
depende da adequação do peso, e é semelhante para recém-
-nascidos pequenos ou adequados para a idade gestacional.16

Lactentes com IMC elevado ou que apresentam rápido e ex-
cessivo ganho ponderal têm maior probabilidade de desenvol-
ver obesidade em faixas etárias posteriores. Além disso, crian-
ças com surgimento precoce do rebote da adiposidade ganham 
gordura mais rapidamente quando comparadas com aquelas 
com surgimento mais tardio desse fenômeno fisiológico.17

Interrupção da amamentação

Menor tempo de aleitamento materno tem sido associado a 
maior risco de obesidade. O risco é inversamente proporcional à 
duração, e para cada mês de aleitamento materno há redução 
de 4% do risco do desenvolvimento de excesso de peso na vida 
futura. Menor concentração de proteína quando comparada às 

fórmulas infantis tradicionais, autorregulação mais adequada do 
apetite e introdução “mais tardia” de alimentos sólidos na dieta 
do lactente explicam o efeito protetor.18 Além disso, o aleita-
mento materno causa alterações epigenéticas, promovendo a 
metilação de determinados genes que diminuem o risco de de-
senvolvimento da obesidade.19 A duração do aleitamento mater-
no está positivamente ligada ao consumo de frutas e vegetais na 
idade pré-escolar, o que se entende como fator de proteção.20 
Mães obesas tendem a amamentar seus filhos por menos tempo 
quando comparadas com as não obesas; complicações mais fre-
quentes no período periparto e alterações no equilíbrio hormo-
nal secundário à obesidade ajudam a explicar esses achados.21

A microbiota do lactente amamentado com leite materno, 
composta por Bifidobacterium, Streptococcus e Lactobacillus, 
relaciona-se a peso saudável. Alterações por meio da introdu-
ção de outros leites que não o humano ou uso excessivo de 
antibióticos podem estar implicadas em mudanças nos perfis 
dos filos/espécies Firmicutes e Bacteroidetes, relacionados ao 
desenvolvimento da disbiose, associada à obesidade tanto em 
adultos quanto em crianças.22

Excesso de consumo proteico

Para as crianças não amamentadas, o uso do leite de vaca ou de 
fórmulas infantis com alto teor proteico promove aceleração pa-
tológica do crescimento e maior risco de obesidade. Esse efeito 
é mediado pelas maiores concentrações de aminoácidos insuli-
nogênicos, derivados da maior oferta proteica, com elevação de 
alguns mediadores hormonais, tais como insulina e IGF-1 e redu-
ção da beta-oxidação de ácidos graxos por meio da ativação da 
via do crescimento celular mediada pela mTOR (mammalian tar-
get of rapamycin). A metionina também tem sido implicada na 
gênese da obesidade secundária à ingestão elevada de proteína 
no início da vida por meio de mecanismos que envolvem a meti-
lação do DNA e a diminuição da oxidação das gorduras.23

Introdução de alimentação complementar 
inadequada

O início da alimentação complementar antes dos 4 meses pode 
estar ligado ao excesso de peso na infância. O padrão da dieta 
também está relacionado, e o consumo de alimentos fritos/
gordurosos, fast foods, doces e bebidas com adição de açúcar, 
assim como a baixa ingestão de frutas e vegetais, têm sido li-
gados a excesso de peso.24

Baixa educação nutricional dos pais ou cuidadores

Um ambiente familiar estruturado tem implicação na aquisição 
de bons hábitos alimentares. Os pais são os principais formado-
res de hábitos alimentares de seus filhos A falta de conheci-
mento nutricional, passada de pai para filho, determina má 
alimentação; ameaças verbais realizadas no momento da ali-
mentação culminam com atitudes de repulsa por esse alimento 
por parte da criança; além disso, condições socioeconômicas 
desfavoráveis, como menor acesso a alimentos saudáveis, po-
dem influenciar negativamente os hábitos alimentares e au-
mentar o risco de obesidade futura.25

Alterações na microbiota

A exposição a antibióticos durante a primeira infância pode au-
mentar o risco de obesidade infantil, e a principal hipótese 
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para esse fenômeno estaria em alterações da microbiota. Mães 
com sobrepeso podem ser portadoras de microbiota que eleva 
o risco de obesidade na prole; outros fatores podem estar asso-
ciados, como o tipo de parto e o padrão da dieta materna.26 
Até o momento, não existem evidências suficientes para que 
seja proposta alguma intervenção (p. ex., probióticos) para 
abordar a disbiose ligada à obesidade, de modo que a priorida-
de segue sendo a prevenção.27

Período pré-escolar

No período pré-escolar, o meio ambiente e o estilo de vida co-
meçam a ter maior relevância na gênese da obesidade, ainda 
que persistam efeitos relativos a períodos anteriores, desde a 
pré-concepção.

Fatores maternos e paternos

Elevação no IMC da mãe no período pós-natal está relacionada 
a aumento concomitante desse índice em crianças pré-escola-
res. Filhos de mães obesas têm mais chances de também serem 
obesos, o que poderia refletir um ambiente “obesogênico” se-
cundário a maior consumo calórico. De modo adicional, alguns 
comportamentos em relação à alimentação de seus filhos são 
mais observados em mães obesas, como o uso de alimentos 
como recompensa e resposta a sentimentos negativos, menor 
percepção da saciedade da criança e adoção de padrões restri-
tivos de dieta. Depressão materna também tem sido ligada à 
obesidade no período pré-escolar. Controle menos rígido do 
tempo gasto em frente à televisão, menor incentivo à atividade 
física e baixo envolvimento com a saúde da criança em termos 
gerais são possíveis explicações para esse achado.28

Estudos têm mostrado que o IMC paterno também pode in-
fluenciar o risco de desenvolvimento de excesso de peso nos 
filhos tanto quanto o materno.29

Fatores ligados ao crescimento

Crianças com desaceleração do crescimento (stunting) têm ca-
pacidade de oxidação das gorduras reduzida, e esse achado 
poderia explicar o ganho de peso excessivo observado quando a 
dieta normal é restabelecida.30

Obesidade hipotalâmica

Lesões cranioencefálicas secundárias a traumas e a tumores 
elevam o risco de excesso de peso após o evento. Períodos lon-
gos de hospitalização, mudanças no comportamento e o desen-
volvimento de hiperfagia secundária a lesões em áreas do hipo-
tálamo responsáveis pelo controle da saciedade explicam o 
fenômeno.31

Fatores ambientais

Algumas substâncias químicas presentes na vida diária, como o 
ftalato e o bisfenol A, presentes nos plásticos, são conhecidas 
como obesogênicas. Essas substâncias podem, eventualmente, 
entrar em contato com o ser humano por meio de água, ar ou 
pele. Alguns estudos têm mostrado que essas moléculas são ca-
pazes de induzir a diferenciação e o aumento de adipócitos in 
vitro; um dos possíveis mecanismos de sua ação é a indução de 

alterações epigenéticas. A exposição à fumaça do cigarro e à 
poluição atmosférica nos primeiros anos de vida também pode 
estar relacionada à obesidade no pré-escolar.32

Fatores psicossociais

Alguns fatores comportamentais têm sido ligados ao desenvol-
vimento de excesso de peso. Impaciência, extroversão, limita-
da autorregulação, grande sofrimento perante as dificuldades 
e temperamento “difícil” (crianças que se angustiam facilmen-
te, inibidas, com choro frequente e baixa capacidade de se 
acalmar) estão entre esses comportamentos. Os pais dessas 
crianças tentariam controlar muitos desses comportamentos 
oferecendo alimentos de alto valor energético aos seus filhos. 
O tempo gasto em frente à televisão, especialmente acima de 
2 horas diárias, tem se mostrado associado ao excesso de peso 
entre pré-escolares. A exposição à propaganda de alimentos 
não saudáveis e/ou de alto valor calórico e baixo valor nutriti-
vo, além de sua ligação com o sedentarismo, estariam entre as 
explicações que levariam o contato prolongado com a televisão 
a se constituir como fator de risco. Padrões de alimentação 
restritivos impostos pelos pais também podem exercer, parado-
xalmente, influência, já que as crianças tendem a consumir 
mais os alimentos “proibidos” do que os “permitidos” quando 
não estão sob vigilância.33

Crianças vivendo em famílias de classes socioeconômicas 
mais desfavorecidas têm maiores chance de se tornarem obe-
sas. Elevado estresse, baixa autoestima, disfunção familiar, 
insegurança alimentar e menor acesso a padrões mais saudá-
veis de vida e de alimentação seriam fatores “obesogênicos” 
que ajudariam a explicar esse fenômeno em situações de vul-
nerabilidade econômica e social. Além disso, crianças que vi-
vem em áreas com pequeno acesso a espaços livres, o que pre-
dispõe ao sedentarismo, e com muitos locais que comercializam 
“fast food” têm maior risco de excesso de peso.34

Estressores psicossociais, como ausência de rede de suporte 
social, desemprego dos pais, imigração e experiências adversas 
na infância (divórcio, abuso de qualquer natureza, prisão de 
um dos moradores da casa, convívio com uma pessoa com pro-
blemas de adição a drogas e negligência) também têm sido re-
lacionados à obesidade infantil na idade pré-escolar. Uma das 
hipóteses para essa observação seria a de que crianças subme-
tidas a estressores psicossociais poderiam “compensar” suas 
frustrações por meio de alimentos, além de terem menos estí-
mulo à realização de atividade física; além disso, muitas dessas 
crianças podem desenvolver quadros depressivos e de ansieda-
de, situações muitas vezes ligadas a distúrbios dos hábitos ali-
mentares.35

Crianças vivendo em famílias que recebem assistência de 
programas de distribuição de alimentos, mas que não estão em 
situação de insegurança alimentar, apresentam maior risco de 
desenvolver excesso de peso no período pré-escolar,36 o que 
também se observa quando existe terceirização de cuidados, 
em especial quando é realizada de maneira informal (p. ex., na 
casa dos avós).37

Período escolar

A criança em idade escolar ainda sofre repercussões das causas 
de obesidade das idades anteriores, mas as influências mais 
marcantes já passam a ser do ambiente em que ela vive, com 
impacto em sua condição nutricional.
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Padrões alimentares

Padrões alimentares associados à obesidade têm sido identifi-
cados: falta de café da manhã, ingestão excessiva de gordura e 
carboidratos refinados e baixa ingestão de laticínios, frutas e 
vegetais. De Amicis et al.,38 em revisão sistemática, destaca-
ram quatro estudos longitudinais em crianças (4 a 10 anos) com 
seguimento superior a quatro anos, nos quais encontraram as-
sociação positiva entre o consumo de alimentos não saudáveis ​
e adiposidade. Atanasova et al.39 destacam a importância do 
ambiente alimentar ao avaliar o efeito dos incentivos sobre as 
crianças (6 a 12 anos), relatando que prêmios de brinquedos 
aumentaram significativamente as compras de refeições menos 
saudáveis ​e de baixa caloria em restaurantes de fast food.

Grimes et al.40 referem associação positiva entre consumo de 
sódio e sobrepeso/obesidade, especificamente entre escolares 
australianos de 4 a 12 anos, citando que cada 1 g/dia adicional 
de sal foi associado a uma diferença no escore z do IMC de 0,10, 
ajustado para sexo, idade e status socioeconômico. Os autores 
também observaram associação entre a ingestão de sódio e o 
consumo de bebidas açucaradas em crianças de 2 a 18 anos. 
Kaisari et al.41 demonstraram que a maior frequência alimentar 
associou-se a menor peso corporal em crianças e adolescentes.

Bebidas adoçadas

Abbasalizad Farhangi et al.42 mostram em 33 estudos com 
121.282 indivíduos que a ingestão excessiva de bebidas açuca-
radas foi associada a um aumento de 0,75 kg/m2 no IMC e da 
circunferência abdominal em crianças e adolescentes. Jakob-
sen et al.43 concluíram que maior ingestão de bebidas açucara-
das aumentou as chances de sobrepeso/obesidade em 1,20.

Aspectos sociais

Aspectos do funcionamento familiar, como má comunicação, 
baixo controle do comportamento, altos níveis de conflito fa-
miliar e baixos valores de hierarquia familiar estão associados 
ao aumento do risco de obesidade. A organização do ambiente 
familiar (rotinas nos horários das refeições, de sono, limites do 
tempo gasto em frente às telas, aglomeração familiar) foi ana-
lisada em escolares por Bates et al.,31 que verificaram menores 
práticas de refeições em família associados com IMC mais alto, 
mostrando o impacto protetor de rotinas de refeições familia-
res. Os autores observaram IMC maior entre crianças com baixa 
frequência de tomar café da manhã em casa (≤ 2×/semana), 
mais tempo gasto com TV e telas; além disso, descobriram que 
menos pessoas no espaço de vida da criança (5-12 anos) e me-
nos irmãos foram fatores de risco para obesidade infantil. Tam-
bém se observa aumento na prevalência de sobrepeso e obesi-
dade após a exposição a propagandas de alimentos.44

Crianças de famílias com nível socioeconômico mais alto e 
aquelas que frequentam escolas particulares tendem a ter mais 
sobrepeso e obesidade. Maior escolaridade dos pais, mais mi-
nutos de recreio e educação física, moradia urbana, maior en-
volvimento dos pais na escola e ambiente de alimentação esco-
lar saudável estão significativamente associados a taxas mais 
baixas de obesidade em crianças de 7 a 12 anos. Escolares cui-
dados pelos avós podem ter risco 30% maior de sobrepeso/obe-
sidade. Valores culturais, crenças, comportamentos relaciona-
dos, especialmente à comida e aos costumes alimentares, 

parentesco e fatores sociais influenciam fortemente os estilos 
de vida relacionados à obesidade das crianças de 5 a 11anos.45

Sono

As horas de sono têm relação direta com a obesidade no perío-
do escolar, e há associação positiva entre quantidade e quali-
dade inadequadas de sono e maior chance de obesidade. Resis-
tência à insulina, sedentarismo e padrões alimentares não 
saudáveis, típicos de crianças com sono inadequado, levam ao 
ganho excessivo de peso em crianças e adolescentes.46

Sedentarismo

Comer assistindo TV está positivamente associado ao excesso 
de peso em crianças escolares. Existe associação significativa e 
positiva entre o maior uso da internet e obesidade, com efeito 
dose-resposta; para cada 1 hora por dia adicional de uso da 
internet, observam-se 8% de aumento nas chances de obesida-
de. A pandemia de COVID-19 mostrou claramente a relevância 
do sedentarismo para o início e a manutenção da obesidade 
entre escolares.47

Outros fatores

O transtorno do espectro do autismo (TEA) e o transtorno de 
déficit de atenção e hiperatividade (TDAH) podem aumentar o 
risco de obesidade infantil. Li et al.48 verificaram que as estima-
tivas combinadas da prevalência de obesidade, sobrepeso e bai-
xo peso foram 21,8%, 19,8% e 6,4% em indivíduos com TEA e 
14,7%, 20,9% e 4,0% em indivíduos com TDAH, respectivamente. 
Em análises de subgrupos, uma tendência crescente na prevalên-
cia de peso não saudável foi observada entre crianças de 6 a 12 
anos a adultos com TDAH. Hendrix et al.49 observaram que crian-
ças com transtorno do desenvolvimento da coordenação pare-
cem estar em maior risco de sobrepeso e obesidade. Esse risco 
pode ser maior para meninos e parece aumentar com a idade e 
com a gravidade do comprometimento motor entre 4 a 14 anos.

Da Silva Fernandes et al.,50 em revisão sistemática, concluí-
ram que o adenovírus humano subtipo 36 (Adv36) é um agente 
adipogênico e causa alterações metabólicas. Com fortes evi-
dências, os autores sugerem associação positiva entre infecção 
viral e obesidade.

Em revisão sistemática, Jeyakumar et al.51 concluíram que 
em 50 a 75% das crianças submetidas a adenotonsilectomia 
(T&A) o IMC aumentou no pós-operatório.

Adolescência

Em virtude das mudanças que ocorrem nessa fase da vida, o 
adolescente é considerado de alto risco nutricional, não apenas 
pelas grandes e específicas necessidades que devem ser aten-
didas, mas também pelas características emocionais e sociais.52

Aumento da ingestão alimentar

Durante o período de estirão puberal, os adolescentes necessi-
tam aumentar a ingestão energética, e a ingestão calórica que 
excede o uso de energia é o principal mecanismo que pode cau-
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sar elevação da gordura corporal. Além disso, existem outros 
fatores dietéticos que contribuem para a obesidade, como mu-
danças nos padrões alimentares, consumo de alimentos com alto 
teor de gordura e energia, diminuição da ingestão de frutas e 
legumes e maior consumo de bebidas açucaradas. Esse padrão 
está diretamente relacionado às condições da vida moderna, em 
que se destacam a necessidade de tempo para diversas ativida-
des diárias em detrimento dos horários reservados para as refei-
ções no ambiente familiar, preferência por fazer refeições junto 
aos pares, aumento da disponibilidade de alimentos preparados 
e excessiva exposição ao marketing de redes de fast food.44

Fatores emocionais

Alternância entre períodos de ansiedade e depressão, associados 
ao estresse, fazem parte do cotidiano dos adolescentes como 
forma de amadurecimento emocional. Estudos têm demonstrado 
associação entre a vivência de situações estressantes e maior 
risco de obesidade e síndrome metabólica. Estresse e depressão 
têm sido relacionados à desregulação do eixo hipotálamo-hipófi-
se-adrenal, contribuindo para o surgimento de alterações meta-
bólicas e ganho de peso. O estresse estimula o eixo hipotálamo-
-hipófise-adrenal com consequente secreção de cortisol que, por 
sua vez, promove a alimentação por aumento de ingestão, reduz 
a sensibilidade do cérebro à leptina e promove deposição de 
gordura. Padrões alimentares ligados à ingestão de alimentos 
altamente palatáveis e saborosos, que ativam vias dopaminérgi-
cas, são observados após um evento estressor, graças à elevação 

nas concentrações de cortisol. Além disso, o estresse reduz as 
funções executivas enquanto aumenta a reatividade emocional, 
levando à dependência de hábitos que podem incluir, por exem-
plo, a alimentação obesogênica.53

Outra condição que pode ser observada entre adolescentes é 
o denominado “comer emocional”, definido como o uso da co-
mida como mecanismo de enfrentamento a situações de estres-
se ou sentimentos negativos. Embora primariamente o comer 
emocional tenha sido relacionado a um tipo de resposta aos 
sentimentos negativos, verificou-se que as pessoas podem tam-
bém agir dessa maneira diante de sentimentos positivos, como 
alegria ou excitação. Independentemente do tipo de sentimen-
to ao qual os adolescentes respondem, o comer emocional tem 
sido associado a outros comportamentos como compulsão ali-
mentar e perda do controle sobre a alimentação, grande con-
sumo de alimentos calóricos e de baixa densidade nutricional, 
com consequente aumento da adiposidade e do IMC.54

Fatores familiares

Os hábitos alimentares dos adolescentes começam a ser molda-
dos durante a infância, por influência dos pais e familiares. A 
preferência e o consumo de alimentos saudáveis dependem da 
acessibilidade, da exposição recorrente e da relevância desses 
alimentos no contexto das refeições familiares. Os estilos de ali-
mentação dos pais e demais familiares desempenham papéis im-
portantes, visto que ofertas alimentares impostas, quando os pais 
tomam decisões e restringem alimentos não saudáveis, podem 

Figura 1 Fatores causais ligados à obesidade na infância e adolescência.
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surtir efeito contrário, em virtude das características contesta-
doras e desafiadoras que predominam durante a adolescência, 
aumentando o desejo por tais alimentos. A permissividade dos 
pais, por outro lado, relativa à compra de alimentos, às refeições 
fora de casa e ao tempo de TV, pode levar a padrões alimentares 
obesogênicos. Ambientes familiares conflituosos e com relaciona-
mentos instáveis favorecem o acesso a alimentos não saudáveis e 
predispõem a comer sem ter fome, aumentando o consumo de 
doces, petiscos, alimentos não saudáveis e bebidas açucaradas.55

Fatores sociais

A disponibilidade de alimentos altamente calóricos nas canti-
nas e no entorno das escolas também pode contribuir para o 
aumento da ingestão calórica diária dos adolescentes. Estudos 
realizados em diversos países mostram maior dependência de 
alimentos preparados para viagem ou adquiridos em lojas de 
conveniência ou redes de fast food.56

O excesso de peso em adolescentes é mais prevalente entre 
indivíduos com piores condições socioeconômicas. Baixo nível 
socioeconômico pode ser considerado fator de estresse social 
para adolescentes que estão sujeitos à insegurança alimentar, 
podendo influenciar significativamente a dieta e os hábitos ali-
mentares. Mesmo em países desenvolvidos observa-se maior 
prevalência de obesidade entre os adolescentes que residem 
em áreas socioeconomicamente menos privilegiadas.57

Sedentarismo

O novo perfil de lazer sedentário está crescendo rapidamente, 
associando-se a diminuição das atividades físicas ao aumento do 
consumo de petiscos e ao “comer automático”. Os motivos são 
variados e incluem maior envolvimento no mundo digital, menos 
tempo dedicado a atividades recreacionais ao ar livre, preocupa-
ções com a segurança dos locais públicos e maior pressão das 
atividades acadêmicas e por bom desempenho escolar.44

A diminuição das oportunidades de ser fisicamente ativo 
também está ligada ao desenvolvimento dos meios de transpor-
te motorizados, com menos adolescentes caminhando ou utili-
zando bicicleta para chegar à escola. Também as preocupações 
com a segurança e os potenciais riscos oferecidos pelo ambien-
te urbano acabam por tornar os adolescentes cada vez com 
menos oportunidades de gastar energia.58

Sono

As relações entre duração do sono e peso corporal são comple-
xas e envolvem vários mecanismos, pois o sono, assim como o 
apetite, é regido por ritmo circadiano diurno. Sob o ponto de 
vista biológico, curta duração do sono está associada a altera-
ções no metabolismo hormonal que regula o apetite, com redu-
ção da leptina e aumento das concentrações de grelina, levan-
do a maior ingestão alimentar.59

Doenças e medicamentos

Embora seja pouco frequente que se iniciem nessa faixa etária, 
algumas doenças como hipotireoidismo e síndrome de Cushing 
podem favorecer o surgimento da obesidade. Também devem 
ser considerados os efeitos secundários de alguns medicamen-
tos como tiazolidinedionas, sulfonilureia, antidepressivos tricí-
clicos, lítio, antipsicóticos, anticonvulsivantes, anti-histamíni-

cos, betabloqueadores, inibidores seletivos de recaptação de 
serotonina e corticosteroides, prescritos em condições especí-
ficas e que irão contribuir para o aumento do peso corporal por 
mecanismos diversos (estimulando o apetite, interferindo no 
metabolismo e armazenamento da glicose, diminuição do gasto 
energético e retenção de água, entre outros).60

Conclusões

A revisão apresentada abordou os principais mecanismos evi-
denciados pela ciência capazes de influenciar no desenvolvi-
mento da obesidade na infância e adolescência. A figura 1 re-
sume os achados mais relevantes.
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