
0 
 

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA “JÚLIO DE MESQUITA” 

FACULDADE DE CIÊNCIAS FARMACÊUTICAS 

DEPARTAMENTO DE ALIMENTOS E NUTRIÇÃO 

DOUTORADO EM CIÊNCIAS NUTRICIONAIS 
 

 

 

 

 

 

“ASSOCIAÇÃO DE POLIMORFISMOS DOS GENES DA UCP2 

E UCP3 COM CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS 

E NUTRICIONAIS DE MULHERES EM PRÉ OPERATÓRIO 

PARA CIRURGIA BARIÁTRICA” 
 

 

 

 

 

 

NOA PEREIRA PRADA SCHNOR 
 

 

- 

 

 

 

 

 

 

 

Araraquara –SP 

2013 



1 
 

NOA PEREIRA PRADA SCHNOR 
 

 

 

 

 

 

“ASSOCIAÇÃO DE POLIMORFISMOS DOS GENES DA 
UCP2 E UCP3 COM CARACTERÍSTICAS 
SOCIODEMOGRÁFICAS E NUTRICIONAIS DE MULHERES 
EM PRÉ OPERATÓRIO PARA CIRURGIA BARIÁTRICA” 

 

 

Tese apresentada ao programa de pós-graduação em 

Alimentos e Nutrição da Faculdade de Ciências 

Farmacêuticas de Araraquara Unesp, para obtenção do 

título de doutor(a) em Ciências nutricionais 

 

 

 

Orientadora: Profa. Dra. Maria Rita Marques de Oliveira 

Co-orientadora: Profa. Dra. Rozangela Verlengia 
 

 

 

 

 

 

 

Araraquara – SP 

2013 



2 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ficha Catalográfica 
Elaborada Pelo Serviço Técnico de Biblioteca e Documentação  

Faculdade de Ciências Farmacêuticas  
UNESP – Campus de Araraquara 

 
 
 
 
 
 
 

Schnor, Noa Pereira Prada  
S362a Associação de polimorfismos dos genes da UCP2 e UCP3 com características 

sociodemográficas e nutricionais de mulheres em pré operatório para cirurgia 
bariátrica / Noa Pereira Prada Schnor. – Araraquara, 2013 

 
110 f. 

 
Tese (Doutorado) – Universidade Estadual Paulista. “Júlio de Mesquita 

Filho”. Faculdade de Ciências Farmacêuticas. Programa de Pós Graduação em 
Alimentos e Nutrição  

Orientador: Maria Rita Marques de Oliveira 
Coorientador: Rozangela Verlengia 

 
1. Polimorfismos genéticos. 2. Proteínas desacopladoras. 3. Obesidade. 4. 

Cirurgia bariátrica. 5. Comorbidades. 6. Padrões alimentares. I. Oliveira, Maria Rita 
Marques de, orient. II. Verlengia, Rozangela, coorient. III. Título. 

 
 
 
 
 
CAPES: 50700006 



3 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

“Aprender sem pensar é tempo perdido.” 
Confúcio 



4 
 

DEDICATÓRIA 
 

A Deus por guiar meu caminho e me dar 

forças de seguir em frente.  

À minha mãe Cynthia Pereira Prada e à 

minha vó Maria Pereira Prada pelo exemplo 

de mulheres fortes e inteligentes. 

Ao meu irmão Yan Prada Moro pelo ouvido, 

pelo ombro e pelo apoio. 

Ao meu esposo João Eduardo Prada 

Schnor, pessoa que Deus colocou na minha 

vida durante esta caminhada, por seu 

companheirismo, ombro amigo, por me 

ensinar e me equilibrar em meus tropeços e 

desânimos. 

 
 
 

 
 
 

 
 
 



5 
 

AGRADECIMENTOS 
 

À grande doutora e professora que me orienta e me ensina sempre, 

pessoa que admiro muito: Profa. Dra. Maria Rita Marques de Oliveira. 

À Profa. Dra. Rozangela Verlengia, co-orientadora que me introduziu, 

me guiou na área da Nutrigenética e durante as várias fases dessa 

caminhada. 

Ao Dr. Irineu Rasera Jr e à Dra. Elisabete Cristina Shiraga por essa 

parceria de anos e por tornarem possível a coleta dos dados, 

disponibilizando a Clínica Bariátrica. 

À Patrícia Fátima Novais, Emilia Alonso Balthazar, Andreza Camargo, 

Karina Quesada Rodrigues, Silvana Veregue, Livia Aparecida Lima, 

Michele Novaes Ravelli, e às pessoas especiais que ajudaram direta ou 

indiretamente nesta empreitada. Obrigada mesmo meninas, pois todas 

foram essenciais. 

À Profa. Dra. Daisy de Favero Salvadori por ceder o Laboratório de 

Toxicogenômica e Nutrigenômica para a realização dos experimentos de 

genética. 

Aos orientandos da Profa. Dra. Daisy: Danielle Cristina de Almeida, 

Elaine Aparecida de Camargo, Glenda Nicioli da Silva, Bruno Cesar 

Ottoboni Luperini, e demais por sempre estarem disponíveis para me 

orientar e me ajudar na etapa dos experimentos de genética. 

Às mulheres voluntárias que buscaram a cirurgia bariátrica como uma 

solução para seus problemas: minha muito obrigada, pois sem a 

disponibilidade delas este estudo não teria sido realizado. 

À Faculdade de Ciências Farmacêuticas por mais uma oportunidade de 

realização deste trabalho. 

 

 



6 
 

SUMÁRIO 
 

 

INTRODUÇÃO         12 
 
REVISÃO DA LITERATURA      16 
Genes da UCP2 e UCP3       16 
Obesidade          17 
Comorbidades         20 
Padrões alimentares        23 
 
REFERÊNCIAS         27 
 
ARTIGO 1           37 
Resumo          39 
Introdução          40 
Materiais e métodos        41 
Resultados          44 
Conclusão          50 
Referências         51 
 
ARTIGO 2           60 
Resumo          61 
Introdução          62 
Métodos          63 
Resultados          67 
Discussão          80 
Referências          
 
ARTIGO 3           85 
Resumo          86 
Introdução          87 
Sujeitos e métodos        88  
Resultados          93 
Discussão          93 
Referências         100 
 
APÊNDICES         103 
 

 

 

 



7 
 

LISTA DE ABREVIATURAS 
 
%VET 

 
Percentual do Valor Energético Total 

AFDS Amish Family Diabetes Study 
ARIC Atherosclerosis Risk in Communities 
CARDIA Coronary Artery Risk Development in Young Adults 
CT Colesterol Total 
DCNT Doença Crônica Não Transmissível 
DGYR Derivação Gástrica em Y de Roux 
DHGNA Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica 
DM2 Diabetes Melittus tipo 2 
DNA Deoxyribonucleic Acid 
DRI Dietary Reference Intake 
EDTA Ethylenediamine Tetraacetic Acid 
ERO Espécies Reativas de Oxigênio 
EUA Estados Unidos da América 
Fapesp Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado de São Paulo 
FMB Faculdade de Medicina de Botucatu 
Fundunesp Fundação para o Desenvolvimento da Unesp 
GE General Eletronics 
GSH Glutationa 
HA Hipertensão Arterial 
HDL-C High Density Lipoprotein Cholesterol 
HIV Human Immunodeficiency Virus 
IBGE Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 
IMC Índice de Massa Corporal 
LDL-c Low Density Lipoprotein Cholesterol 
NAF Nível de Atividade Física 
MONICA MONItoring trends and determinants in Cardiovascular disease 
OMS Organização Mundial da Saúde 
PCR- RT Polymerase Chain Reaction – Real Time 
POF Pesquisa de Orçamento Familiar 
PPAR  Peroxisome Proliferator-Actived Receptor - gama 
RNAm Ácido ribonucleico mensageiro 
RNAse Ribonuclease 
SNP Single Nucleotide Polymorphism 
SUS Sistema Único de Saúde 
TG Triglicerídeos 
UCP Uncoupling Protein 
UCP2 Uncoupling Protein 2 
UCP3 Uncoupling Protein 3 
UNESP Universidade Paulista 
USA United States of America 

 
 
 
 

VII 



8 
 

LISTA DE FIGURAS E DE QUADROS 
  

INTRODUÇÃO 
Figura 1. Organização genômica dos genes UCP2 e UCP3 e 

localização dos polimorfismos analisados. 
16 

  

ARTIGO 3  

Quadro 1. Subgrupos alimentares e alimentos que os compõe. 91 

 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 

VIII 



9 
 

LISTA DE TABELAS 
 

ARTIGO 1 
Tabela 1. Variáveis do peso corporal, conforme os genótipos e alelos do 

gene A55V da UCP2 em mulheres candidatas à cirurgia bariátrica, 

Piracicaba-SP, 2011. 

57 

Tabela 2. Valores de odds ratio (OR) e intervalo com 95% de confiança 

(IC95%) para idade de início da obesidade por regressão logística 

segundo os polimorfismos do gene da UCP2 e UCP3. Piracicaba-SP, 

Brasil, 2011. 

58 

Tabela 3. Valores de odds ratio (OR) e intervalo com 95% de confiança 

(IC95%) para grau de obesidade por regressão logística segundo os 

polimorfismos do gene da UCP2 e UCP3. Piracicaba-SP, Brasil, 2011. 

59 

  
ARTIGO 2 
Tabela 1. Características demográficas e nutricionais de candidatas à 

cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP e região, 2011.  

76 

Tabela 2. Comorbidades distribuídas por genótipos e alelos dos 

polimorfismos dos genes da UCP2 e da UCP3 em candidatas à cirurgia 

bariátrica, Piracicaba-SP e região, 2011.    

77 

Tabela 3.  Associação de comorbidades e polimorfismos dos genes das 

UCP2 e UCP3 em candidatas à cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP e 

região, 2011. 

78 

  
ARTIGO 3  
Tabela 1. Características gerais, antropométricas e nutricionais de candidatas 

à cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP e região, 2011. 

97 

Tabela 2. Matriz fatorial dos escores que determinam os padrões 

alimentares de candidatas a cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP e região, 

2011. 

98 

Tabela 3. Associação de variáveis genéticas e ambientais com padrões 

alimentares de candidatas à cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP e região, 

2011. 

99 

IX 



10 
 

RESUMO 
Sabe-se que a obesidade possui etiologia multifatorial com forte influência de 
componentes genéticos. Os genes das UCPs, devido à influência no dispêndio de 
energia, no metabolismo lipídico, na utilização de glicose, na sensibilidade à insulina, 
na regulação de espécies reativas de oxigênio, se apresentam associados tanto com 
a obesidade quanto com suas comorbidades. Porém, poucos são os estudos que 
avaliaram a associação desses genes com aspectos sócio demográficos, 
retrospectiva da obesidade e padrões alimentares. Objetivou-se verificar associação 
de polimorfismos rs659366 (-866G/A) e rs660339 (A55V) do gene da UCP2 e 
rs1800849 (-55C/T) da UCP3 com características clínicas e nutricionais e com 
padrões alimentares em candidatas à cirurgia bariátrica. Foi realizado estudo 
transversal com 308 mulheres candidatas à cirurgia bariátrica com idade entre 21 e 
45 anos. Na coleta dos dados foram incluídos: dados sócio-demográficos, peso 
atual, histórico de peso, estatura, Índice de Massa Corporal, idade de início da 
obesidade, três recordatórios alimentares de 24 horas, dosagens bioquímicas, 
exame de ultrassonografia, comorbidades presentes e genotipagem por PCR-real 
time dos genes selecionados. Foi notado risco de desenvolvimento da obesidade na 
adolescência em portadoras do alelo A do polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 e 
chance menor de desenvolvimento da obesidade na fase adulta. Portadoras do alelo 
C do polimorfismo A55V do gene da UCP2 apresentaram risco maior de início da 
obesidade na idade adulta e portadoras do alelo T apresentaram maior risco de 
obesidade grau II enquanto que portadoras do alelo T do polimorfismo -55C/T do 
gene da UCP3 tiveram risco maior de apresentarem superobesidade após ajuste de 
renda per capita, maternidade e tratamentos para perda de peso. Não foi notada 
associação dos polimorfismos analisados com os padrões alimentares. Em subgrupo 
com 127 mulheres, após regressão logística, as portadoras do alelo G do 
polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 apresentaram menores chances de 
hipercolesterolemia e  homozigotas para o alelo C apresentaram maiores chances 
de hipercolesterolemia e de hiperglicemia/diabetes. Os polimorfismos -866G/A e 
A55V do gene da UCP2 mostraram relação com idade de início da obesidade. O 
polimorfismo A55V do gene da UCP2 e o -55C/T do gene da UCP3 se associaram 
com grau dessa doença. Os polimorfismos -866G/A do gene da UCP2 e o -55C/T do 
gene da UCP3 apresentam papel nas comorbidades associadas à obesidade, 
especialmente na hipercolesterolemia em candidatas à cirurgia bariátrica. 
 
Palavras-chave: polimorfismos genéticos, proteínas desacopladoras, obesidade, 
cirurgia bariátrica, comorbidades, padrões alimentares. 
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ABSTRACT 
The multifactorial etiology of obesity is strongly influenced by genetic components. 
Uncoupling protein genes (UCPs) are associated with obesity and its comorbidities 
because of their influence on energy expenditure, lipid metabolism, glucose use, 
insulin sensitivity, and regulation of reactive oxygen species. However, only a few 
studies have assessed whether these genes are associated with sociodemographic 
factors, obesity history, and eating patterns. This study investigated whether the 
rs659366 (-866G/A) and rs660339 (A55V) polymorphisms of the gene UCP2 and 
rs1800849 (-55C/T) polymorphism of the gene UCP3 are associated with the clinical 
and nutritional characteristics and eating patterns of bariatric surgery candidates. A 
cross-sectional study was done with 308 female bariatric surgery candidates aged 21 
to 45 years. The following data were collected: sociodemographic data, current 
weight, weight history, height, body mass index, age at obesity onset, three 24-hour 
food recalls, biochemical tests, ultrasound examination, comorbidities, and real-time 
polymerase chain reaction genotyping of the genes of interest. Women with the 
UCP2 -866A allele were more likely to develop obesity during adolescence and less 
likely to develop it during adulthood. Women with the UCP2 A55V C allele were at 
higher risk of developing obesity during adulthood and those with the T allele were at 
higher risk of obesity grade 2. On the other hand, women with the UCP3 -55T allele 
were at higher risk of super-obesity after adjustment for per capita income, having 
children, and having undergone weight loss treatments. The study polymorphisms 
were not associated with eating patterns. After logistic regression of a subsample of 
127 women, women with the UCP2 -866G allele were less susceptible to having high 
cholesterol and homozygotes for the C allele were more susceptible to having high 
serum cholesterol level and high blood glucose level/diabetes. The UCP2 -866G/A 
and A55V polymorphisms were associated with age at obesity onset. The UCP2 
A55V and UCP3 -55C/T polymorphisms were associated with obese severity. UCP2 -
866G/A and UCP3 -55C/T polymorphisms were associated with some obesity 
comorbidities, especially high serum cholesterol level in bariatric surgery candidates.  

Keywords: genetic polymorphisms, uncoupling proteins, obesity, bariatric surgery, 
comorbidities, eating patterns. 
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INTRODUÇÃO GERAL 
 

É fato que, no mundo pós-moderno, a obesidade se tornou uma das principais 

epidemias, a qual vem sem precedentes se alastrando em todos os continentes. 

Estima-se que 1,1 bilhão de pessoas estão com excesso de peso, incluindo 320 

milhões de obesos adultos no mundo todo (YANG; KELLY; HE, 2007).  

Só no Brasil, mais de 38,8 milhões de pessoas com mais de 20 anos 

apresentam excesso de peso (INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E 

ESTATÍSTICA, 2006). Dados da última Pesquisa de Orçamento Familiar (POF) de 

2008 - 2009 no país mostrou que, em relação à população com mais de 20 anos, 

49% das mulheres apresentam excesso de peso e 14,8% obesidade (INSTITUTO 

BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATÍSTICA, 2010). Foi estimado que a 

prevalência global da obesidade aumentou em 24% entre 2000 e 2005, a obesidade 

mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2) subiu mais de 50%, e a superobesidade (IMC ≥ 50 kg/m2) 

teve crescimento de 75% (WALLEY; ASHER; FROGUEL, 2009).  

Assim, essa doença se transformou num crescente e importante desafio 

clínico e de saúde pública em todo o mundo, seja na sua prevenção seja no seu 

controle (YANG; KELLY; HE, 2007). Dados do Ministério da Saúde revelam que o SUS 

gasta anualmente R$ 488 milhões com o tratamento de doenças associadas à obesidade 

(BRASIL, 2013).  

Sabe-se que a obesidade possui etiologia multifatorial, porém, mesmo que o 

impacto de fatores ambientais seja significante, essa doença apresenta forte 

influência de componentes genéticos, já que nem todos os indivíduos que vivem em 

ambiente que oferecem risco à obesidade se tornam obesos, sugerindo resposta 

variada a esse ambiente (WALLEY; ASHER; FROGUEL, 2009; YANG; KELLY; HE, 

2007). Esse efeito poderia ser traçado por diferenças individuais no comportamento 

e na fisiologia. Assim, sugere que, quando imergidas no mesmo ambiente, algumas 

pessoas desenvolvem obesidade por conta da constituição genética que poderia 

influenciar a adoção de alguns comportamentos ou a fisiologia, como baixo 

metabolismo energético em repouso, que poderia levá-lo a um balanço energético 

positivo (SPEAKMAN, 2004). 

Dentre os polimorfismos genéticos que se apresentam associados tanto com 

a obesidade quanto com suas comorbidades se encontram os associados aos genes 
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de proteínas desacopladoras (UCP2 e da UCP3), como rs659366 (-866G/A), 

rs660339 (A55V) e rs1800849 (-55C/T) (FREITAS et al, 2007; SALOPURO et al, 

2009).  

Apresentamos-nos na “Revolução Genômica”, porém ainda há muitas 

perguntas sem respostas, sendo expectativa atual a identificação de uma grande 

variedade de genes que se relacionam com alimentação e metabolismo energético 

(UUSITUPA, 2005). É notado que o foco das pesquisas tem se voltado sobre as 

características multifatoriais, sendo esperados futuramente tratamentos mais 

personalizados de acordo com o perfil genético do indivíduo, além de uma 

prevenção mais efetiva de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) (FUJI; 

MEDEIROS; YAMADA, 2010, SCHUCH et al., 2010). 

Há relação entre polimorfismos genéticos com a alimentação, seja na 

regulação da expressão gênica pela ingestão de nutrientes seja na influência dos 

genes nos padrões alimentares. Sabe-se, ainda, que há grande influência dos 

padrões alimentares na regulação energética e, portanto, no ganho de peso 

(SURWIT et al., 1998; XIAO et al., 2004, JÉQUIER; TAPPY, 1999, MARTI et al., 

2004, UKKOLA et al., 2001, GREENWOOD; STANFORD, 2008, HOWARTH et al, 

2007). 

.Atualmente há diversos tipos de tratamento da obesidade, porém há 

consenso que a cirurgia bariátrica constitui o único tratamento para uma significativa 

e efetiva ou duradoura perda de peso em obesos mórbidos (BUCHWALD et al., 

2004, BUCHWALD; WILLIANS, 2004; O´BREIN; BROWN; DIXON, 2005; 

BUCHWALD, 2005; MRAD, STOKLOSSA, BIRCH, 2008; STEFFEN, BIERI, 

HORBER, 2009).  

Dentre as técnicas mais utilizadas para o tratamento da obesidade, encontra-

se a derivação gastrojejunal em Y de Roux (DGYR), sendo classificada como 

cirurgia mista por restringir a ingestão de alimentos e a absorção de nutrientes 

(BUCHWALD, 2005; BULT, van DALEN, MULLER, 2008; CAPELLA, CAPELLA, 

1996; GARRIDO et al., 2002). 

No Brasil, o tratamento cirúrgico da obesidade pode ser realizado pelo 

Sistema Único de Saúde (SUS), regulamentado pelo Ministério da Saúde por meio 

da Portaria nº 628/GM, de 26 de abril de 2001. Desde essa regulamentação, o 

número de cirurgias realizadas vem aumentando progressivamente, sendo 

observado crescimento de 800% ao se observar 2001 a 2010, tornando o Brasil 
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como segundo colocado em ranking de cirurgia bariátrica (MARCELINO, PATRÍCIO, 

2011). 

Assim, torna-se importante uma investigação de genes ligados à obesidade, 

especialmente a mórbida, já que é notado aumento da população candidata à 

cirurgia bariátrica. Para Walley, Asher e Froguel (2009), se há genes predispondo à 

obesidade grave, então obesos mórbidos deveriam ser recrutados e estudados. É 

provável que se identifiquem genes de forte efeito nesse subgrupo da população, 

que poderia se beneficiar com estudos genéticos.  

O aumento do conhecimento de como esses genes da UCP2 e UCP3 e 

outros genes influenciam a obesidade, além do impacto dessa doença na saúde de 

seu portador, poderia aumentar o entendimento da suscetibilidade da obesidade e 

suas consequências na saúde do obeso e poderia ser usado para o 

desenvolvimento de instrumentos preditivos para identificar os indivíduos que 

poderiam ser beneficiados com a intervenção preventiva (MARTINEZ-HERVAS et 

al., 2012). 

 Dessa forma, partiu-se, no presente trabalho, da hipótese de que os fatores 

predisponentes à obesidade e os efeitos da obesidade sobre os riscos à saúde não 

se manifestam da mesma maneira entre pessoas obesas. Pode haver diferenças na 

massa corporal atual e pregressa e nas condições clínicas, as quais podem estar 

associadas aos polimorfismos de genes (UCP2-UCP3) relacionados à regulação de 

peso corporal, à doenças associadas a obesidade e ao padrão alimentar de 

mulheres candidatas à cirurgia bariátrica.  

Assim, o objetivo desta pesquisa foi verificar a associação de polimorfismo, na 

região promotora (-866G/A, rs659366), e variante missense no exon 4  (A55V, 

rs660339) ambos do gene da UCP2 e polimorfismo a 55 nucleotídeos do site de 

transcrição da região 5’ (-55C/T, rs1800849) do gene da UCP3 com características 

clínicas e nutricionais em candidatas à cirurgia bariátrica.   

Os resultados deste estudo são apresentados em três artigos, sendo o 

primeiro e o terceiro artigos realizados com amostra de 308 e o segundo com 127 

mulheres. No primeiro artigo foi investigada a relação entre os polimorfismos 

analisados e a variação do peso, do índice de massa corporal atual e da idade de 

início da obesidade. No segundo artigo objetivou-se verificar associação de 

características clínicas com os polimorfismos analisados, enquanto no terceiro artigo 
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foi analisada relação de padrões alimentares com os polimorfismos dos genes da 

UCP2 e da UCP3. 
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REVISÃO DA LITERATURA 
 

Genes da UCP2 e UCP3 
As proteínas desacopladoras (UCPs) compreendem um complexo de 

proteínas transportadoras mitocondriais que podem dissociar gradiente de prótons 

através da membrana mitocondrial durante a síntese de ATP, produzindo calor em 

vez de energia para o trabalho biológico, ao atuar como desacopladoras da 

fosforilação oxidativa, com importante papel na termorregulação corporal (JIA et al., 

2009; LANOUETTE et al., 2002; SALEH, WHEELER, CHAN, 2002; YU et al., 2005; 

YONEZAWA et al., 2009). Até o momento são conhecidos cinco isoformas de UCP, 

sendo que a UCP2 e a UCP3 foram descobertas em 1997 baseando-se na 

homologia com a proteína desacopladora do tecido adiposo marrom, denominada 

UCP1 (DALGAARD, 2011).  

A forte conservação da sequência entre as espécies indica que as UCPs são 

proteínas fisiologicamente importantes (XIAO et al., 2004). Os genes das UCP2 e 

UCP3 encontram-se no cromossomo 11q13 separado por 17kb (Figura 1) (LENTES 

et al., 1999; GARVEY, 2003; LIU et al., 2005; WARDEN, 1999; LANOUETTE et al., 

2002). A expressão da UCP2 ocorre no tecido adiposo e em uma variedade de 

órgãos, como cérebro, estômago, fígado, coração e pulmão, enquanto a expressão 

da UCP3 é mais limitada ao músculo esquelético e ao tecido adiposo marrom (XIAO 

et al., 2004; LENTES et al, 1999; GARVEY, 2003; LANOUETTE et al., 2002). 

Além de atuar no desacoplamento da respiração pelo transporte de próton e 

na termorregulação, importante papel da UCP2 tem sido apontado no metabolismo 

lipídico, na resistência à insulina, na utilização de glicose, na regulação de espécies 

reativas de oxigênio e na imunidade mediada por macrófagos (DENG et al, 2012). Já 

a UCP3 parece atuar na oxidação dos ácidos graxos pelos músculos e na 

sensibilidade à insulina, uma vez que reduzida expressão de UCP3 já foi associada 

a diabetes mellitus do tipo 2 (XIAO et al., 2004; SALEH, WHEELER, CHAN, 2002). O 

papel fisiológico da UCP1 é bem estabelecido, sendo relacionado com a 

termogênese no tecido adiposo marrom e, apesar, de 16 anos após descobertas, as 

funções fisiológicas das UCP2 e UCP3 ainda são discutidas, assim como suas 

variantes genéticas (DALGAARD, 2011). 
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Dentre os polimorfismos da UCP2 se encontra o -866G/A (rs659366), que 

ocorre na região promotora e o polimorfismo A55V (rs660339), que há substituição C 

→ T no exon 4 (OKTAVIANTHI et al, 2012, DAMCOTT et al, 2004). Já um dos 

importantes polimorfismos da UCP3 pode ser citado o polimorfismo -55C/T 

(rs1800849), que ocorre substituição C→ T a 55 nucleotídeos do segundo site de 

iniciação de transcrição da região 5’ e a 527 nucleotídeos do site de transcrição 3’, 

situado a 6 bp do TATA Box do segundo site de transcrição (DALGAARD, 

PERDERSEN, 2001, DAMCOTT et al, 2004) (figura 1). 
 

 

Figura 1. Organização genômica dos genes UCP2 e UCP3 e localização dos polimorfismos 

analisados (modificado de Salopuro et al, 2009).   

 

Obesidade  
A obesidade é uma desordem com forte componente genético, apresentando 

entre 50% a 85% de impacto de fatores genéticos. Entretanto, não há variantes 

genéticas específicas que expliquem a obesidade que apresentem replicação em 

estudos de associação do tipo genome-wide (OCHOA et al, 2007, HINNEY et al, 

2007, FRAYLING et al, 2007, BORECKI et al, 1998). 

De acordo com Kring et al. (2008), há associações significantes de alguns 

polimorfismos genéticos com fenótipos de obesidade distintos, sendo que o 

conhecimento dessas associações poderia prever os efeitos orgânicos da 

obesidade, dependendo dos compartimentos de acúmulo de gordura corporal. 

Há pelo menos 22 genes que têm sido repetidamente associados à 

obesidade, sendo que 12 genes mostraram replicação em mais de 10 estudos, entre 

eles os genes da UCP2 e UCP3 (van den BERG, DOLLÉ, BOER, 2007). Dessa 

forma, mutações nos genes da UCP2 e UCP3 poderiam estar relacionadas com o 

desenvolvimento da obesidade, já sendo encontrada correlação inversa entre a 

UCP2 no tecido adiposo branco e o IMC, sugerindo que esse gene contribui na 
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patogênese e na manutenção do estado de excesso de peso (KIMM et al., 2002; 

UKKOLA et al., 2001; YANOVSKI et al., 2000; NAGY, BLAULOCK, GARVEY, 2004; 
LIU et al., 2005; LE FUR et al., 2004; KUBOTA et al., 1998; SALEH, WHEELER, 

CHAN, 2002).  

Em geral, resultados de diversos estudos sugerem que algumas variantes do 

gene da UCP2, como os polimorfismos -866G/A e A55V, e o da UCP3 –55C/T 

poderiam estar associados não apenas com o desenvolvimento da obesidade, mas 

com características dessa doença (WARDEN, 1999).  

Esterbauer et al. (2001) mostraram em estudo, com 340 obesos e 256 

indivíduos que nunca apresentaram obesidade, redução na prevalência da 

obesidade associada com o alelo menos comum do polimorfismo -866G/A do gene 

da UCP2.  

Em estudo com 522 finlandeses adultos que apresentavam excesso de peso, 

Salopuro et al. (2009) notaram que indivíduos com alelo A do polimorfismo-866G/A 

(rs659366) do gene da UCP2 apresentaram menor circunferência da cintura e menor 

relação cintura/quadril.  
Em contrapartida, há estudos que identificam o alelo A do polimorfismo -

866G/A do gene da UCP2 com a obesidade, como é o caso de Kring et al. (2008) 

que notaram, em pesquisa com indivíduos caucasianos (sendo 225 obesos e 294 do 

grupo controle) que o genótipo AA se associava com vários graus de obesidade. 

Dhamrait et al. (2004), com 375 obesos e 2316 indivíduos do grupo controle, e 

Srivastava et al. (2010), com 440 adultos da Índia (sendo 200 obesos e 240 do 

grupo controle) chegaram à mesma conclusão de que o alelo A se associava à 

obesidade, em suas pesquisas. 

Estudo realizado com 2367 indivíduos em diferentes regiões da Espanha 

mostrou que o genótipo AA do polimorfismo -866G/A e o genótipo TT do 

polimorfismo A55V, ambos do gene da UCP2, foram associados com maiores IMC, 

circunferência de cintura e adiposidade central em relação aos demais genótipos. 

Com isso, os pesquisadores concluíram que os polimorfismos do gene da UCP2 se 

associam com obesidade central, suscetibilidade à obesidade e à distribuição de 

gordura corporal (MARTINEZ-HERVAS et al., 2012). 

Em outro estudo com 324 indivíduos com excesso de peso e 114 eutróficos 

em uma comunidade indígena do sul de Taiwan, foi mostrado que o alelo T do 

polimorfismo A55V do gene da UCP2 aumentou o risco de obesidade. Obesos com 
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os genótipos CT e CC apresentaram maior concentração de insulina em jejum. Além 

disso, foi notado que o alelo T do A55V, o A do -866G/A do gene da UCP2 e o T do -

55C/T da UCP3 eram os mais comuns em pacientes com algum grau de excesso de 

peso. Os pesquisadores concluíram que a variante A55V do gene da UCP2 poderia 

predispor à obesidade e que o alelo T confere um risco atribuível à população de 

9.5% de obesidade e de concentrações mais elevadas de insulina (WANG et al., 

2007). 

Pode-se verificar na literatura divergência nas associações do alelo T do -

55C/T do gene da UCP3 com o IMC, pois há estudos que mostram a associação 

inversa do alelo T com o IMC, enquanto outros verificaram associação positiva ou 

não encontraram associação (VAN ABEELEN et al, 2008). Em índios Pima, o alelo T 

do polimorfismo -55C/T aumentou a expressão do RNAm da UCP3 no músculo 

esquelético em relação ao alelo C, sendo que o valor da expressão se correlacionou 

negativamente com o IMC (SCHRAUWEN et al., 1999). De forma similar, em estudo 

de associação de genes da UCP3 com 1873 indivíduos de 405 famílias caucasianas 

com fenótipos de obesidade, Liu et al. (2005) concluíram que o polimorfismo -55C/T 

do gene UCP3 poderia contribuir para a variação do IMC na população em geral. Os 

autores ainda perceberam que portadores do alelo T tiveram, em média, 3,5% IMC 

menor que não portadores. 

Em meta-análise com 22 estudos utilizando populações europeias e asiáticas 

não foi observada associação entre polimorfismos -866G/A e A55V do gene da 

UCP2 e -55C/T da UCP3 com o risco da obesidade independente do modelo 

utilizado: aditivo, dominante, recessivo ou codominante. Entretanto, após estratificar 

por etnia, apenas no modelo aditivo foi revelada associação do alelo G da variante -

866G/A do gene da UCP2 com a obesidade em descendentes europeus (OCHOA et 

al, 2007). 

Não foi notada associação, em amostra composta por obesos mórbidos na 

Itália, entre os polimorfismos da UCP2 e obesidade em estudo de Maestrini 

etal.(2003). Da mesma forma, em franceses caucasianos, não foi verificada 

associação entre o polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 com a obesidade 

(OTABE et al, 1998). 
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Comorbidades  

A obesidade pode ser considerada um problema de saúde pública por 

predispor o organismo a doenças e à morte prematura (SALVE, 2006). A obesidade 

de forma similar às doenças crônicas com origem poligênica é associada a 

numerosas disfunções e distúrbios patológicos, tais como esteatose hepática, 

diabetes, hipertensão, com implicações importantes tanto para saúde do individuo 

quanto para a comunidade (MARTI et al., 2004; STEIN, COLDI, 2004). A variação do 

risco à saúde recebe contribuição da história de excesso de peso e leva em conta 

idade de aparecimento, duração e oscilações de peso (REIDPATH et al., 2002; 

BIRMINGHAM et al., 1999; BRASIL, 2006).  

Há forte correlação do IMC com as comorbidades associadas à obesidade, 

sendo que mais de 80% das mortes ocasionadas por essas comorbidades ocorrem 

em IMC ≥ 30 kg/m2 (CUEVAS, REYES, 2005). Pessoas de ambos os sexos com 

excesso de peso, além de possuírem propensão de duas a três vezes de 

desenvolverem doença cardiovascular, também são mais propensas a morrer disso 

(STEIN, COLDI, 2004). Estima-se que os obesos mórbidos (IMC≥40 kg/m2) 

apresentam uma mortalidade até 12,5 vezes maior que indivíduos não obesos 

(BIRMINGHAM et al., 1999; CUEVAS, REYES, 2005; BROWN et al., 1999; 

CARRASCO et al., 2005).  

Não são inteiramente claros por quais mecanismos a obesidade predispõe 

pessoas a doenças em particular (SPEAKMAN, 2004). A obesidade poderia ser 

ligada a riscos elevados de doenças por pleiotropia genética: um problema genético 

levaria a pessoa não somente ao desenvolvimento da obesidade, mas também 

elevaria o risco de comorbidades, se associado ao estilo de vida ocidental 

(SPEAKMAN, 2004). 

As UCPs podem apresentar papel importante na homeostase de energia e 

têm se tornado proeminentes nas áreas de obesidade, diabetes e biologia de 

radicais livres (JIA et al., 2009; LENTES et al., 1999; SURWIT et al., 1998). 

A esteatose hepática é a forma mais comum de distúrbios hepáticos no 

mundo desenvolvido, apresentando alta prevalência na população. Dentre os fatores 

de risco mais importantes se encontra a obesidade (BAFFY, 2005; FREITAS et al., 

2007). Geralmente em pacientes obesos se relaciona com resistência periférica à 

insulina e concentração sérica elevada desse hormônio nesses indivíduos, o que 

determina aumento do transporte de ácidos graxos do tecido adiposo para o fígado, 
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instalando-se a esteatose (FREITAS et al., 2007). Essa doença pode se estender 

até cirrose e hepatocarcinoma (BAFFY, 2005; FREITAS et al., 2007). Entre os vários 

fatores que moldam essas transições a UCP2 poderia ser citada, uma vez que sua 

expressão se mostra elevada no fígado gorduroso (BAFFY, 2005). 

Kučera et al. (2011), durante 6 semanas, com 3 grupos de ratos, sendo que 

um grupo era alimentado com dieta padrão; outro com médio teor de gordura; e o 

terceiro com dieta rica em gordura, encontraram maior expressão de UCP2 nos 

grupos alimentados com teor médio e alto de gordura. Além disso, ratos alimentados 

com alto teor de gordura apresentaram sinais de esteatose hepática. Nessa doença, 

ocorrem estresse oxidativo e aumento da formação de ERO (Espécie Reativa de 

Oxigênio) pela mitocôndria, o que esgota a glutationa reduzida (GSH) do fígado. Os 

pesquisadores, ainda, notaram redução da GSH do fígado após três semanas de 

dieta rica em gordura, sendo que alteração no GSH se correlacionou fortemente à 

expressão de UCP2. Os autores acreditam que o aumento da expressão da UCP2 

se deve ao seu papel contra a elevada formação de ERO (KUČERA et al., 2011). 

Salopuro et al. (2009), em estudo com 522 indivíduos residentes na Finlândia, 

com excesso de peso e com idade entre 40 e 64 anos, observaram que as variantes 

dos genes da UCP2 e UCP3 atuam como modificadores nos fatores de risco para 

obesidade e para diabetes, pois polimorfismos do cluster desses genes foram 

associados com concentrações elevadas de lipídeos séricos. Os pesquisadores 

ainda notaram que indivíduos com alelo A do polimorfismo -866G/A do gene da 

UCP2 apresentaram redução da secreção de insulina. 

Srivastava et al. (2010), estudando 440 adultos da Índia, sendo 200 obesos e 

240 do grupo controle, observaram que, no grupo de indivíduos obesos, o alelo A do 

polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 se associava à hiperinsulinemia. 

Sesti et al. (2003), em estudo com italianos, notaram que o polimorfismo -

866G/A do gene da UCP2 é associado com disfunção da célula β em resposta à 

glicose em indivíduos com tolerância à glicose. Os autores concluíram que a UCP2 

apresenta importante papel no controle de via metabólica que governa a secreção 

de insulina. 

Em estudo com o polimorfismo -866G/A da UCP2, foram mostradas 

associações entre o alelo A e reduzida função das células beta, maior risco de DM 

do tipo 2, secreção diminuída de insulina, oxidação lipídica diminuída e risco de 

doença coronária aumentado. Além disso, em mulheres, foi encontrada associação 
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desse polimorfismo com a aterosclerose pré clínica (SALOPURO et al., 2009). 

Krempler et al. (2002), em pacientes caucasianos da Áustria, notaram que 

portadores do alelo G do polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 apresentaram 

menor concentração de TG e maior sensibilidade à insulina. De forma similar, 

indivíduos caucasianos franceses com alelo G do polimorfismo -866G/A do gene da 

UCP2 apresentaram maior concentração de LDL-C (YONEZAWA et al., 2009). 

Em contraparte, Eurike etal.(2012) em estudo com 79 adolescentes obesas 

na Indonésia, notaram que apesar de não estatisticamente significante, as 

portadoras do genótipo TT e do alelo T apresentaram maior risco de resistência à 

insulina, além de maior concentração de insulina quando comparadas aos demais 

genótipos.  

Heidari etal.(2010) em amostra de 225 iranianos adultos, sendo 75 diabéticos, 

75 obesos e 75 do grupo controle, observaram somente em indivíduos do grupo 

controle associação do genótipo GG do polimorfismos -866G/A do gene da UCP2 

com menor concentração de HDL-C. Para os estudiosos uma SNP (Single 

Nucleotide Polymorphism, em português: Polimorfismos de um único nucleotídeo) 

per se pode não explicar o risco de diabetes, mas pode representar apenas um 

marcador de desequilíbrio de ligação com outra variante genética causal.  

Em pesquisa com 3684 participantes do estudo CARDIA (Coronary Artery 

Risk Development in Young Adults), Yu et al. (2005) notaram que portadores do 

genótipo TT do polimorfismo A55V do gene da UCP2 apresentaram maior incidência 

de diabetes em relação aos do genótipo CC. Os autores concluíram que o genótipo 

TT do polimorfismo da UCP2 apresenta relação com diabetes, provavelmente por 

meio de resistência aumentada à insulina nos indivíduos com homeostase de glicose 

prejudicada.  

O alelo T do polimorfismo -55C/T do gene da UCP3 já foi associado a risco 

diminuído ao diabetes do tipo 2 e perfil lipídico aterogênico (SALOPURO et al., 

2009). O polimorfismo -55C/T é localizado a 55 pares de bases do sítio de iniciação 

de transcrição mais comumente utilizado do músculo esquelético. Esse polimorfismo 

é potencialmente interessante por se localizar a 6 pares de base (bp) do TATA box e 

a 4 bp do receptor ativo do proliferador de peroxissomo  (Peroxisome Proliferator-

Actived Receptor - gama). Assim, a UCP3 poderia ser um alvo do PPAR  envolvido 

na modulação do metabolismo lipídico e na sensibilidade à insulina (LIU et al., 2005; 

SALOPURO et al., 2009).  
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Diferentemente, De Luis etal.(2007) em trabalho na Espanha com 225 obesos 

de ambos os sexos puderam observar que participantes homozigóticos para o alelo 

CC do polimorfismo -55C/T do gene da UCP3 apresentaram maior nível de proteína 

C reativa, sugerindo que os pacientes com esse genótipo estão em estado pró 

inflamatório.  

 

Padrões alimentares 
O ato de comer não envolve um simples incorporar de nutrientes para o 

organismo, mas é algo complexo, que representa um ato social, trazendo convívio e 

retratando a identidade individual e a coletiva (PEDRAZA, 2004). 

Inquestionavelmente a nutrição é uma das exposições ambientais primárias que 

determina a saúde. A variação do genoma humano que emerge como consequência 

da adaptação aos fatores ambientais alimentares é um determinante presente 

diariamente nas tolerâncias/intolerâncias de alimentos e nutriente, no risco para 

doença metabólica e no requerimento nutricional humano (STOVER et al., 2008). 

Devido à predisposição genética, indivíduos reagem diferentemente às 

mudanças no balanço energético ou fatores dietéticos (van den BERG, DOLLÉ, 

BOER, 2007). Desbalanço crônico entre o consumo de energia e o gasto de energia 

resulta em mudanças na massa de tecido adiposo. A crescente prevalência da 

obesidade sugere que mecanismos de regulação de peso corporal são facilmente 

alterados quando aumenta a disponibilidade de alimentos (JÉQUIER, TAPPY, 1999).  

A estabilidade do peso corporal é associada tanto a processos regulatórios 

dependentes do consumo de nutrientes, quanto a mecanismos metabólicos e 

neuroendócrinos compensatórios, dependentes do perfil genético (MARTI et al., 

2004). 

Acredita-se que os efeitos de alguns genes nos fenótipos de obesidade 

poderiam ser responsivos a nutrientes. De fato, a composição da dieta ou o 

consumo de energia poderia modular a expressão gênica por meio de mecanismos 

transcricionais complexos. A expressão de diversos genes no tecido adiposo é 

alterada pela redução do consumo de energia (SØRENSEN et al., 2006). 

Os mecanismos epigenéticos podem ser modulados pelos fatores ambientais, 

como os nutricionais, e, dessa forma, o genoma integra os sinais ambientais em 

mudanças permanentes na expressão genética que poderiam levar à estado de 

saúde ou de risco à doença (JIMÉNEZ-CHILLARÓN et al, 2012). 
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A expressão da UCP2 é modulada pela dieta, sendo observado que há 

indução de RNAm por jejum e rápido declínio na realimentação, sugerindo que a 

UCP2 responde fortemente a mudanças no consumo alimentar (SURWIT et al., 

1998; XIAO et al., 2004). A UCP2 é controlada por fatores que respondem ao 

consumo de gordura dietética. A habilidade de dieta rica em gordura em induzir à 

obesidade e ao diabetes pode estar relacionada com a expressão da UCP2 no 

tecido adiposo branco. Dessa forma, o adipócito parece apresentar papel na 

fisiopatologia dessas condições (SURWIT et al., 1998). 

A influência da gordura dietética na prevalência da obesidade é controversa. 

Estudos longitudinais observacionais têm mostrado que o desenvolvimento da 

obesidade pode estar relacionado ao consumo de alimentos e de bebidas ricas em 

açúcar (MARTI et al., 2004). A conversão de carboidrato em gordura é um processo 

que requer energia, no qual 25% do conteúdo de energia desse nutriente são 

convertidos em calor. Ao contrário, o depósito de triglicérides dietéticos no tecido 

adiposo requer muito pouca energia (até 2%). Como consequência, a lipogênese do 

carboidrato não deve favorecer da mesma maneira o aumento das reservas de 

gordura. As respostas metabólicas ao carboidrato e a gorduras dietéticas são 

diferentes (JÉQUIER, TAPPY, 1999). 

Os genes da UCP2 e UCP3 parecem, também, estar envolvidos na resposta 

à superalimentação. Ukkola et al. (2001) realizaram estudo com 24 homens 

eutróficos, constituindo 12 pares de gêmeos, que foram submetidos a protocolo de 

superalimentação, em 6 dias por semana, durante um período de 100 dias, sendo 

avaliados antes desse período, durante o protocolo e após 4 meses e novamente 

após 5 anos dessa época de superalimentação. Os pesquisadores notaram que a 

recuperação do estado nutricional depois da superalimentação foi pior nos 

heterozigotos do polimorfismo A55V do gene da UCP2 e dos homozigotos TT para o 

polimorfismo -55C/T da UCP3. Os indivíduos CT apresentaram pior diminuição da 

gordura subcutânea após a superalimentação que os CC. Tanto antes quanto após 

o protocolo foi observado que os indivíduos homozigotos para o alelo T do 

polimorfismo da UCP3 apresentavam menor taxa de metabolismo em repouso.  

Damcott et al. (2004) genotiparam 722 indivíduos não diabéticos e 

encontraram associações no sexo feminino entre polimorfismos da UCP3 e medidas 

de ingestão alimentar e de composição corporal. Os pesquisadores notaram maior 

consumo de energia e massa magra com a presença do alelo raro do polimorfismo -
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55C/T. Foi sugerido que os resultados encontrados suportariam o papel da UCP3 no 

metabolismo energético, regulando o peso corporal. Os pesquisadores concluíram 

que mais estudos com variantes dos genes da UCP2 e da UCP3 devem ser feitos 

para clarificar os efeitos no consumo alimentar e descobrir pistas para os papéis 

fisiológicos desses genes. 

Sichieri (2002) observou associação do padrão de dieta tradicional brasileira – 

arroz com feijão – com IMC reduzido pela regressão logística. Para Sichieri (2002) o 

estudo de padrões alimentares poderá indicar maior compreensão da exposição 

dietética em pesquisas epidemiológicas, já que análises de estudos prévios não 

notaram associação do consumo de energia e de gordura com a obesidade. Dessa 

forma, o cômputo de macro ou micronutrientes realizado pela maioria dos trabalhos 

que avaliam o consumo alimentar dá lugar a análise a partir dos alimentos. A 

Organização Mundial da Saúde (OMS) há 15 anos sugere que as recomendações 

nutricionais deveriam ser baseadas em alimento em oposição ao nutriente. Assim, o 

padrão de consumo de alimentos consegue retratar disponibilidade de alimentos e 

até condições diferenciadas de inserção de populações em cenários sociais diversos 

(SICHIERI, CASTRO e MOURA, 2003). 

 Acredita-se que padrões alimentares têm influencia importante na regulação 

energética e, portanto, no ganho de peso (GREENWOOD; STANFORD, 2008). Em 

pesquisa realizada por Howarth et al. (2007) que,  objetivou examinar a relação dos 

padrões alimentares e a composição dietética com o IMC em adultos, foi verificada 

associação da maior frequência alimentar com maiores índices de massa corporal, 

sendo, ainda, notado que tanto a composição dietética quando a frequência 

alimentar estavam independentemente associadas com o estado nutricional 

(HOWARTH et al, 2007). 

 Há diferenças reconhecidas de consumo de nutrientes e de calorias tanto em 

período de dias ou de semanas. Pode haver contribuição genética nessas diferenças 

na variação do consumo alimentar. Em trabalho que avaliou o consumo e a 

preferência alimentar com 214 famílias, sendo 114 classificadas como “famílias 

magras”, por conta de ambos os pais apresentarem IMC abaixo de 25 kg/m2, 

enquanto as demais famílias foram classificadas como “obesas”, onde o IMC médio 

dos pais foi 29 kg/m2 e das mães 35 kg/m2. Foi notado que crianças de famílias 

obesas apresentaram preferência para alimentos ricos em gordura em teste 

sensorial (WARDLE et al, 2001). 
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 Em 2002, Steinle et al. em pesquisa com 28 famílias, totalizando 624 

indivíduos, do Amish Family Diabetes Study (AFDS), observaram coeficiente de 

hereditariedade de 28% para comportamento de restrição alimentar e 23% para 

fome. Dessa forma, há componente genético para fome e restrição alimentar, 

entretanto além desses comportamentos alimentares existe a necessidade de 

verificar e de compreender se ocorre associação entre variáveis genéticas e padrões 

alimentares. 
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RESUMO 

INTRODUÇÃO/OBJETIVO: Apesar do crescimento da prevalência da obesidade ser 

atribuído ao padrão de vida, existem genes, como os das proteínas desacopladoras (UCPs) 

que apresentam papel no desenvolvimento e nas características da obesidade. Assim, 

objetivou-se investigar a relação da variação do peso, do índice de massa corporal atual e 

da idade de início da obesidade com os polimorfismos rs6593669 (-866G/A) e rs660339 

(A55V) do gene da UCP2 e o rs1800849 (-55C/T) da UCP3. 

MÉTODOS: Foi realizado estudo transversal com 308 mulheres adultas candidatas à 

cirurgia bariátrica. Os polimorfismos foram identificados por Reação em Cadeia da 

Polimerase em Tempo Real (PCR-RT). Foram coletados dados antropométricos atuais e 

pregressos. As análises estatísticas realizadas foram ANOVA, qui-quadrado e regressão 

logística. O nível de significância considerado foi de 5%.  

RESULTADOS: Foi verificado risco de desenvolvimento da obesidade na adolescência em 

portadoras do alelo A do polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 e, consequente, chance 

menor de desenvolvimento da obesidade na fase adulta. Portadoras do alelo C do 

polimorfismo A55V do gene da UCP2 apresentaram risco maior de início da obesidade na 

idade adulta e portadoras do alelo T apresentaram maior risco de obesidade grau II. 

Portadoras do alelo T do polimorfismo -55C/T do gene da UCP3 tiveram risco maior de 

superobesidade. 

CONCLUSÃO: Polimorfismos -866G/A e A55V do gene da UCP2 influenciaram a idade de 

inicio da obesidade e os polimorfismos A55V do gene da UCP2 e -55C/T do gene da UCP3 

influenciaram o grau de obesidade em candidatas a cirurgia bariátrica.  

 

Palavras-chave: polimorfismo genético, obesidade, cirurgia bariátrica, proteínas 

desacopladoras. 
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INTRODUÇÃO/OBJETIVO 

A elevação da prevalência da obesidade vem sendo atribuída às rápidas 

modificações do padrão de vida das populações, no entanto, é sabido que fatores 

genéticos apresentam importante papel tanto no desenvolvimento quanto na 

manutenção da obesidade e que esse processo é de natureza poligênica [1]. Existe 

mais de 22 genes que frequentemente vem sendo associados à obesidade e pelo 

menos metade vem apresentando reprodutibilidade dos resultados de diferentes 

estudos, entre eles os das proteínas desacopladoras (UCPs), especificamente UCP2 

e UCP3 [2].  

É notado que além de atuar no desacoplamento da cadeia transportadora de 

elétrons e também na termorregulação, tem sido apontado importante papel no 

metabolismo lipídico, na resistência à insulina, na utilização de glicose, na regulação 

de espécies reativas de oxigênio e na imunidade mediada por macrófagos [3]. As 

variações polimórficas nos genes das UCPs têm sido mostrado que contribuem para 

a patogênese e a manutenção do estado de excesso de peso, como os 

polimorfismos do gene da UCP2, entre eles, o rs659366 (-866G/A) localizado na 

região promotora e o rs660339 (A55V), variante missense no exon 4 e o 

polimorfismo rs1800849 (-55C/T) na região flanqueadora 5’ gene da UCP3 

localizado a 6 bp do TATA Box [4,5].  

Em geral, resultados de diversos estudos sugerem que variantes do gene da 

UCP2, como os polimorfismos -866G/A e A55V e do gene da UCP3, como o -55C/T, 

poderiam estar associados não apenas com o desenvolvimento da obesidade, mas 

com características dessa doença em algumas populações [6]. Entre essas 

características estão o grau de obesidade e a idade de manifestação da doença.  
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Proposto em 1972 por Keys et al  [7] como instrumento para a avaliação da 

obesidade, o índice de massa corporal (IMC) vem sendo amplamente aceito para a 

definição do diagnóstico de obesidade, segundo critérios estabelecidos pela 

Organização Mundial de Saúde (OMS) em 1997 [8]. A classificação da OMS define 

obesidade grave ou mórbida a partir do IMC igual ou maior que 40 kg/m2, ocorre que 

a variação do IMC dos indivíduos que tem sido submetidos à cirurgia bariátrica é 

muito ampla, variando normalmente de 35 a 60 kg/m2. Isso levanta questão sobre 

alterações metabólicas, complicações e fatores determinantes da obesidade, que 

provavelmente devem guardar alguma relação com o grau de adiposidade dos 

potenciais candidatos à cirurgia. Nesse sentido, os genes das UCP, por terem sido 

alvo de outros estudos e mostrarem  relação com a obesidade, são candidatos a 

serem considerados no estudo dessa relação.   

É sabido que existem idades críticas para o desenvolvimento da obesidade as 

quais tem relação com momentos específicos do ciclo da vida e que envolvem 

processo de replicação celular e mudanças hormonais [9]. Alterações genéticas dos 

genes da UCP2 e da UCP3, envolvidas na regulação da homeostase energética, 

foram associadas à propensão à obesidade com início na infância e menos na fase 

adulta [10]. Visto o crescente interesse na caracterização do perfil genético individual 

com vistas ao prognóstico de saúde e do surgimento de doenças, os estudos 

genéticos relacionados às características da obesidade tornam-se de interesse [11].  

Dessa forma, no presente estudo, partiu-se da hipótese de que o índice atual 

de massa corporal e a idade de início da obesidade poderiam apresentar associação 

com a presença de polimorfismos únicos dos genes das UCPs. Assim, objetivou-se 

investigar a relação da variação do peso, do índice de massa corporal atual e da 
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idade de início da obesidade com os polimorfismos -866G/A e A55V do gene da 

UCP2 e -55C/T da UCP3. 

 

MATERIAIS E METODOS 

 

Sujeitos do estudo 

 Estudo transversal conduzido com 308 mulheres com idade entre 20 e 45 

anos, candidatas à cirurgia bariátrica pela técnica de DGYR pelo Sistema Único de 

Saúde (SUS) em clínica localizada no município de Piracicaba – SP. Foram 

excluídas as mulheres que apresentavam uma das seguintes características: 

etilismo > 40 g/dia de álcool; presença de síndromes genéticas associadas com a 

obesidade; Síndrome de Cushing; hipotireoidismo; insuficiência renal ou hepática; 

neoplasias; infecção por HIV; uso de corticosteróides; mulheres no climatério em uso 

de reposição estrogênica.  Para determinação do número amostral (n mínimo de 

295), o cálculo foi realizado em função do genótipo de menor frequência na 

população, entre os estudados, e uma diferença esperada de 5% no peso corporal 

dos grupos distribuídos conforme os genótipos, considerando poder estatístico de 

90% e nível de significância de 5%. 

 O protocolo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Faculdade de Medicina de 

Botucatu (FMB) da Universidade Estadual Paulista sob o protocolo CEP3303-2009. 

Todos os sujeitos foram informados sobre o propósito do estudo e deram seus 

consentimentos informados para iniciar a investigação. O recrutamento das 

voluntárias à pesquisa foi realizado por mensagem eletrônica contendo informações 

prévias do estudo, além de convite com explicações sucintas sobre a pesquisa em 
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reuniões no serviço de cirurgia. Entre as participantes do estudo 37,13% eram 

hipertensas, 8,47% eram diabéticas, 14,66% apresentavam dislipidemia.   

Os dados foram coletados durante dois ou três encontros com a participante 

durante as reuniões da rotina do serviço. No primeiro encontro todas as participantes 

preencheram um formulário de anamnese contendo dados pessoais e de histórico 

do peso, quando também foram aferidos o peso e a estatura. A anamnese incluiu 

questões relativas a dados pessoais, escolaridade, condições clínicas, 

medicamentos utilizados, tabagismo, consumo de bebidas alcoólicas, ciclo 

menstrual e idade da menarca, número e tipos de tentativas de perda ponderal, 

idade de início da obesidade e auto avaliação do hábito alimentar. Após o 

preenchimento da anamnese era feita a análise se a voluntária apresentava critérios 

de exclusão, caso positivo não era dada a continuidade da coleta dos próximos 

dados. 

 

Dados antropométricos 

 Para a obtenção do peso corporal, foi utilizada balança antropométrica digital 

(marca FILIZOLA®), com capacidade até 350 Kg, devidamente calibrada e disposta 

em local plano. Quando à tomada da estatura, foi utilizado estadiômetro fixo, marca 

SECA, em local plano. Os dados de peso e estatura foram utilizados para o cálculo 

do IMC para classificar o grau de obesidade. De acordo com a Organização Mundial 

da Saúde (OMS), sendo considerada obesidade grau II participante com o IMC entre 

35 e 39,9 kg/m2, obesidade grau III ou obesidade mórbida indivíduo com IMC acima 

de 40 kg/m2. Além disso, foi considerada com superobesidade participantes com 

IMC acima de 50 kg/m2, levando em consideração classificação da Sociedade 
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Americana de Cirurgia Bariátrica e da Federação Internacional de Cirurgia da 

Obesidade [12]. 

 

Extração de DNA e genotipagem 

Para a análise de polimorfismo, foi coletado 4 ml de sangue periférico e a extração 

de DNA foi realizada por meio de kit (Blood Genomic, Prep. Mini spin, GE 

HealthCare®, New York, EUA) de acordo com o protocolo recomendado pelo 

fabricante. A concentração do DNA foi avaliada por espectrofotometria no 

comprimento de onda de 260nm e a pureza foi avaliada por meio da razão de 

A260A280.  

 Os polimorfismos de nucleotídeo único (SNP) -866G/A e A55V do gene da 

UCP2 e do -55C/T da UCP3 foram genotipados pela técnica de Reação em Cadeia 

da Polimerase em Tempo Real (PCR-RT), com o uso do equipamento 7500 Fast 

Real – Time PCR System utilizando o ensaio de genotipagem Taqman (Applied 

Biosystems®, Foster City, California, EUA) de acordo com as instruções do 

fabricante. A discriminação alélica foi realizada por meio de um software 

automatizado (SDS 1.3.1 Applied Biosystems®, Foster City, California, EUA). Uma 

seleção aleatória de 10% das amostras analisadas foi novamente genotipada para 

avaliar a reprodutibilidade da genotipagem. 

 

Análise estatística 

As análises estatísticas foram realizadas utilizando-se o programa Biostat 

para Windows versão 5.0. As comparações entre os diferentes grupos, divididos 

conforme os genótipos e os alelos em cada SNP estudado, foram feitas pela ANOVA 

e, para os dados que não apresentassem normalidade, foram realizadas utilizando-
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se o teste de Kruskal-Wallis, seguidas dos testes de Tukey e Dunn, 

respectivamente. As frequências alélicas foram obtidas pela contagem dos genes. 

Para testar as diferenças nas prevalências, foi utilizado teste Qui-quadrado. O 

equilíbrio de Hardy – Weinberg foi estimado também pelo teste Qui-quadrado. Foi 

utilizada a regressão logística considerando os graus de obesidade e as idades de 

início da obesidade como variáveis resposta e os polimorfismos como variáveis 

exploratórias, controladas para renda per capta, maternidade e tentativas de perda 

ponderal.  Os dados foram transformados em binários, considerando-se as faixas 

etárias de desenvolvimento da obesidade, o grau da obesidade com as variáveis 

genéticas. Para tanto, os genótipos homozigóticos de menor prevalência foram 

juntados aos heterozigóticos. O nível de significância considerado foi de 5% 

(p<0,05). 

 

Resultados  

A avaliação mostrou que todos os polimorfismos estudados estavam em 

equilíbrio de Hardy-Weinberg (-866G/A χ2=0,048 p>0,05; A55V χ2=1,369 p>0,05; -

55C/T χ2=1,247 p>0,05). 

Conforme mostrado na tabela 1, a frequência observada do genótipo GG 

polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 foi de 35,1%, GA de 47,4% e AA de 17,5%, 

enquanto que a frequência do alelo G foi de 44% e do alelo A foi de 56%. Quanto ao 

polimorfismo da A55V do gene da UCP2, pode-se observar frequência de 12% de 

CC, 37,6% de CT e 50,3% de TT, enquanto que a frequência do alelo C foi de 36,1% 

e do alelo T foi de 63,9%. Já a frequência genotípica do polimorfismo -55C/T do 

gene da UCP3 da amostra foi de 21,1% do CC, 43,5% do CT e 35,4% do TT, 

enquanto que a frequência do alelo C foi de 45% e do alelo T foi de 55%. 
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A amostra estudada apresentou frequência genotípica dos polimorfismos 

estudados que se aproxima de trabalhos como de Oktavianthi et al. [13] em uma 

amostra de ambos os sexos da Indonésia, de Reis et al  [14] em amostra de 681 

diabéticos de ambos os sexos da França e de Dalgaard et al [15] em uma amostra 

composta por 744 adultos de ambos os sexos da Dinamarca.  

Ainda na tabela 1 pode ser notado que o peso atual médio na amostra se 

encontra entre 116 e 121 kg, maior peso médio atingido foi de 124 a 127 kg, estatura 

média de 1,60 a 1,62m, IMC médio atual caracterizando as mulheres como obesas 

mórbidas, pois se apresentou na faixa entre 44,7 e 46,5 kg/m2 e maior média de 

maior IMC atingido aproximou a amostra de uma superobesidade, numa faixa entre 

47,7 e 49 kg/m2.  

Entretanto, não foram observadas diferenças entre peso atual, maior peso 

atingido e idade de início da obesidade de acordo com o genótipo dos polimorfismos 

analisados (p>0,05).  

Entretanto, após regressão logística, foi verificada (tabela 2), maior chance de 

desenvolvimento da obesidade na adolescência em portadoras dos genótipos 

GA+AA do polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 (OR ajustada=1,83, 

IC95%=0,94-3,57, p=0,07). Ainda na tabela 2, as portadoras dos genótipos GA+AA 

do polimorfismo -866G/A da UCP2 apresentaram chance menor de desenvolvimento 

da obesidade na fase adulta (OR=0,46, IC95%=0,25-0,82, p=0,01). Foi, ainda, 

notado que portadoras dos genótipos CT+CC do polimorfismo A55V do gene da 

UCP2 apresentaram maior chance de início da obesidade na idade adulta (OR 

ajustada=1,82, IC95%=0,96-3,37,p=0,06) (tabela 2). 

Quanto ao grau de obesidade, conforme observado na tabela 3, portadoras 

dos genótipos CT+CC do polimorfismo A55V do gene da UCP2 tiveram menor risco 



46 
 

de apresentar obesidade no grau II (OR ajustada = 0,36, IC95%= 0,15-0,88, p=0,02) 

enquanto que portadoras dos genótipos CT+CC do polimorfismo -55C/T do gene da 

UCP3 tiveram risco menor de apresentar superobesidade após ajuste de renda per 

capita, maternidade e tratamentos para perda de peso (OR ajustada=0,53, 

IC95%=0,28-1,01, p=0,05). 

O cluster UCP2/UCP3 parece apresentar papel no desenvolvimento da 

obesidade durante a fase de crescimento [16], apesar de ser sugerido que 

anormalidades estruturais do gene da UCP3 não estejam relacionadas à obesidade 

juvenil grave [17].  

De forma similar ao presente estudo que verificou maior chance de portadoras 

do alelo A do polimorfismo -866G/A da UCP2 em desenvolver a obesidade na 

adolescência, mas não notou relação com grau específico de obesidade, trabalho 

realizado na Turquia com amostra de 200 indivíduos, sendo 100 obesos e 100 

eutróficos, observou que o alelo - 866A do polimorfismo -866G/A da UCP2 se 

apresentou associado com a obesidade infantil central [18].  

Diferente dos dados deste estudo, o alelo A do polimorfismo -866G/A da 

UCP2 apresentou papel protetor no desenvolvimento de excesso de peso em 

crianças coreanas [11]. O mesmo foi notado em população caucasiana de meia 

idade, em que portadores do alelo A do polimorfismo -866G/A tiveram menor 

transcrição da UCP2 e menor risco em apresentar obesidade [19]. Esse mesmo 

polimorfismo não foi associado com a obesidade em pesquisa de Schäuble et al.  [20] 

com 277 crianças e adolescentes com obesidade mórbida em relação a 188 que 

nunca apresentaram excesso de peso na Alemanha. 
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Já foi verificado que a expressão de UCP é maior em crianças e adolescentes 

do que em adultos, sendo que, em baixo nível de atividade física, a expressão dessa 

UCP se encontra baixa, facilitando o processo de acúmulo de gordura corporal [11].  

Em relação ao polimorfismo A55V, localizado no exon 4 da UCP2, é sugerido 

que tenha pouca ou nenhuma importância na regulação do peso corporal em 

crianças [16]. No presente estudo os genótipos CT ou CC se relacionaram com 

maior chance de desenvolvimento de obesidade na idade adulta e proteção à 

portadora em apresentar obesidade no grau II. Em indivíduos adultos, o genótipo TT 

em comparação com os demais foi relacionado com gasto energético menor, risco 

elevado em desenvolver obesidade e maior IMC [21, 22]. Contudo, em estudo de 

caso controle realizado na Itália, não foi verificada associação do polimorfismo A55V 

com a obesidade [24]. 

Pelo fato da UCP3 seletivamente se expressar em músculos esqueléticos e 

no tecido adiposo marrom diferentemente da UCP1 e da UCP2, a UCP3 é um alvo 

atrativo para estudos de regulação do peso corporal [23]. Assim, similarmente ao 

presente trabalho que verificou proteção dos genótipos CT ou CC do polimorfismo -

55C/T da UCP3 com o desenvolvimento de superobesidade após ajuste para renda 

per capita, maternidade e tentativas de redução de peso, em estudo na França foi 

verificado que portadores do genótipo TT apresentaram grau maior de obesidade 

que os demais [24]. 

Em estudos nos quais foi avaliada a associação do polimorfismo -55C/T da 

UCP3 com o IMC da população em geral, diferentemente do presente trabalho que 

não verificou associação dessa variante com idade de início da obesidade, foi 

encontrado que a presença do alelo T pode contribuir com uma menor prevalência 

de obesidade por aumentar a expressão do RNAm da UCP3 no músculo esquelético 
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em relação ao alelo C, sendo que o valor da expressão já foi correlacionado 

negativamente com o IMC [4,25].  

Nas crianças coreanas, diferentemente de nossos achados, o alelo T do -

55CT da UCP3 apresentou papel protetor no desenvolvimento de excesso de peso 

[11]. Em pesquisas realizadas no Japão e no Canadá, o genótipo TT do -55C/T da 

UCP3 foi considerado fator protetor ao desenvolvimento da obesidade [26,27]. 

Enquanto que em estudo com 225 obesos de ambos os sexos não foi verificada 

associação do polimorfismo -55C/T do gene da UCP3 com parâmetros 

antropométricos [28].   

O polimorfismo -55C/T da UCP3 foi associado com expressão elevada da 

UCP3 no músculo esquelético, sugerindo que o alelo T poderia estar relacionado 

com níveis maior de UCP3, maior gasto de energia em repouso e maior oxidação de 

gordura e menor IMC que os portadores do alelo C [29, 30, 31, 23]. Todavia, sabe-

se que demais genes e fatores ambientais podem afetar a expressão do 

polimorfismo -55C/T e, portanto, seu papel no desenvolvimento da obesidade [17].  

Dessa forma, o resultado deste trabalho poderia sinalizar que apesar do alelo 

T do polimorfismo -55C/T da UCP3 se associar com elevada expressão da UCP3 e, 

consequentemente, a um maior gasto de energia em repouso, a interação com os 

demais genes e, especialmente com estilo de vida fortemente obesogênico poderia 

atuar na modulação da expressão da UCP3 de forma que o fator protetor no alelo T 

não tenha tanta força para o risco de desenvolvimento da superobesidade. 

Os polimorfismos das UCPs, como a UCP2 e UCP3, contribuem para o 

desenvolvimento da obesidade por apresentarem papel na homeostase energética, 

sendo mostrado que variantes nesses genes poderiam afetar a expressão da UCP, 

sendo dependente, dentre outras fatores, da idade. Já que a expressão de UCP é 
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maior em crianças e adolescentes do que em adultos, sendo que, em baixo nível de 

atividade física, a expressão da UCP se encontra baixa, facilitando o processo de 

acúmulo de gordura corporal [11].  

Um fato a ser levado em consideração é que fatores ambientais e os 

comportamentais podem mascarar a ação dos genes, dificultando a interpretação 

dos resultados [11, 32, 33]. Nesse sentido, em um dos estudos de nosso grupo com 

população no mesmo serviço e com as mesmas características foi verificado que as 

participantes, desde a infância, apresentavam comportamento alimentar, 

independentemente do estado nutricional na época, caracterizado como inadequado 

e eram mais ativas fisicamente durante a infância, sendo que, a partir da 

adolescência começaram a predominar atividades sedentárias, mostrando a 

importância dos fatores ambientais na gênese da obesidade [34]. Dessa forma, pela 

expressão das UCPs apresentar diferença de acordo com a idade e ser amplamente 

influenciada pela alimentação e pela atividade física, os resultados dos 

polimorfismos dos genes do cluster UCP2/UCP3 analisados neste estudo poderiam 

estar mascarados pelo estilo de vida ao longo da vida das participantes. 

Deve-se, também, ressaltar que os dados de estudos que verificaram a 

relação dos polimorfismos dos genes da UCP2 e da UCP3 com a obesidade são 

inconsistentes, sendo que várias pesquisas foram desenvolvidas com a população 

em geral buscando associação desses polimorfismos com o IMC, sendo notados 

resultados diversos [13,35,36,37].  Provavelmente isso se deve à diferença étnica 

dos grupos estudados, já que, por exemplo, as populações possuem distribuição de 

peso corporal diferente e a frequência genotípica e alélica também diferem entre os 

grupos [11]. 
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Não foram encontrados estudos que mostram a prevalência desses 

polimorfismos na população brasileira, embora o objetivo deste trabalho não tenha 

sido determinar as prevalências destes polimorfismos em relação a população em 

geral, mas sim buscar especificidades dentro da população de obesos candidatos à 

cirurgia da obesidade, sendo que as prevalências encontradas entre os obesos 

deste estudo se apresentaram próximos de encontrados em outros estudos 

[28,35,37,38,39]. 

 

CONCLUSÃO 

Existe, atualmente, uma lacuna a ser preenchida por estudos da natureza 

deste, visto que o termo obesidade é teórico e difícil de ser delimitado. Por exemplo, 

na prática não podemos afirmar com segurança que um indivíduo com IMC 30 kg/m2 

é obeso e outro com IMC 29,9 kg/m2 não é, ou ainda basear-se apenas em critério 

numérico para indicar um procedimento cirúrgico para a obesidade. Além disso, as 

manifestações clínicas da obesidade não afetam todos os obesos. Informações 

genéticas poderão num futuro, não tão distante, tornar mais realistas os critérios de 

decisão para a prevenção e tratamento do problema. Sob esse ponto de vista, o 

presente estudo abre inúmeras possibilidades para outros estudos que ampliem o 

leque de variáveis genéticas a serem avaliadas no interior da população obesa. 

Visto que os polimorfismos -866G/A, A55V do gene da UCP2 e o -55C/T do 

gene da UCP3 se relacionam com a faixa etária de desenvolvimento da obesidade e 

com o grau de obesidade em candidatas à cirurgia bariátrica, os resultados do 

presente estudo levantam questões sobre a importância desses genes no padrão de 

obesidade nas populações. Logo, mais estudos são necessários para verificarem as 

vias de atuação desses genes no início e no agravamento da obesidade. 
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Tabela 1. Variáveis do peso corporal, conforme os genótipos e alelos dos 

polimorfismos -866G/A, A55V do gene da UCP2 e do -55C/T do gene da UCP3 em 

mulheres em pré operatório para cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP, 2011.  

SNP 
Genótipo/ 

 Alelo 

Frequência 
Peso 

 (kg) 

Estatura 

 (m) 

IMC1 

 (kg/m2) 

Maior 

peso  

(kg) 

Maior IMC 

 (kg/m2) 

Idade  

obesidade2 

(anos) 
n % 

-8
66

G
/A

 

GG 108 35,1 119 ± 16 1,62 ± 0,1 45,2 ± 6,1 127 ± 15 48,5 ± 5,5 17 ± 10 

GA 146 47,4 120 ± 17 1,61 ± 0,1  46,3 ± 6,4 126 ± 17  48,7 ± 6,5 17 ± 10 

 AA 54 17,5 119 ± 15 1,62 ± 0,05 45,6 ± 6 127 ± 17 48,6 ± 6,8 19 ± 10 

         

G 199 44 120 ± 17 1,61 ± 0,1 46,0 ± 6,4 127 ± 16 48,6 ± 6,2 18 ± 8 

A  253 56 120 ± 16 1,61 ± 0,1 46,0 ± 6,2 127 ± 17 48,6 ± 6,6 18 ± 9 

A
55

V
 

CC 37 12 118 ± 17 1,60 ± 0,1 45,9 ± 6,6 125 ± 16 48,8 ± 6 20 ± 9 

CT 116 37,7 121 ± 17 1,62 ± 0,1 46,0 ± 6,4 126 ± 17 48,3 ± 6,4 18 ± 9 

 TT 155 50,3 119 ± 15 1,62 ± 0,1 45,8 ± 6,1 127 ± 15 48,8 ± 6,5 17 ± 10 

         

 C 153 36,1 120 ± 17 1,62 ± 0,1 46,0 ± 6,4 126 ± 17 48,3 ± 6,3 18 ± 9 

 T 271 63,9 120 ± 16 1,62 ± 0,1 45,9 ± 6,2 127 ± 16 48,5 ± 6,4 17 ± 10 

-5
5C

/T
 

 CC 65 21,1 119 ± 17 1,62 ± 0,1 45,2 ± 6 125 ± 17 48,7 ± 7 19 ± 10 

CT 134 43,5 121 ± 17  1,61 ± 0,1 46,5 ± 6,4 127 ± 17 49 ± 6,4 18 ± 10 

 TT 109 35,4 120 + 16 1,62 + 0,1 45,5 + 6 126 + 16 48,1 + 6 17 + 9 

         

 C 199 45 116 ± 16 1,61 ± 0,1 44,7 ± 6,5 124 ± 17 47,7 ± 7,1 18 ± 7 

T 243 55 120 ± 17 1,61 ± 0,1 46,1 ± 6,2 127 ± 16 48,6 ± 6,3 17 ± 10 

Não foram encontradas diferenças entre os grupos na ANOVA ou Kruskal-Wallis, conforme a 

natureza dos dados. 

1IMC – Índice de Massa Corporal, 2Idade de início da obesidade 
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Tabela 2. Valores de odds ratio (OR) e intervalo com 95% de confiança (IC95%) 

para idade de início da obesidade por regressão logística segundo os polimorfismos 

do gene da UCP2 e UCP3 em mulheres em pré operatório para cirurgia bariátrica. 

Piracicaba-SP, Brasil, 2011. 

Idade de início da obesidade na infância 

Gene SNP Genótipo OR (IC 95%) p OR ajustado* (IC 95%) p 

UCP2 

-866G/A 
GG 1,00  1,00  

GA + AA 1,56 (0,81 – 2,99) 0,18 1,53 (0,78 – 2,98) 0,21 

A55V 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 0,71 (0,36 – 1,43) 0,34 0,70 (0,35 – 1,44) 0,34 

UCP3 -55C/T 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 0,92 (0,51 – 1,67) 0,79 0,86 (0,47 – 1,58) 0,63 

Início de início da obesidade na adolescência 

UCP2 

-866G/A 
GG 1,00  1,00  

GA + AA 1,82 (0,94 – 3,52) 0,07 1,83 (0,94 – 3,57) 0,07 

A55V 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 0,65 (0,32 – 1,32) 0,23 0,64 (0,31 – 1,30) 0,21 

UCP3 -55C/T 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 1,19 (0,65 – 2,17) 0,58 1,17 (0,63 – 2,14) 0,62 

Início de início da obesidade na fase adulta 

UCP2 

-866G/A 
GG 1,00  1,00  

GA + AA 0,46 (0,26) <0.01 0,46 (0,25 – 0,82) 0,01 

A55V 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 1,79 (0,96 – 3,32) 0,06 1,82 (0,96 – 3,37) 0,06 

UCP3 -55C/T 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 0,93 (0,56 – 1,56) 0,79 0,99 (0,60 – 1,72) 0,99 

*Ajustado para renda per capita, maternidade e tentativas de perda ponderal. 
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Tabela 3. Valores de odds ratio (OR) e intervalo com 95% de confiança (IC95%) 

para grau de obesidade por regressão logística segundo os polimorfismos do gene 

da UCP2 e UCP3 em mulheres em pré operatório para cirurgia bariátrica. 

Piracicaba-SP, Brasil, 2011. 

Obesidade grau II 

Gene SNP Genótipo OR (IC 95%) p OR ajustado* (IC 95%) p 

UCP2 

-866G/A 
GG 1,00   1,00  

GA + AA 1,27 (0,60 – 2,69) 0,54 1,34 (0,63 – 2,87) 0,45 

A55V 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 0,37 (0,15 – 0,88) 0,02 0,36 (0,15 – 0,88) 0,02 

UCP3 -55C/T 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 1,18 (0,59 – 2,36) 0,63 1,15 (0,57 – 2,34) 0,69 

Obesidade grau III 

UCP2 

-866G/A 
GG 1,00 0,50 1,00  

GA + AA 0,82 (0,46 – 1,46)  0,79 (0,44 – 1,41) 0,42 

A55V 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 1,19 (0,64 – 2,20) 0,58 1,15 (0,62 – 2,15) 0,66 

UCP3 -55C/T 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 1,32 (0,78 – 2,23) 0,30 1,44 (0,84 – 2,56) 0,18 

Superobesidade 

UCP2 

-866G/A 
GG 1,00 0,84 1,00  

GA + AA 1,07 (0,54 – 2,14)  1,08 (0,54 – 2,16) 0,82 

A55V 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 1,65 (0,80 – 3,41) 0,18 1,77 (0,85 – 3,67) 0,13 

UCP3 -55C/T 
TT 1,00  1,00  

CT + CC 0,59 (0,31 – 1,10) 0,10 0,53 (0,28 – 1,01) 0,05 

*Ajustado para renda per capita, maternidade e tentativas de perda ponderal. 
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RESUMO 

 

OBJETIVO: Verificar a associação de características demográficas e nutricionais com os 

polimorfismos -866G/A e A55V do gene da UCP2 e -55C/T do gene da UCP3. MÉTODOS: 

Participaram do estudo 127 mulheres candidatas à cirurgia bariátrica, com idade entre 21 e 

45 anos. Dados pessoais e sociodemográficos foram coletados por anamnese e 

informações sobre saúde foram coletadas no prontuário clínico. O DNA foi extraído de 

sangue periférico e os polimorfismos determinados pela Reação em Cadeia da Polimerase 

em Tempo Real (PCR-RT). RESULTADOS: Portadoras do genótipo GA do polimorfismo -

866G/A do gene da UCP2 apresentaram maior mediana de índice de massa corporal (IMC) 

do que as mulheres com os genótipos GG e AA. As portadoras do genótipo CC do 

polimorfismo A55V do gene da UCP2 apresentaram menor mediana de IMC em relação ao 

TT. Já em relação ao polimorfismo -55C/T da UCP3 que, participantes com o genótipo CT 

apresentaram maior mediana de IMC, enquanto as portadoras do genótipo CC 

apresentaram maior frequência de dislipidemia. Após regressão logística, as portadoras do 

genótipo GG do polimorfismo -866G/A e do CC do polimorfismo -55C/T da UCP3 

apresentaram menores chances de desenvolver hipercolesterolemia. Em adição, a presença 

do genótipo CC do gene -55C/T aumentou as chances das portadoras em desenvolverem 

intolerância à glicose/diabetes. CONCLUSÃO: Os polimorfismos -866G/A do gene da UCP2 

e o -55C/T do gene da UCP3 apresentam influência nas comorbidades associadas à 

obesidade, especialmente sobre a hipercolesterolemia de mulheres em pré operatório para 

a cirurgia bariátrica. 

 

Palavras-chave: polimorfismos genéticos, proteína desacopladora 2, proteína 

desacopladora 3, obesidade, comorbidade.  
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INTRODUÇÃO 

 A obesidade configura entre os mais importantes problemas de saúde pública, 

ao predispor o organismo a doenças e morte prematura (1). O problema, que é de 

origem poligênica e manifesta-se a partir de interações com as condições 

ambientais, associa-se a numerosas disfunções e distúrbios patológicos, tais como 

esteatose hepática, diabetes, hipertensão, dislipidemias, com implicações 

importantes tanto para saúde do individuo quanto para a sociedade (2). Entretanto, 

não são inteiramente claros por quais mecanismos a obesidade predispõe pessoas 

a doenças em particular (3), sendo que os polimorfismos gênicos costumam 

aparecer  influenciando as características dessa doença.  

 Múltiplos genes promotores da obesidade vêm despertando interesse para 

pesquisas, não só para a compreensão de como se dá o processo da doença, mas 

principalmente no intuito de contribuir com informações para tratamentos e cuidados 

individualizados a partir do perfil genético da pessoa (4,5).  

Entre os genes que têm se tornado proeminentes nas áreas de obesidade, 

diabetes e biologia dos radicais livres podem ser citados os das UCPs (uncoupling 

proteins), que pertencem à família de proteínas carreadoras de ânions e que se 

localizam na membrana mitocondrial (6). Dentre os papéis dos genes da UCP2 e da 

UCP3, pode-se citar a atenuação da produção de radicais livres, além de atuar como 

dissipadora de energia no processo de ressíntese do ATP (7).  

Alguns variantes do gene da UCP2, como os polimorfismos -866G/A e A55V, 

e o da UCP3 -5C/T, parecem estar associados não apenas com o desenvolvimento 

da obesidade, mas com características dessa doença em algumas populações (6).  

Os genes da UCP2 e UCP3 vêm sendo associados à maior prevalência de diabetes, 

hipertensão, hiperlipidemia, doenças hepáticas e câncer (8, 9,10). Assim, neste 
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estudo, objetivou-se Verificar a associação de características demográficas e 

nutricionais com os polimorfismos -866G/A e A55V do gene da UCP2 e -55C/T do 

gene da UCP3.   

 

    

MÉTODOS  

 

Participantes 

Foi realizado um estudo do tipo transversal, com 127 mulheres candidatas à 

cirurgia da obesidade recrutadas em um serviço de cirurgia bariátrica do interior 

paulista, seguindo os seguintes critérios de exclusão: idade inferior a 21 anos ou 

superior a 45 anos; etilismo > 40 g/dia de álcool; presença de síndromes genéticas 

associadas com a obesidade; Síndrome de Cushing; hipotireoidismo; insuficiência 

renal ou hepática; neoplasias; infecção por HIV; uso de corticosteróides; mulheres 

no climatério em uso de reposição estrogênica.   

Todas as voluntárias assinaram o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido aprovado pelo Comitê de Ética da Faculdade de Medicina de Botucatu 

(FMB) da Universidade Estadual Paulista sob o protocolo CEP3303-2009, 

integrando o projeto "Nutrição, obesidade mórbida e cirurgia bariátrica: fatores de 

suscetibilidade e estudo prospectivo de aspectos genéticos, dietéticos e 

metabólicos". Foi uma amostra de conveniência, condicionada à disponibilidade dos 

dados bioquímicos nos prontuários da amostra principal (n=308), cujo cálculo foi 

realizado em função da frequência genotípica na população.   

 

Extração do DNA e genotipagem 



64 
 

Para a análise de polimorfismo, foi coletado 4 mL de sangue periférico por 

meio do sistema a vácuo em tubos contendo EDTA como anticoagulante e a 

extração do DNA genômico foi realizada por meio de kit comercial (Blood Genomic, 

Prep. Min spn, GE HealthCare®, New York, EUA) de acordo com o protocolo 

recomendado pelo fabricante.  

A concentração do DNA foi avaliada por espectrofotometria no comprimento 

de onda de 260nm e a pureza foi avaliada por meio da razão de A260A280 (11). A 

integridade do DNA empregando eletroforese em gel de agarose 1%, contendo 0,5 

g/mL de brometo de etídeo em tampão TBE. A separação eletroforética foi 

realizada a 100V por 30 minutos e visualizados em luz ultravioleta em 

transluminador (Chemi System, UVP Biolmaging systems, Uppsala, Suécia) (12). 

Os polimorfismos de nucleotídeo único (SNP) -866G/A (rs659366) e A55V 

(rs660339) do gene da UCP2 e do -55C/T (rs1800849) da UCP3 foram genotipados 

pela técnica de PCR- real time empregando o equipamento 7500 Fast Real – Time 

PCR System utilizando o ensaio de genotipagem Taqman (Applied Biosystems®, 

Foster City, California, EUA) de acordo com as instruções do fabricante. A 

discriminação alélica foi realizada por meio de um software automatizado (SDS 1.3.1 

Applied Biosystems®, Foster City, California, EUA). Uma seleção aleatória de 10% 

das amostras analisadas foi novamente genotipada para avaliar a reprodutibilidade 

da genotipagem. 

 

Anamnese 

 Todas as participantes preencheram a anamnese durante encontros de rotina 

do serviço de cirurgia, a qual incluiu questões relativas a dados pessoais, idade, 

renda per capita, escolaridade, uso de medicamentos utilizados, tabagismo e 
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consumo de bebidas alcoólicas, estado de saúde, cujas respostas foram associadas 

ao perfil genético ou serviram de apoio à triagem. As informações sobre o estado de 

saúde foram confrontadas com os registros dos prontuários referentes à avaliação 

clínica para a cirurgia.    

 

Dados antropométricos 

 Para a obtenção do peso corporal, foi utilizada balança antropométrica digital 

(marca FILIZOLA®), com capacidade até 350 Kg, devidamente calibrada e disposta 

em local plano. Quando à tomada da estatura, foi utilizado estadiômetro fixo, marca 

SECA, em local plano. Os dados de peso e estatura foram utilizados para o cálculo 

do Índice de Massa Corporal (IMC, em kg/m2). 

 

Consumo alimentar 

Para avaliação de consumo alimentar, três Registros de 24 horas (Rg24h) 

foram preenchidos em dias não consecutivos incluindo um final de semana. 

Informações da Tabela de Consumo Alimentar da População Brasileira (13) foram 

utilizadas nos cálculos das quantidades consumidas de gordura, fibras e de açúcar 

adicional. 

 

Comorbidades 

Dados de comorbidades (alteração hepática, hipertensão arterial, diabetes, 

dislipidemia) foram coletados do prontuário clínico mantidos no serviço de cirurgia. A 

presença de alteração hepática crônica, sugestiva de esteatose foi determinada a 

partir do resultado do exame de ultrassonografia que faz parte da rotina dos 

realizados pelos pacientes antes da realização da cirurgia. A confirmação de 
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Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) e Dislipidemia 

foi confirmada pelos registros do diagnóstico em prontuário pelo endocrinologista do 

serviço, que segue os critérios de diagnóstico dos consensos brasileiros (14, 15, 16).  

 

Exames bioquímicos 

 Além dos diagnósticos confirmados de dislipidemia e DM2, as respectivas 

alterações metabólicos foram avaliadas a partir dos exames bioquímicos pré-

operatórios, coletados dos prontuários clínicos. Para efeito de análise, os resultados 

dos exames bioquímicos foram classificados binariamente em valores elevados (sim) 

esperados (não). Essa classificação foi baseada na IV Diretriz Brasileira sobre 

Dislipidemia e Prevenção da Aterosclerose (15) e nas Diretrizes da Sociedade 

Brasileira de Diabetes de 2009 (16). Os valores de exames bioquímicos foram 

considerados alterados quando: colesterol total (CT) acima de 200 mg/dL, 

triglicerídeos acima de 150 mg/dL, glicemia em jejum acima de 99 mg/dL. As 

mulheres que faziam uso de medicação para controle da hipercolesterolemia, 

mesmo que apresentassem valores de CT dentro da faixa de normalidade, foram 

incluídas no grupo hipercolesterolemia. No grupo disfunção do metabolismo da 

glicose (DMG) foram incluídas todas as mulheres com DM2 (compensadas ou não) e 

aquelas que apresentassem glicemia em jejum acima de 99 mg/dL, compatível com 

intolerância à glicose.    

Os exames bioquímicos foram realizados em laboratório de análises clínicas 

credenciado para prestação de serviço ao Sistema Único de Saúde (SUS). A coleta 

de sangue foi realizada em jejum de 12 horas. A glicemia foi analisada pelo método 

da glicose oxidase (enzimático colorimétrico). A determinação dos lipídeos séricos 

(colesterol total e triglicerídeos) foi realizada por meio de método enzimático 
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colorimétrico de ponto final, sendo o colesterol por colesterol oxidase e o triglicerídeo 

por lipase e glicerol oxidase. Para determinação da glicose foi utilizado o kit Glicose 

– PP da ANALISA Diagnóstica® e para o colesterol total foi utilizado kit da 

LABCLIN®, para o triglicerídeo sérico o kit da Biotécnica®.  

   

Análise estatística 

As análises estatísticas foram realizadas utilizando-se o programa Biostat 

para Windows versão 5.0. O equilíbrio de Hardy – Weinberg foi estimado pelo teste 

Qui-quadrado (χ2).  

As comparações entre os diferentes grupos, divididos conforme os genótipos 

e os alelos em cada SNP estudado, foram feitas pela ANOVA e, para os dados que 

não apresentassem normalidade, as comparações foram realizadas utilizando-se o 

teste de Kruskal-Wallis. As frequências alélicas foram obtidas pela contagem dos 

genes. 

Todas as variáveis foram analisadas dicotomicamente pelo teste χ2 e os 

valores, quando pertinente, foram corrigidos pelo teste de Yates. Foi utilizada a 

regressão logística considerando a hipercolesterolemia e a DMG como variável 

resposta e os polimorfismos como variáveis exploratórias. Para tanto, os dados 

foram transformadas em binários, sendo considerado como sim (1) para a análise 

das variáveis bioquímicas com as variáveis genéticas, os genótipos GA+AA do 

polimorfismo -866G/A, CT+CC do polimorfismo A55V ambos do gene da UCP2 e 

genótipo CT+CC do polimorfismo -55C/T do gene da UCP3. Foram considerados 

como níveis de significância 5 e 10%.  

 

RESULTADOS 
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Em relação aos dados genéticos, a distribuição genotípica dos polimorfismos -

866G/A e A55VC/T do gene da UCP3 está em equilíbrio de Hardy-Weinberg (-

866G/A χ2=0,7714, p>0,05; A55V χ2=0,4043, p>0,05; -55C/T χ2= 0,6503, p>0,05). 

Na tabela 1 estão apresentados os dados de frequência genotípica, 

características demográficas e de consumo alimentar.    

Na avaliação da frequência genotípica do polimorfismo -866G/A do gene da 

UCP2, um terço das mulheres apresentaram o genótipo GG, metade no genótipo GA 

e um quinto no AA. A frequência do alelo G e A na amostra foi bem equilibrada 

(Tabela 1). Foi verificado, em relação ao polimorfismo A55V do gene da UCP2, 

aproximadamente metade das mulheres apresentaram o genótipo TT e uma fração 

bem menor (11,8%) apresentou o genótipo CC. A frequência do alelo C foi da razão 

de 4/6 do alelo T (Tabela 1). Quanto à frequência genotípica do polimorfismo -55C/T 

do gene da UCP3, um quinto da amostra apresentava genótipo CC, metade 

apresentou genótipo CT e um terço o genótipo TT. A frequência do alelo C foi um 

pouco inferior ao T (Tabela 1). 

 As mulheres portadoras do genótipo GA do polimorfismo -866G/A do gene da 

UCP2 eram em média mais novas do que as mulheres com o genótipo GG (p=0,05), 

mas não foi observada diferença entre as voluntárias quando comparadas pelo alelo 

G ou A do polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 (Tabela 1). Já as mulheres do 

genótipo CT do polimorfismo A55V do gene da UCP2 eram mais novas (p=0,08) que 

as do genótipo CC, embora não tenha sido notada diferença quando comparadas 

em relação ao alelo (Tabela 1). Não foram observadas diferenças na idade média as 

participantes tanto em relação ao polimorfismo -55C/T (Tabela 1). 
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As medianas de renda per capita (RPC) variaram de R$1500 a R$1900 reais, 

com um mínimo de R$560 e um máximo de R$8000, mas não foram encontradas 

diferenças nas comparações realizadas (Tabela 1). 

 As mulheres com genótipo GA do polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 

apresentaram maior mediana de IMC (Tabela 1), que as mulheres no genótipo AA 

(p<0,05).  

Quanto ao polimorfismo A55V do gene da UCP2 e ao polimorfismo -55C/T da 

UCP3 (Tabela 1), foi verificada diferença de IMC de acordo com o genótipo (p=0,08 

e p=0,07, respectivamente). 

Não foi verificada diferença nas comparações das medianas de IMC acordo 

com o alelo de todos os polimorfismos analisados (p>0,05). 

 Nas comparações realizadas quanto ao consumo de gordura, açúcar de 

adição e fibras entre as participantes distribuídas conforme os genótipos e alelos de 

cada polimorfismo analisado, foram verificadas diferenças no consumo de gordura e 

fibras, quando as participantes foram distribuídas entre os genótipos do polimorfismo 

A55V do gene da UCP2 (Tabela 1).  As mulheres com o genótipo CT apresentaram 

menor %VET proveniente da gordura em relação às portadoras do genótipo TT 

(p<0,05), enquanto o   consumo médio de fibra alimentar foi menor entre as 

mulheres portadoras do genótipo TT do polimorfismo A55V do gene da UCP2 em 

relação a mulheres com o genótipo CC e CT (p<0,01).   

Das mulheres avaliadas 50,4% apresentaram hipertensão, 44,9% esteatose; 

13,4% dislipidemia e 7,1% de DM2.  

Não foi notada associação do polimorfismo -866G/A e A55V do gene da 

UCP2 tanto em relação ao genótipo quanto ao alelo com as alterações hepáticas e 

casos confirmados de HAS, DM2 (Tabela 2). Nas associações da dislipidemia com a 
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prevalência dos genótipos e fenótipos foi encontrada associação da presença do 

genótipo CC do polimorfismo -55C/T do gene da UCP3 com a dislipidemia (χ2=5,15; 

p=0,07). 

Ao serem analisados os indicadores metabólicos pela regressão logística, 

tabela 3, as portadoras do genótipo GG do polimorfismo -866G/A da UCP2 

apresentaram menores chances de hipercolesterolemia (OR=0,26, IC95%=0,07 – 

0,99, p=0,05), entretanto não foi encontrada relação dos alelos desse polimorfismo 

com hipercolesterolemia e as alterações na glicemia (p>0,05). Não foi encontrada 

associação dos genótipos e alelos do polimorfismo A55V do gene da UCP2 com as 

condições analisadas (p>0,05) (Tabela 3). Enquanto que portadoras do genótipo CC 

do polimorfismo -55C/T da UCP3 apresentaram chance maior de apresentar 

hipercolesterolemia (OR=4,95, IC95%=1,14 – 21,47) e DMG (OR=4,02, IC95%=0,95 

– 16,98) que os genótipos GA+AA (Tabela 3).  

 

DISCUSSÃO 

Neste estudo nós mostramos que, em uma população de mulheres na fila de 

espera para a cirurgia bariátrica, a presença ou ausência de polimorfismos das 

UCP2 e UC3 tem implicações no peso corporal e nas alterações metabólicas da 

doença. Nas suas características gerais essas mulheres, quando distribuídas 

conforme os genótipos e alelos não diferiram em termos de renda per capita familiar 

e consumo de açúcar, no entanto, diferiram num ou noutro polimorfismo na idade, no 

peso corporal e no consumo de gorduras e fibras. Dessas variáveis, o peso corporal 

é considerado uma variável dependente de características genéticas, as demais são 

geralmente consideradas covariáveis, mas não se pode ignorar que a variação de 

idade pode estar relacionada ao momento de início da obesidade e o consumo 
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alimentar às preferências inatas, associadas à genética (17,18)..Por outro lado, se 

fossem tomadas como covariáveis, ressalta-se que as diferenças encontradas no 

consumo foi referente ao polimorfismo A55V da UCP2, que não apresentou 

interação com mudanças nas variáveis metabólicas.  

Sobre o peso corporal, os dados encontrados concordam com alguns estudos 

(19), mas esses resultados não são unanimes, sendo encontrado que o genótipo AA 

do polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 se relacionaram com maior IMC que os 

demais genótipos (17, 20).  

No presente estudo foi observado que a hipertensão arterial esteve presente 

em mais da metade das mulheres e a esteatose hepática em mais de um terço das 

participantes, fato esperado (22, 23). A fisiopatologia da hipertensão do obeso 

envolve vias metabólicas que se associam ao metabolismo glicídico e lipídico, no 

quadro que caracteriza a síndrome metabólica. Neste estudo, 13,49% das mulheres 

apresentaram dislipidemia e 7,09% apresentaram diabetes. As prevalências 

encontradas foram compatíveis com as de outros estudos (21, 22).  

 Embora a esteatose hepática não esteja diretamente contemplada no quadro 

de fatores que definem a presença da síndrome metabólica, a circunferência da 

cintura, que define a presença de gordura abdominal, inclui-se nesse algoritmo e é 

uma medida indireta da presença de gordura intra-abdominal e consequentemente, 

esteatose hepática. Em pessoas com grau elevado de obesidade como é o caso das 

deste estudo, a circunferência da cintura como um indicador antropométrico de 

adiposidade abdominal é uma medida questionável, dado as dificuldades para sua 

aferição. A presença da esteatose induz à disfunção hepática e, consequentemente, 

às alterações nos lipídeos e na glicose levando, assim, ao aumento de DM2 e de 

dislipidemia. Além disso, elevadas concentrações de glicose aumentam 
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progressivamente a quantidade de insulina secretada, resultando em 

hiperinsulinemia compensatória. Inicialmente há um equilíbrio das forças capazes de 

manter a glicemia em nível normal, entretanto após certo tempo esse equilíbrio é 

rompido e são instaladas alterações como intolerância à glicose, DM2, elevação das 

concentrações de lipídeos séricos, como triglicerídeos e colesterol total, e depósito 

centrípeto de gordura, especialmente no abdômen (23).  

 Neste estudo foi observado, ainda, que, após regressão logística, portadoras 

do genótipo GG do polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 apresentaram menor 

risco de hipercolesterolemia. Tal resultado é suportado por pesquisas como de Reis 

et al. (24) em trabalho com 682 franceses caucasianos diabéticos que verificaram 

concentrações de colesterol total e de triglicerídeos maiores em homozigotos para o 

alelo A do polimorfismo -866G/A do gene da UCP2 (25).  

Pacientes diabéticos com genótipos GA/AA do polimorfismo -866G/A do gene 

da UCP2 apresentaram, em pesquisa de Palmer et al (26), menor sobrevivência e, 

após infarto do miocárdio, maior nível de mieloperoxidase (MPO). Essa enzima pode 

ser encontrada especialmente em neutrófilos, monócitos e macrófagos e após 

reação com peróxido de hidrogênio, forma radicais livres, sendo apontada, assim, 

como participante principal do elo entre inflamação e doença cardiovascular, 

apresentando impacto na aterosclerose, já que se encontra envolvida na oxidação 

na fração lipoproteica de baixa densidade do colesterol (LDL-C), na instabilidade e 

ruptura da placa, ocasionando alteração do tônus vasomoto (27) 

O polimorfismo A55V do gene da UCP2 não apresentou associação com as 

variáveis analisadas neste estudo. Outros autores não notaram associação do 

polimorfismo A55V do gene da UCP2 com características clínicas, metabólicas e 

parâmetros antropométricos, entre eles, Maestrini et al. (20) com 360 obesos 
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mórbidos e 103 indivíduos italianos e Bielinski et al. (28) em amostra de 12.056 

participantes com idade entre 45 a 64 anos do estudo ARIC (Atherosclerosis Risk in 

Communities) que foram acompanhados por 9 anos, mesmo após categorizar a 

amostra em etnia, sexo e IMC.   

 Quanto à UCP3, neste estudo mulheres portadoras do genótipo CC do 

polimorfismo -55C/T apresentaram maiores frequência de dislipidemia e chance em 

desenvolver hipercolesterolemia e DMG. Este polimorfismo foi associado com a 

presença de DM2 em população do nordeste colombiano, com maior prevalência 

para o alelo C (29).  Em população francesa caucasiana, portadores do genótipo TT 

apresentaram menor risco de DM2 (30). 

 Num estudo realizado por Luis et al. (31) com indivíduos que apresentavam 

síndrome metabólica, os portadores do alelo T tiveram menor concentração de 

colesterol total e, segundo os autores, esse resultado pode estar associado a 

diferenças na oxidação de ácidos graxos. O genótipo CC do polimorfismo -55CT da 

UCP3 foi associado ao aumento da expressão da UCP3 no músculo de ratos (32). o 

que favorece a oxidação de ácidos graxos (29).  

A UCP3 apresenta influencia no DM2 por estar envolvida na homeostase da 

glicose atuando diretamente no pâncreas. Além disso, como os polimorfismos 

funcionais podem influenciar a expressão gênica e, assim, regular a quantidade final 

da proteína em um tecido ou mesmo modificar a atividade da proteína, o 

polimorfismo -55C/T da UCP3, por estar localizado a 6bp do TATA Box e a 4bp do 

receptor ativado por proliferadores de peroxissoma gama (PPARƔ), poderia ser um 

dos alvos do PPARƔ na modulação da sensibilidade à insulina e do metabolismo 

lipídico (33). 
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Outra explicação para o resultado achado é que o polimorfismo -55C/T 

poderia influenciar a produção de adiponectina e, consequentemente, nas 

concentrações sanguíneas de glicose e de ácidos graxos livres (32, 34).  

Apesar de serem localizados próximos em um cluster, os genes da UCP2 e 

da UCP3 exibem padrões de expressão bem distintos e, provavelmente apresentam 

mecanismo de ação diferente (35). Um exemplo disso é o fato que enquanto a UCP2 

se expressa em diversos locais, como monócitos, células endoteliais e células ß 

pancreáticas, a UCP3 se expressa, basicamente, no músculo esquelético (35). 

Dessa forma, apesar de no presente estudo ser notado que o polimorfismo -866G/A 

do gene da UCP2 e o -55C/T do gene da UCP3 apresentarem relação com a chance 

de desenvolvimento de hipercolesterolemia, possivelmente eles atuem de forma 

diferente.  

Os resultados deste estudo, por tratar de uma amostra de conveniência, torna 

limitado o poder de inferência dos dados dos polimorfismos de menor frequência 

para outras populações, embora a intenção não tenha sido a de que fosse um 

estudo de prevalência, mas sim de avaliação da interação desses polimorfismos 

com a obesidade e suas comorbidades. Estudos planejados especificamente para 

avaliar mais variáveis do metabolismo lipídico, como as concentrações de 

componentes lipídicos e proteicos das lipoproteínas, estudos de cinética e de 

processos oxidativos, assim como estudos hormonais e outros parâmetros do 

metabolismo da glicose devem ser encorajados para aprofundar o entendimento da 

relação das UCP2 e UCP2 com essas alterações metabólicas.        

Neste estudo, o dado mais consistente foi relativo ao efeito da presença do 

CC do polimorfismo -55C/T da UCP3 como fator de risco para a dislipidemia (p=0,07 

para a prevalência do problema diagnosticado e p=0,03 para OR de 4.95 para 



75 
 

alterações nas concentrações de colesterol total). As demais interações (com 

diferenças no peso corporal e glicemia) foram marginais, mas levantam importante 

hipótese, as quais merecem ser mais bem investigadas.  
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Tabela 1. Características demográficas e nutricionais de mulheres em pré operatório para a cirurgia 

bariátrica, Piracicaba-SP e região, 2011.  

SNP 
Genótipos/ 

alelos 

Frequência 
Idade 

(anos) 
RPC (R$)† IMC (kg/m2) † 

Gordura 

(%VET) 

Açúcar de 

adição (%VET) 
Fibras (g) 

n % 
Média±DP 

  
Mediana 

Min. – Máx. 
Mediana 

Min. – Máx. 
Média±DP 

  
Média±DP 

  
Média±DP 

  

-8
66

G
/A

 

GG 35  27,6 38,±6a 

   

1500 

579 – 4000 
43,4 a 

39,6-56,6 
36±7,1 

  

13±6,3 

  

14±10,3 

  

GA 68 53,5 34±5,4b 

  

1650 
600 – 8000 

46.3 a,b 
36,4 – 67,2 

35±4,8 

  

15±6,5 

  

13±7,9 

  

AA 24 18,9 38±7,2a,b  

 

1500 
560 – 3000 

41,7 a,c 
35,8 – 61,7 

36,5±4,7 

  

16±8 

  

13±9,2 

  

p  0,05 0,21 <0.05 0.52 0,64 0,67 

         

G  92 47,2 35±6 

  

1600 
560 – 8000 

45,1 
35,8 – 67,2 

35,5±4,7 

  

15,5±6,9 

  

13±7,7 

  

A 103 53,8 35±7,7 

  

1500 
579 – 8000 

45,4 
36,4 – 67,2 

35±5,7 

  

13±6,4 

  

13±7,9 

  

p  0,54 0,85 0,80 0,60 0,64 0,99 

A
55

V 

CC 15 11,8 38±6,2a 
  

1900 
750 – 3000 

43,9 
36,4 – 49,2 

37,00±5a,b 

  

13±9 

  

17±9,1a 

  

CT 52 40,9 34,5±6,2b 

  

1600 
650 – 8000 

44,4 
35,8 – 67,2 

34±4,5a  13±7,6 

  

16±5,9a 

  

TT 60 47,3 36,5±5,6a,b 

  

1500 
560 – 4000 

45,5 
37,7 – 64 

36±6,2b 

  

14±9,2 

  

11,5±6,2b 

  

p  0,08 0,40 0,08 <0,05 0,78 <0,01 

        

C 67 37,4 35±6,3 

  

1600 
650 – 8000 

44,3 
35,8 – 67,2 

34,0±4,61 

  

130±7,9 

  

16±6,7 

  

T 
112 62,6 36±5,9 

  

1500 
560 – 8000 

45,1 
35,8 – 67,2 

35±5,6 

  

13±8,5 

  

14±6,4 

  

p  0,54 0,63 0.22 0,14 0,88 0,11 

-5
5C

/T
 

CC 24 18,9 36,5±7,1 

  

16500 
750 – 5000 

43,6 
36,3 – 53,5 

36±7,1 

  

13,5±7,9 

  

13±6,4 

  

CT 64 50,4 34±5,3 

  

1500 
600 – 8000 

46 
36,4 – 67,2 

34±5,2 

  

13,5±8,6 

  

16±6,3 

  

TT 39 30,7 39±6,2 

  

1500 
560 – 3000 

42,8 
35,8 – 61,7 

36±4,9 

  

13,5±8,6 

  

12±7,6 

  

p  0,11 0,98 0,07 0,22 0,97 0,63 

        

C 88 46,1 35±5,8 

  

1500 
600 – 8000 

45,3 
36,3 – 67,2 

35±5,7 

  

13,5±8,6 

  

15±6,3 

  

T 103 53,9 35±7,8 

  

1500 
560 – 8000 

44,9 
35,8 – 67,2 

35±5,1 

  

13,5±8,3 

  

15±6,8 

  

p  0,59 0,67 0.66 0,57 0,91 0,60 

RPC – Renda per capita; IMC – Índice de Massa Corporal; Gordura – consumo de gordura dietética; Açúcar de 
adição – consumo de açúcar de adição; Fibras – consumo de fibras alimentares; VET – Valor Energético Total. 
Variáveis com letras diferentes na mesma coluna, diferem entre si pelo teste de Tukey após ANOVA ou Dunn 
após †Kruskal Wallis.   
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Tabela 2. Comorbidades distribuídas por genótipos e alelos dos polimorfismos dos genes da UCP2 e 

da UCP3 em mulheres em pré operatório para a cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP e região, 2011.    

SNP Genótipos 
/alelos 

Alteração hepática HA† DMG‡ Dislipidemia 
Sim Não Sim Não Sim Não Sim Não 

-8
66

G
/A

 

GG 19 16 20 15 2 33 7 28 
GA 31 37 30 38 4 64 7 61 
AA 7 17 12 12 3 21 3 21 
χ2 3,66 1,58 1,05 1,71 
p 0,16 0,45 0,59 0,43 
         

G 50 53 50 53 6 97 14 89 
A 38 54 42 50 7 85 10 82 
χ2 1,03 0,16 0,25 0,33 
p 0,38 0,79 0,83 0,72 

A
55

V 

CC 6 10 7 8 2 13 4 11 
CT 22 30 26 26 5 47 6 46 
TT 30 30 29 31 2 58 7 53 
χ2 1,56 0,06 2,48 2,05 
p 0,46 0,97 0,26 0,36 
         

C 27 40 33 34 7 60 10 57 
T 52 60 55 57 7 105 13 99 
χ2 0,41 0,06 0,52 0,17 
p 0,52 0,97 0,47 0,68 

-5
5C

/T
 

CC 11 13 15 8 2 22 7 17 
CT 31 33 28 36 3 61 6 58 
TT 15 24 19 20 4 35 4 35 
χ2 0,99 2,46 1,11 5,15 
p 0,61 0,29 0,58 0,07 
         

C 42 45 43 45 5 83 13 75 
T 46 57 47 56 7 96 10 93 
χ2 0,25 0,20 0,10 1,15 
p 0,73 0,76 0,99 0,40 

†HA- Hipertensão Arterial, ‡DMG – Disfunção do metabolismo da glicose (Diabetes Mellitus ou Resistência à 
insulina). Valores de p corrigidos pelo teste de Yates, quando pertinente.  
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Tabela 3.  Associação de comorbidades e polimorfismos dos genes das UCP2 e UCP3 em mulheres 

em pré operatório para a cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP e região, 2011. 

Gene SNP Comorbidades Estimativa Erro Padrão p OR (IC 95%) 
  Hipercolesterolemia     

UCP2 
-866G/A GA+AA    1,00 

GG -1,355 0,69 0,05 0,26 (0,07 - 0,99) 
A55V 

 
CT +CC    1,00 

TT -0,141 0,39 0,71 0,87 (0,40 - 1,87) 

UCP3 -55C/T CT+TT    1,00 
 CC 1,599 0,75 0,03 4,95 (1,14-21,47) 

  Intolerância à glicose/DM     

UCP2 
-866G/A GA + AA    1,00 

GG -0,998 0,70 0,15 0,37 (0,09-1,44) 
A55V 

 
CT + CC    1,00 

TT -0,001 0,40 0,99 1,00 (0,46-2,19) 

UCP3 -55C/T CT+TT    1,00 
CC 1,392 0,73 0,06 4,02 (0,95-16,98) 

DM – Diabetes Mellitus 
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RESUMO 

INTRODUÇÃO: Genes envolvidos com a etiologia da obesidade podem influenciar 

fatores ambientais tais como as preferências alimentares. 

OBJETIVO: Verificar associação de padrões alimentares de candidatas a cirurgia 

bariátrica com os polimorfismos -866G/A e Ala5Val do gene da UCP2 e -55C/T do 

gene da UCP3. 

MÉTODO: Estudo transversal conduzido com 308 mulheres adultas candidatas à 

cirurgia bariátrica. Foram coletados dados antropométricos (estatura, peso e IMC), 

informações socioeconômicas e sangue periférico para extração de DNA por meio 

de kit e determinação dos polimorfismos por PCR-real time. Os dados dietéticos 

foram levantados por meio de três registros de 24 horas. Os alimentos cujo consumo 

foi relatado foram agrupados, de acordo com suas características nutricionais, 

sendo, ainda, determinada a subnotificação pelo confronto da razão do consumo 

energético relatado e gasto energético em repouso com o nível de atividade física.  

RESULTADOS:  Foram identificados cinco padrões alimentares, sendo nomeados 

de acordo com os maiores valores absolutos dos escores fatoriais: tradicional, fontes 

proteicas de origem animal, fast food, frutas e legumes e verduras. Não foram 

notadas diferenças de padrões alimentares quando agrupadas por genótipos dos 

polimorfismos analisados nem de acordo com as variáveis ambientais (grau de 

obesidade, subnotificação, renda e escolaridade). 

CONCLUSÕES: Os polimorfismos -866G/A e A55V do gene da UCP2 e -55C/T da 

UCP3 não apresentaram relação com os padrões alimentares de mulheres 

brasileiras candidatas à cirurgia bariátrica. 

 
Palavras-chave: proteínas desacopladoras, padrão alimentar, obesidade 
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INTRODUÇÃO 

A obesidade, considerada uma epidemia mundial, é uma desordem multifatorial, 

resultante de diversos componentes ambientais, como o gasto energético e o 

consumo alimentar, e de componentes genéticos (1). Sabe-se que, 

inquestionavelmente, a nutrição é uma das exposições ambientais primárias que 

determina a saúde (2). Vários fatores influenciam os padrões alimentares, tais como 

a exposição a determinados alimentos e a disponibilidade de alimentos, entretanto o 

comportamento e o consumo alimentar parecem sofrer forte influência de 

componente hereditário (3). A variação do genoma humano que emerge como 

consequência da adaptação aos fatores ambientais alimentares é um determinante 

presente diariamente no risco para doença metabólica e no requerimento nutricional 

humano (2). 

Acredita-se que os efeitos de alguns genes nos fenótipos de obesidade 

poderiam ser responsivos a nutrientes. De fato, a composição da dieta ou o 

consumo de energia poderia modular a expressão gênica por meio de mecanismos 

transcricionais complexos (4). Por outro lado, de acordo com Marti et al.(5), há 

evidências que os genes envolvidos na suscetibilidade à obesidade não apresentem 

como papel principal modificar fatores ambientais, tais como a dieta. 

Dentre os genes que a expressão é modulada pela dieta, podem ser citados 

os da UCPs (uncoupling protein), que pertencem à família de proteínas 

transportadoras da membrana mitocondrial localizados no cromossomo 11q13, que 

dissipam gradiente de próton e que liberam em forma de calor a energia 

armazenada (6,1). Faz parte dessa família de proteína a UCP2, que sofre indução 

de RNAm por jejum e rápido declínio na realimentação. A UCP2 também é 

controlada por fatores que respondem ao consumo de gordura dietética e de 

carboidrato, sugerindo que a UCP2 responde fortemente a mudanças no consumo 

alimentar (7,8,9).  

Os polimorfismos dos genes da UCP2 e da UCP3 parecem estar envolvidos 

na resposta à superalimentação além de se apresentarem associados à medidas de 

ingestão alimentar (10,2).  

Para Sichieri (11) o estudo de padrões alimentares poderá indicar maior 

compreensão da exposição dietética. Dessa forma, o cômputo de macro ou 

micronutrientes realizado pela maioria dos trabalhos que avaliam o consumo 

alimentar dá lugar a análise de alimentos. A Organização Mundial da Saúde (OMS) 
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há 15 anos sugere que as recomendações nutricionais deveriam ser baseadas em 

alimento em oposição ao nutriente. Assim, o padrão de consumo de alimentos 

consegue retratar disponibilidade de alimentos e até condições diferenciadas de 

inserção de populações em cenários sociais diversos (12). 

 Apesar de diversos estudos com os genes da UCP2 e da UCP3, suas funções 

fisiológicas ainda não estão claras. Entretanto, de acordo com Damcott et al. (2)  

dentre os genes candidatos às desordens metabólicas e à obesidade os da UCP2 e 

da UCP3 poderiam ser citados. Assim, variantes desses genes poderiam influenciar 

vias fisiológicas que afetam a homeostase energética, incluindo o consumo 

alimentar. Logo, variantes dos genes da UCP2 e da UCP3 devem ser estudadas 

para que os efeitos no consumo alimentar sejam compreendidos, descobrindo, 

assim, pistas sobre os papéis fisiológicos desses genes (2). Dessa forma, o presente 

estudo objetiva verificar associação de padrões alimentares de candidatas a cirurgia 

bariátrica com os polimorfismos -866G/A e Ala5Val do gene da UCP2 e -55C/T do 

gene da UCP3. 

 

SUJEITOS E MÉTODOS 

 

Sujeitos 

Estudo transversal conduzido com 308 mulheres com idade entre 20 e 45 anos, 

candidatas à cirurgia bariátrica pela técnica de DGYR (Derivação Gástrica em Y de 

Roux) pelo Sistema Único de Saúde (SUS) em serviço de cirurgia localizado no 

município de Piracicaba – SP. Foram excluídas as mulheres que apresentaram uma 

das seguintes características: etilismo > 40 g/dia de álcool; presença de síndromes 

genéticas associadas com a obesidade; Síndrome de Cushing; hipotireoidismo; 

insuficiência renal ou hepática; neoplasias; infecção por HIV; uso de 

corticosteróides; mulheres no climatério em uso de reposição estrogênica. Para 

determinação do número amostral (n mínimo de 295), o calculo foi realizado em 

função do genótipo de menor frequência na população, entre os estudados, e uma 

diferença esperada de 5% no peso corporal dos grupos distribuídos conforme os 

genótipos, considerando poder estatístico de 90% e nível de significância de 5%. 

 

Procedimentos 
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 O convite e a coleta de dados ocorreram durante as reuniões de rotina na 

clinica. Para o levantamento de dados pessoais e de sócio econômicos todas as 

pacientes preencheram uma anamnese, que contém dados pessoais, 

socioeconômicos, história de peso e de tratamentos para a obesidade. 

 

Dados antropométricos 

Para a obtenção do peso corporal, foi utilizada balança antropométrica digital 

(marca FILIZOLA®), com capacidade até 350 Kg, devidamente calibrada e disposta 

em local plano. Quando à tomada da estatura, foi utilizado estadiômetro fixo, marca 

SECA, em local plano. Os dados de peso e estatura foram utilizados para o cálculo 

do IMC para classificar o grau de obesidade. De acordo com a Organização Mundial 

da Saúde (OMS), sendo considerada obesidade grau II participante com o IMC entre 

35 e 39,9 kg/m2, obesidade grau III ou obesidade mórbida indivíduo com IMC acima 

de 40 kg/m2. Além disso, foi considerada com superobesidade participantes com 

IMC acima de 50 kg/m2, levando em consideração classificação da Sociedade 

Americana de Cirurgia Bariátrica e da Federação Internacional de Cirurgia da 

Obesidade (13). 

 

Extração de DNA e genotipagem 

Para a análise de polimorfismo, foi coletado 4 ml de sangue periférico e a 

extração de DNA foi realizada por meio de kit (Blood Genomic, Prep. Min spn, GE 

HealthCare®, New York, EUA) de acordo com o protocolo recomendado pelo 

fabricante. A concentração do DNA foi avaliada por espectrofotometria no 

comprimento de onda de 260nm e a pureza foi avaliada por meio da razão de 

A260A280. A integridade do DNA empregando eletroforese em gel de agarose 1%, 

contendo 0,5 g/mL de brometo de etídeo em tampão TBE. A separação 

eletroforética foi realizada a 100V por 30 minutos e visualizados em luz ultravioleta 

em transluminador (Chemi System, UVP Biolmaging systems, Uppsala, Suécia) (14). 

 Os polimorfismos de nucleotídeo único (SNP) rs659366 (-866G/A) e rs660339 

(A55V) do gene da UCP2 e do rs1800849 (-55C/T) da UCP3 foram genotipados pela 

técnica de PCR- real time com o equipamento 7500 Fast Real – Time PCR System 

utilizando o ensaio de genotipagem Taqman (Applied Biosystems®, Foster City, 

California, EUA) de acordo com as instruções do fabricante. A discriminação alélica 

foi realizada por meio de um software automatizado (SDS 1.3.1 Applied 
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Biosystems®, Foster City, California, EUA). Uma seleção aleatória de 10% das 

amostras analisadas foi novamente genotipada para avaliar a reprodutibilidade da 

genotipagem. 

 

Atividade física 

O levantamento dos dados referente à atividade física será realizado por meio de 

entrevista, no mesmo dia em que forem preenchidos os R24h. Será levantado o 

diário de atividades do indivíduo no período de 24 horas. A estas atividades físicas 

foram atribuídos níveis de atividade física (Physical Activity Level – PAL), 

considerando a duração e a intensidade. Posteriormente, esses dados serão 

utilizados para a obtenção do Fator Atividade Física (FA), conforme os padrões da 

National Academy of Sciences – Dietary Reference Intakes – DRIs (15).   

 

Consumo alimentar 

Para avaliação do consumo alimentar, três Registros de 24 horas (Rg24h) 

foram preenchidos em dias não consecutivos incluindo um final de semana. 

Informações da Tabela de Consumo Alimentar da População Brasileira (16) foram 

utilizadas nos cálculos de ingestão energética relatada (IErel) e das quantidade 

consumidas de macronutrientes (carboidratos, proteínas, lipídeos e açúcar 

adicional).  

Os alimentos consumidos foram tabulados e incorporados em 5 grupos 

alimentares de acordo com as diretrizes do Guia Alimentar da População Brasileira 

(17). Com o intuito de aumentar a especificidade dos grupos alimentares, foi 

realizada uma subdivisão dos grupos alimentares em 13 subgrupos, considerando 

as características nutricionais dos alimentos (Quadro 1.1). 

 

Subnotificação alimentar 

A determinação da subnotificação do consumo alimentar foi realizada pelo 

confronto da razão da IErel:GER em relação ao NAF. Um ponto de corte foi calculado 

a partir das recomendações de Goldberg et al., (18) ajustada por Black (19) para 

cada mulher do estudo: 
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N

S

sdNAFPC 100exp min

                                                                       (1)

 

Onde: 

PC = Ponto de Corte. 

NAF = Nível de Atividade Física, de acordo com a classificação indicada pelo documento da DRI’s (17). 

 = Desvio Padrão assumido como -3 para o grupo.   

N = Número de sujeitos do estudo. 

S = Fator de Variação pela raiz quadrada dos coeficientes de variação da IErel, do GER e do NAF. 

 

NAFGER
IErel CVCV

d
CVS 22

2

                                                               (2)
 

Onde: 

 = Coeficiente de variação intraindividual da IErel. 

 = número de dias que o inquérito alimentar foi aplicado. 

 = Coeficiente de variação intraindividual de medidas repetidas do GER [assumiu-se o valor de 8,5%, 

baseada nas recomendações de Black (16)]. 

 = Coeficiente de variação intraindividual do NAF. 

 

As mulheres classificadas foram agrupadas em notificadoras e 

subnotificadoras do consumo energético. 
 

Ética 

O protocolo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Faculdade de Medicina de 

Botucatu (FMB) da Universidade Estadual Paulista sob o protocolo CEP3303-2009. 

Todos os sujeitos foram informados sobre o propósito do estudo e deram seus 

consentimentos informados para iniciar a investigação.  

 

Análise Estatística 

Todas as análises estatísticas foram realizadas no programa SPSS Statistic® 

versão 17.0. Para a determinação do padrão alimentar, foi utilizado o cálculo da 

contribuição energética diária (kcal/dia) de cada subgrupo alimentar consumido por 

cada mulher do estudo. Os padrões alimentares foram discriminados pela análise 

fatorial exploratória. A extração do número de fatores foi pelo método de 

componente principal com rotação varimax. Fatores com autovalores maiores que 

1,0 foram considerados significantes para a interpretação da matriz (20). Cargas 
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fatoriais com valores absolutos > 0,4 foram consideradas significantes na 

interpretação matriz e nomeação do fator (20).  

Valores dos escores de cada padrão alimentar foram obtidos individualmente 

e sofreram transformação Z (distribuição normal padrão), possibilitando a 

determinação da probabilidade de cada pessoa em cada padrão alimentar. 

Probabilidades acima de 50% foram consideradas para a inclusão de cada 

participante no padrão alimentar selecionado pela análise de fatores. 

O teste Qui-Quadrado foi realizado com o intuito de verificar diferença entre 

os padrões para as variáveis genéticas e ambientais, sendo considerados 

significativos os valores de p <0,05. 

 

 
Quadro 1. Subgrupos alimentares e alimentos que os compõe. 
Grupos do Guia 
Alimentar da População 
Brasileira (14) 

Subdivisões dos grupos alimentares. 

Grupo 1 
Cereais, tubérculos e 
raízes. 

Subgrupo 1: Pães e Cereais (arroz e suas diversas preparações, 
milho, aveia, farinha de milho, pão de forma, pão de sal, pão 
francês, pipoca, polenta, sopas). 
Subgrupo 2: Tubérculos e raízes (batatas e suas diversas 
preparações, mandioca, farinha de mandioca, mandioquinha). 
Subgrupo 3: Massas (macarrões e seus diversos molhos, 
panqueca, lasanha). 

Grupo 2 
Frutas, verduras e 
legumes. 

Subgrupo 4: Frutas (abacaxi, banana, maçã, melancia, melão, 
morango, laranja, mamão, uva, kiwi, pêra, goiaba, etc. e sucos 
destas). 
Subgrupo 5: Verduras (alface, agrião, almerão, rúcula, chicória, 
couve, repolho, etc.) 
Subgrupo 6: Legumes (abóbora, abobrinha, chuchu, beterraba, 
cenoura, quiabo, brócolis, couve-flor, jiló, rabanete, tomate, etc). 

Grupo 3 
Feijões e outros alimentos 
fontes de proteína vegetal. 

Subgrupo 7: Feijões e outros alimentos fontes de proteína 
vegetal (ervilha, lentilha, grão de bico, soja e seus derivados, 
feijão tradicional (preto ou marrom), feijoada, oleaginosas). 

Grupo 4 
Carne e ovos, leite e 
derivados. 

Subgrupo 8: Carnes, peixes e ovos (carne bovina, de aves, 
suína, peixes, ovos em suas diversas preparações). 
Subgrupo 9: Leite e derivados (leite de vaca integral e 
desnatado, iogurte integral e desnatado, leite de vaca com 
achocolatado ou com café adoçado, leite fermentado e queijos). 

Grupo 5 
Alimentos fontes de 
gorduras, açúcares e sal. 

Subgrupo 10: Cafeteria (lanches, pizzas, pão de queijo, salgados 
assados e fritos). 
Subgrupo 11: Doces em geral (biscoito doces recheados, sem 
recheios, achocolatado em pó, açúcar, bolos recheados e sem 
recheios, tortas, mousses, doces caseiros, chocolates, sorvetes, 
frutas em calda, etc.) 
Subgrupo 12: Alimentos salgados industrializados (frios, 
embutidos, enlatados, maionese, catchup, mostarda, salgadinhos 
industrializados, etc). 
Subgrupo 13: Bebidas em geral (bebidas alcoólicas em geral, 
refrigerantes, sucos artificiais / industrializados e cafés e chás 
adoçados). 
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RESULTADOS 

As mulheres da amostra apresentaram idade média de 34,00±6,40 anos, 

peso médio de 119,74±16,14 kg, estatura média de 1,62±0,06m e IMC médio de 

45,90±6,20kg/m2. 

Em relação ao consumo alimentar, a ingestão energética media relatada foi 

de 2011,00±821,00kcal, sendo 45,00±8,00% proveniente de carboidratos, 

20,60±4,80% de proteínas e 34,30±5,50% de lipídeos. O consumo médio diário de 

açúcar de adição pelas participantes foi de 81,00±59,00g (tabela 1), ou seja, 324,00± 

236,00kcal, o equivalente a 16,11±11,74% do Valor Energético Total (VET). 

Conforme mostrado na tabela 2, foram identificados cinco padrões 

alimentares, sendo nomeados de acordo com os maiores valores absolutos dos 

escores fatoriais: tradicional, fontes proteicas de origem animal, fast food, frutas e 

legumes e verduras. O padrão tradicional foi composto por pães e cereais, feijões e 

outros alimentos fontes de proteína vegetal e leite e seus derivados e explicou por 

12,62% da variância de consumo da amostra (tabela 2). O segundo padrão foi 

composto por pães e cereais, tubérculos e raízes, carnes, peixes e ovos, alimentos 

salgados industrializados e bebidas em geral e explicou por 12,20% da variância de 

consumo da amostra (tabela 2). O padrão fast food foi constituído por massas, 

cafeteria, doces e bebidas em geral e explicou por 12,08% da variância de consumo 

da amostra (tabela 2). O quarto padrão caracterizado por frutas e legumes e o quinto 

por verduras e legumes e explicaram, respectivamente, por 9,27% e por 8,48% da 

variância de consumo da amostra (tabela 2).  

As variáveis genéticas e as ambientais, de acordo com os padrões 

alimentares estão descritas na tabela 3. Não foram notadas diferenças de padrões 

alimentares quando agrupadas por genótipos dos polimorfismos analisados: -

866G/A e A55V do gene da UCP2 e -55C/T do gene da UCP3 (p > 0,05). Também 

não foram observadas diferenças de padrões de acordo com as variáveis 

ambientais: grau de obesidade, subnotificação, renda e escolaridade (p > 0,05). 

 
DISCUSSÃO 

O consumo energético médio apresentado neste estudo, em torno de 2000 

kcal, foi maior do que a disponibilidade média de 1611kcal/pessoa/dia observada 
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nos domicílios brasileiros (21), enquanto o consumo de açúcar de adição 

correspondeu a 16% da energia diária. A Organização Mundial da Saúde (OMS) 

determina que o açúcar de adição não seja consumido além de 10%.  Nesse caso, o 

consumo das mulheres avaliadas ultrapassou mais de 60% o estipulado pela OMS, 

mas ficou um pouco abaixo do consumo dos brasileiros, estimado em 16,7% (22). 

Não só no Brasil esse consumo tem se elevado, foi evidenciado que entre 1962 e 

2000 houve aumento de consumo mundial de açúcar de adição de 74 gramas 

diárias, por conta, em parte, de modificação do padrão de vida consequente da 

urbanização (23). 

Foram identificados cinco padrões alimentares, sendo um tradicional, 

composto por alimentos do grupo dos cereais, do grupo dos feijões e do grupo dos 

leites e derivados, um denominado fontes proteicas de origem animal, constituído 

por alimentos do grupo de cereais e pães, tubérculos e raízes, do grupo das carnes, 

peixes e ovos, do grupo dos alimentos salgados industrializados e do grupo de 

bebidas em geral. Um terceiro padrão alimentar denominado fast food composto por 

massas, cafeteria e bebidas em geral, o quarto padrão denominado frutas e legumes 

e o quinto chamado de hortaliças. Dessa forma, os padrões com consumo 

predominante de alimentos ricos em fibras, vitaminas e minerais se apresentam em 

menor representatividade na amostra, enquanto que o padrão alimentar mais 

vigente é tradicional, apesar de ser observado redução do consumo da dupla 

alimentar arroz-feijão no país (24). Já no segundo padrão alimentar mais 

representativo nas participantes se encontra o consumo de alimentos salgados 

industrializados. 

Os padrões alimentados que encontrados neste estudo são semelhantes aos 

encontrados por Levy et al.(22), que verificaram 35,21%, 12,34%, 5,77%, 5,44%, da 

participação relativa do grupo cereais e derivados, carnes, leite e derivados e feijões 

e outras leguminosas, respectivamente, na disponibilidade domiciliar total de energia 

por situação do domicílio com os dados da POF (Pesquisa de Orçamentos 

Familiares) de 2008-2009. Os pesquisadores ainda notaram baixa participação 

relativa na disponibilidade total de energia do grupo das frutas e sucos naturais e de 

verduras e legumes (2,04% e 0,80%, respectivamente). 

É observado que populações com os hábitos ocidentais apresentam consumo 

principalmente de alimentos processados, que contêm alta densidade energética, 

além de serem ricos em gordura e carboidrato (25).  
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Levando em consideração a POF de 2002-2003, os dados da POF de 2008-

2009 mostraram aumento na disponibilidade relativa de alimentos ultraprocessados 

e redução de alimentos minimamente processados (21). 

Não foram notadas associações entre os padrões alimentados das mulheres 

estudados com polimorfismos -866G/A e A55V do gene da UCP2 e -55C/T do gene 

da UCP3 e com fatores ambientais, como grau de obesidade, renda, escolaridade e 

subnotificação.  

É notado na literatura um desacordo da relação e da influência genética com 

padrões alimentos. De acordo com Rankinen e Bouchard (26), os fatores 

hereditários contam com cerca de um terço da variância se o indivíduo vai consumir 

um alimento, numa porção e em frequência específicas. Estudo com 117 pares de 

gêmeos, sendo 66 monozigotos e 51 dizigotos, que foram criados separadamente, 

mostrou que características dietéticas auto relatadas apresentam hereditariedade de 

cerca de um terço da variação fenotípica (27). Entretanto, outros estudos com 

gêmeos mostraram nenhuma ou fraca associação genética com o consumo ou o 

comportamento alimentar (28,29). Os resultados de pesquisa com 276 pares de 

gêmeos suecos, sendo 98 monozigóticos e 176 dizigóticos, suportam a hipótese que 

preferências por alimentos ricos em gordura podem ser adquiridas independente dos 

fatores genéticos inerentes (30).  

Apesar de no presente estudo os padrões alimentares não terem sido 

associados com variáveis genéticas ou ambientais, segundo Rankinen e Bouchard 

(26) o impacto dos fatores genéticos no consumo energético, de nutrientes e na 

ingestão de líquidos parece depender do sexo do indivíduo, sendo notado que em 

mulheres a influência do ambiente parece ser mais forte.  

As limitações em estudos com genes envolvidos no processo de 

desenvolvimento de doenças, como os genes deste trabalho, é o número limitado da 

amostra, falta de grupo controle adequado, estratificação da população que ocorre 

pelas misturas genéticas entre os participantes, além da diversidade dos processos 

moleculares que podem induzir e manter as doenças, às interações ambientais (31). 

Kaput (31) recomenda que os estudos envolvendo humanos devem apresentar 

desenho para minimizar a variação genotípica entre os indivíduos e, para tanto, 

requer um tamanho amostral grande e consumo alimentar controlado ou monitorado. 

Dessa forma, fazem-se necessários mais estudos envolvendo candidatos à cirurgia 

bariátrica, que apresentam, geralmente, elevado grau de obesidade e comorbidades, 
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entretanto com maior número de participantes para elevar o poder estatístico, 

minimizar as diferenças genotípicas dessa população.  
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Tabela 1. Características gerais, antropométricas e nutricionais de candidatas à cirurgia 

bariátrica, Piracicaba-SP e região, 2011. 
Informações gerais 1° Quartil Mediana 3° Quartil Média DP3 

Idade (anos) 29 340 39 34 6,4 
Peso (kg) 108 117 128,7 119,7 16,1 
Altura (metros) 1,58 1,62 1,66 1,6 0,06 
IMC (kg/m2)1 41,6 45 48,7 45,9 6,2 
IErel (kcal) 2 1425 1867 2363 2011 821 
Carboidratos (g/dia) 157 207 272,5 229 104 
Carboidratos (%VET) 41 45 50 45 8 
Proteínas (g/dia) 72 91 120 101 43 
Proteínas (%VET) 17,3 20,4 23,5 20,6 4,8 
Lipídeos (g/dia) 53 71 93 77 36 
Lipídeos (%VET) 30 34 38 34,3 5,5 
Açúcar adicional (g/dia) 37 66 114 81 59 

1 Índice de Massa Corporal; 2 Ingestão Energética relatada; 3Desvio padrão 
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Tabela 2. Matriz fatorial dos escores que determinam os padrões alimentares de 
candidatas a cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP e região, 2011. 

Subgrupos Alimentares 

Padrões Alimentares (cargas fatoriais) 
1º Fator 2º Fator 3º Fator 4º Fator 5º Fator 

Tradicional 
Fontes proteicas 

de origem 
animal 

Fast Food Frutas e legumes Hortaliças 

Pães e Cereais 0,653 0,400 -0,143 -0,116 -0,048 
Tubérculos e Raízes -0,123 0,582 -0,003 0,362 -0,172 
Massas -0,023 -0,140 0,594 -0,316 0,037 
Frutas 0,030 -0,106 -0,020 0,764 -0,064 
Verduras -0,046 -0,025 -0,051 -0,055 0,857 
Legumes 0,257 0,046 -0,059 0,482 0,420 
Feijões e outros alimentos 
fontes de proteína vegetal 0,696 0,078 -0,043 0,063 0,117 

Carnes, peixes e ovos 0,108 0,641 0,162 -0,069 0,339 
Leite e derivados 0,681 -0,087 0,254 0,110 -0,062 
Cafeteria -0,132 0,088 0,608 0,313 -0,072 
Doces em geral 0,339 0,018 0,627 -0,017 -0,087 
Alimentos salgados 
industrializados 0,192 0,666 -0,001 -0,134 -0,080 

Bebidas em geral -0,025 0,426 0,578 -0,071 0,053 
Autovalores 1,641 1,586 1,570 1,205 1,102 
Variância (%) 12,62 12,20 12,08 9,27 8,48 
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Tabela 3. Associação de variáveis genéticas e ambientais com padrões alimentares 

de candidatas à cirurgia bariátrica, Piracicaba-SP e região, 2011. 

G
en

ét
ic

as
 

Variáveis Padrões alimentares  

-866G/A Tradicional 
Fontes 

proteicas de 
origem animal 

Fast 
food 

Frutas e 
legumes Hortaliças  

 
AA 

n 
24 

n 
21 

n 
25 

n 
19 

n 
22 X2 

=2.9518 
p=0.9373 GA 47 41 49 47 50 

GG 63 68 63 51 63 
A55V        
CC 19 19 16 15 19 X2 

=3.8253 
p=0.8725 

CT 71 65 67 54 60 
TT 44 46 55 48 56 

-55C/T       
CC 28 26 35 31 26 X2 

=4.3915 
p=0.8202 

CT 52 46 47 42 47 
TT 54 58 56 44 62 

A
m

bi
en

ta
is

 

Obesidade       
Grau II 21 15 23 21 18 X2 

=7.0280 
p=0.5336 

Grau III 77 82 88 73 92 
Superobesidade 36 33 27 23 25 
Subnotificação       

Sim 75 67 82 66 82 X2 

=2.7516 
p=0.6002 Não 59 63 56 51 53 

Renda       
≤ R$ 1.500,00 (não) 49 45 50 46 49 X2 

=0.6057 
p=0.9624 ≥ R$ 1.500,00 (sim) 85 85 88 71 86 

Escolaridade       
1° grau completo 

(não) 98 86 97 82 95 X2 

=1.5580 
p=0.8163 2° grau e superior 

(sim) 36 44 41 35 40 
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Apêndice 1. TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

(TERMINOLOGIA OBRIGATÓRIO EM ATENDIMENTO A RESOLUÇÃO 196/96 –CNS-MS) 

 

Título da Pesquisa: “Nutrição, obesidade mórbida e cirurgia bariátrica: fatores de 
suscetibilidade e estudo prospectivo de aspectos genéticos, dietéticos e metabólicos”  

 

Eu _______________________________________________________________________, 

RG_________________, Estado Civil _____________, Idade___ anos, Residente na 

_____________________ ______________________________________________nº ______, 

Complemento _____, Bairro _____________, Cidade______________, Telefone (__) _____. 

 

Declaro ter sido esclarecido sobre os seguintes pontos: 

1. O trabalho tem por finalidade avaliar os resultados da cirurgia bariátrica de mulheres desde a fila 

de espera para a cirurgia até a manutenção do peso corporal, levando em conta: 1) a herança 

genética; 2) o consumo de alimentos; 3) os gastos de caloria em repouso e em atividade física; 4) 

o colesterol e as gorduras do sangue; 5) as defesas contra as substâncias agressoras do 

ambiente; 6) os hormônios ligados à obesidade; 7) a saúde dos ossos e; 8) as reservas de ferro 

no sangue.  

2. Ao participar desse trabalho estarei contribuindo para esclarecer os resultados da cirurgia sobre o 

estado nutricional, doenças associadas e qualidade de vida de indivíduos após a cirurgia 

bariátrica. 

3. Para a realização dessa pesquisa, autorizo a consulta de todos os meus dados registrados na 

Clínica Bariátrica e no Hospital das Clínicas de Botucatu, autorizo ainda a retirada de uma 

amostra da gordura da parede abdominal durante a cirurgia, bem como me disponibilizo a 

responder questionários sobre meus hábitos de vida e de consumo de alimentos, os quais terão 

duração de cerca de 40 minutos, e ainda me comprometo a realizar: 

  testes do gasto de caloria em repouso e em atividade física, por meio de um equipamento que 

mede o gasto calórico diário. Este exame tem a duração de cerca de 1 hora; 

  avaliação da composição corporal, em gordura e outros componentes, por meio da verificação 

do peso, altura, dobra de gordura e circunferências. Esta avaliação tem a duração média de 20 

minutos; 

  medida da pressão arterial; 

  coleta de sangue. 

4. A minha participação como voluntário deverá ter a duração de dois anos com entrevista para 

avaliação nutricional (aplicação dos questionários sobre hábitos de vida e de consumo de 

alimentos e realização da avaliação da composição corporal), coleta de sangue para exames e o 

teste de gasto calórico, os quais serão realizados antes da cirurgia, 1 (um), 3 (três), 6 (seis), 12 
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(doze) e 24 (vinte e quatro) meses após a cirurgia, em datas previamente agendadas pela clínica 

ou pelo hospital, de forma a coincidir com o meu acompanhamento de rotina. 

5. A coleta dos dados não será desconfortável, sendo que terei a liberdade de responder ou não 

qualquer pergunta e me recusar à realização dos exames. 

6. O sangue que será coletado para este estudo será congelado para a realização de futuras 

pesquisas, cujos projetos serão apresentados a um Comitê de Ética em Pesquisa quando forem 

ocorrer. Serei avisado(a) do desenvolvimento das mesmas devendo, se desejar, assinar um novo 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

7. Meu nome será mantido em sigilo, assegurando assim a minha privacidade e se desejar, deverei 

ser informado sobre os resultados dessa pesquisa. 

8. Poderei me recusar a participar ou mesmo retirar meu consentimento a qualquer momento da 

realização dessa pesquisa, sem nenhum prejuízo ou penalização, isto é, sem interrupção do meu 

tratamento. 

9.  Qualquer dúvida ou solicitação de esclarecimentos, poderei entrar em contato com a equipe 

científica pelo telefone Maria Rita Marques de Oliveira, (14) 3811-6232 Ramal 219, ou Clínica 

Bariátrica, (19) 3421-9100. 

10.  Para notificação de qualquer situação, relacionada com a ética, que não puder ser resolvida 

pelos pesquisadores deverei entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Medicina de Botucatu, pelo telefone (0XX14) 3811-6143. 

       Diante dos esclarecimentos prestados, concordo em participar, como voluntária(o), do  estudo 

“Nutrição, obesidade mórbida e cirurgia bariátrica: fatores de suscetibilidade e estudo prospectivo de 

aspectos genéticos, dietéticos e metabólicos”  

Piracicaba/Botucatu, ______/________/__________ 

                                                    

 _____________________________________ 

Assinatura do Voluntário 

 _____________________________________ 

Assinatura do Pesquisador 
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Apêndice 2. IDENTIFICAÇÃO E CARACTERÍSTICAS DO ENTREVISTADO 
 

Data da entrevista: ____/_____/_____ 

 

 

Nome: ____________________________________________________________ 

 

Endereço:_______________________________________________  nº: _______ 

 

Bairro:____________________ Cidade:___________Telefone:_______________ 

 

Data de nascimento: ____/_____/____                                    Idade:_____________ 

 

Profissão/Atividade: ___________________________________________ 

 

Cor de pele:     (          ) negra          (          ) branca          (           ) parda 

 

Qual é o seu estado civil?            (     ) solteira                                 (     ) casada 

                                                       (     ) união estável                         (     ) divorciada 

                                                       (     ) separada judicialmente          (     ) viúva 

 

Você tem filhos?   (     )  sim        (     ) não               Quantos? _____________ 

 

Qual o seu grau de escolaridade?  (     ) 1o grau (     ) Completo     (     ) Incompleto 

                                      (     ) 2o grau  (     ) Completo    (     ) Incompleto 

                                       (     ) 3o grau  (     ) Completo    (     ) Incompleto 

                                      (     ) Pós Grad. (     ) Completo    (     ) Incompleto 

 

Quais as doenças/condições clínicas que você apresenta?     

(      ) hipotireoidismo                                 (      ) insuficiência renal ou hepática;  

(      ) uso de corticosteróides;                   (      ) reposição hormonal  

(      ) uso de anticoncepcional                  (      ) doença grave do aparelho locomotor 

     (      ) hipertensão artéria sistêmica                   (      ) doença cardiovascular 



107 
 

(      ) dislipidemia                                              (      ) diabetes mellitus tipo 2 

(      ) apnéia do sono                                        (      ) osteoartrite 

(      ) infertilidade                                              (     ) câncer 

 

Toma algum medicamento ou suplemento?  (   ) Sim    (   ) Não 

Data de início e Nome Dose Horário 

   

   

   

   

 

Você fuma atualmente?  (   ) Sim.     Quantos/dia?____ Há quanto tempo?_________ 

                     (   ) Não 

                     (   ) Já fumou, mas parou há ______________________. 

 

Você faz uso de bebida alcoólica?        (     ) não        (     ) sim 

O que você bebe? (Tipo): _____________________________________________ 

Quando você bebe, qual a quantidade consumida?_________________________ 

Qual a freqüência que você consome bebidas alcoólicas? 

(     ) todos os dias (     ) 3 a 5/semana (     ) 1 a 2/semana  

(     ) Nunca              (      ) esporadicamente 

 

Como é o seu ciclo menstrual ? 

(    ) regular              (    ) irregular               (    ) menstruação ausente (amenorréia).   

 

Com quantos anos você teve a primeira menstruação? __________________ 

 
Quanto as suas evacuações, qual a freqüência? 
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(      ) Diária                                      (      ) Dias alternados            (      ) 3 vezes na 
semana                  

(      ) 1 vez na semana                      (      ) mais de uma semana 

 

Como é a consistência das suas fezes? 
(      ) Líquida                 (      ) Pastosa             (      ) Ressecada 

 
Você faz uso de laxante?         (      ) Sim         (      ) Não 

Qual é o laxante que você usa? _________________________________ 
 
 
Qual a sua ingestão de água por dia?__________________________________ 

 
 

Atualmente, você tem buscado a perda peso?           (     ) sim        (     ) não 

 

Quantas tentativas frustradas de perda de peso você teve nos seguintes métodos?  

(      ) Nunca tentou         

(      ) Somente dieta                                       

(      ) Dieta + atividade física      

(      ) Dieta + medicamento                       

(      ) Dieta + atividade física + medicamento 

(      ) Somente medicamento 

(      ) Somente atividade física 

(      ) Fiz inúmeras tentativas com vários métodos. Não me lembro. 

 

OBS: Colocar o número de tentativas frustradas (1, 2, 3...) em cada alternativa. 

 

Em relação a sua alimentação, você acha que se alimenta corretamente? 

(      )  sim 

(      )  não 

Se você acha que NÃO se alimenta corretamente a que você atribui esse fato? 

(      ) Não me alimento corretamente, porque não sei como deveria me alimentar. 

(      ) Não me alimento corretamente, sei como deveria me alimentar, porém não o faço. 

 

Histórico de peso: 
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Qual foi o seu menor peso? ______________Qual era a sua idade?______________ 

 

Qual foi o seu maior peso? _______________Qual era a sua idade?______________ 

 

Quantos anos você tinha quando se iniciou a obesidade? ______________________ 

 

Há quanto tempo você está mantendo o seu peso atual? _______________________ 

 

AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA  
DATA:_______/______/_______ 

 

PESO ATUAL: 

 

___________Kg 

 

 

ESTATURA: 

 

___________m 

IMC: 

 

_________Kg/m2 

CLASSIFICAÇÃO:   (     ) 

 

1 – Pré-obeso 

2 – Obesidade grau I 

3 – Obesidade grau II 

4 – Obesidade grau III 

        Segundo OMS, 2000. 

 

 

PESO ATUAL: 

 

___________Kg 

 

 

PESO IDEAL: 

 

___________Kg 

% DE EXCESSO DE PESO 

 

              ___________% 

        Segundo Metropolitan height and weight tables, 1983. 
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CONSUMO ALIMENTAR - RECORDATÓRIO 24 HORAS 

Nome:____________________________________________________________ 

Data: _____/_____/______ Dia da semana ref. ao consumo: _______________________ 

HORA/LOCAL ALIMENTO OU PREPARAÇÃO QUANTIDADES 

 

 

 

  

 

 

  

   

 

 

 

 

 

  

   

 

   

 

Consumo de óleo mensal (latas):______ Tipo:_________ 

Consumo de sal mensal (Kg):_____ Consumo de açúcar (Kg):______ Tipo do 
açúcar:_________ 

Nº de pessoas que realizam as refeições no domicílio:__________________________ 
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