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A ingestão dietética de vitamina 
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Resumo
Introdução: Na adolescência, fase em que ocorrem muitas mudanças na 

composição corporal, torna-se útil investigar a ingestão de micronutrien-

tes como a vitamina K, que podem estar indiretamente relacionados à 

obesidade nesses indivíduos. Assim, o objetivo deste estudo foi investigar 

a relação entre a ingestão de vitamina K, o estado nutricional e as con-

centrações séricas de osteocalcina, leptina e adiponectina em adolescen-

tes. Metodologia: Estudo transversal realizado com 129 adolescentes de 

ambos os sexos, com idade entre 14 e 18 anos, participantes do Inquéri-

to de Saúde no Município de São Paulo 2008 (ISA-Capital 2008). Amostras 

de sangue venoso periférico foram coletadas para determinar as concen-

trações séricas de osteocalcina total (tOC), osteocalcina não carboxilada 

(ucOC), leptina e adiponectina. Foram realizadas correlação de Spearman 

e regressão linear múltipla para avaliar as associações entre o consumo 

de vitamina K e as variáveis antropométricas e bioquímicas. Resultados: 

Em indivíduos com peso normal, a ingestão de vitamina K apresentou 

correlação positiva com a idade (r = 0,2489; p = 0,0174) e correlação ne-

gativa com o peso (r = -0,2335; p = 0,0259). Na amostra total, a ingestão 
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de vitamina K não se correlacionou com peso (r = -0,0856; p = 0,3442), 

IMC (r = 0,0669; p = 0,4621), leptina (r = 0,1291; p = 0,1530), adiponectina 

(r = - 0,0682; p = 0,4517), tOC (r = 0,0442; p = 0,6256) e ucOC (r = -0,1136; 

p = 0,2110). Conclusões: Em indivíduos com peso normal, observou-se 

correlação negativa entre a ingestão de vitamina K e peso corporal. Ainda 

não está bem elucidado quais as vias metabólicas envolvidas na relação 

entre a ingestão de vitamina K e a composição corporal.

Palavras-chave: Ingestão de vitamina K. Filoquinona. Obesidade. Ado-

lescentes.

Abstract
Background: Adolescence is a phase with many changes in body compo-

sition, so the investigation of the ingestion of micronutrients like vitamin 

K becomes important, as it may be indirectly related to obesity among 

these individuals. Thus,  this study aimed to investigate the relationship 

between vitamin K intake, nutritional status and serum levels of osteocal-

cin, leptin and adiponectin among adolescents. Methodology: Cross-sec-

tional study conducted with 129 adolescents of both sexes, aged 14 to 

18 years, participants in the São Paulo Municipal Health Survey 2008 

(ISA-Capital 2008). Peripheral venous blood was collected to determine: 

serum intact total osteocalcin (tOC), undercarboxylated osteocalcin 

(ucOC), leptin and adiponectin. Spearman’s correlation and multiple lin-

ear regression were performed to evaluate the associations between vi-

tamin K intake and anthropometric and biochemical variables. Results: 

In normal weight subjects, vitamin K intake had a positive correlation 

with age (r= 0.2489; p= 0.0174) and a negative correlation with weight (r= 

-0.2335; p= 0.0259). In the total sample, vitamin K intake did not correlate 

with weight (r = -0.0856, p= 0.3442), BMI (r = 0.0669, p = 0.4621), leptin (r= 

0.1291, p = 0.1530), adiponectin (r = -0.0682, p = 0.4517), tOC (r = 0.0442, 

p = 0.6256) and ucOC (r = -0.1136, p = 0.2110). Conclusions: A negative 

correlation between vitamin K intake and body weight was observed in 

normal weight subjects. The metabolic pathways involved in the relation 

between vitamin K intake and body composition remain unclear. 

Keywords: Vitamin K intake. Phylloquinone. Obesity. Adolescents.

INTRODUÇÃO

A vitamina K é um micronutriente lipossolúvel, originalmente reconhecido por sua fun-
ção essencial na coagulação sanguínea.1,2 Além de seu papel clássico, vários ensaios clínicos 
com diferentes populações examinaram seus possíveis efeitos benéficos na densidade mine-
ral óssea (DMO).3 Supõe-se que a vitamina K possa atuar na modulação de algumas citocinas 
relacionadas à remodelação óssea, tais como interleucina-6 e osteoprotegerina, que interfe-
rem no turnover ósseo.4 O possível mecanismo pelo qual a vitamina K pode estar relacionada 
ao metabolismo ósseo seria através da osteocalcina, embora os achados na literatura ainda 
permaneçam controversos.3,5 

Osteocalcina (OC) ou proteína GLA óssea é uma proteína sintetizada pelos osteoblas-
tos durante a formação da matriz óssea e contém três resíduos de GLA. No entanto, a ca-
pacidade de ligação dos minerais à osteocalcina depende da sua gama-carboxilação, um 
processo dependente da vitamina K, que por sua vez atua como cofator para a ação da 
enzima carboxilase.6-8

Na corrente sanguínea, a OC é encontrada nas formas carboxilada (cOC) e não carbo-
xilada (undercarboxilatedosteocalcin – ucOC).9 Na sua forma carboxilada, liga-se à hidroxia-
patita no osso, enquanto sua porcentagem não-carboxilada, que não é incorporada à matriz 
óssea, é conhecida por atuar no metabolismo da glicose.10,11 Neste sentido, evidências têm 
mostrado que o tecido ósseo age como um órgão endócrino, afetando o metabolismo ener-
gético por meio da osteocalcina. O ucOC atuaria então como um hormônio, aumentando a 
produção de adiponectina (um hormônio peptídico produzido principalmente pelo tecido 
adiposo branco, mas também encontrado em outros tecidos, como músculos e ossos)12,13 e, 
em seguida, facilitando a proliferação de células beta-pancreáticas, a secreção e a sensibili-
dade periférica à insulina.9,14,15

Sugere-se também que as concentrações de osteocalcina possam ser moduladas pela 
leptina, um hormônio produzido pelos adipócitos que regula o peso corporal, a massa gorda, 
a ingestão alimentar e o gasto energético.16,17 Embora a leptina controle a ingestão de ali-
mentos, indivíduos obesos apresentam grandes concentrações dessa adipocina, levando ao 
desenvolvimento de resistência à leptina (hiperleptinemia). Assim, nesses indivíduos a leptina 
não controla adequadamente o consumo e a sensação de saciedade.18,19 

Outras ações metabólicas da leptina foram mostradas em estudos in vitro: ela exerce 
uma ação importante, inibindo a produção de osteoclastos e melhorando a diferenciação 
dos osteoblastos.20,21 Segundo Ducy et al.,22 a leptina exerce controle negativo no acúmulo de 
massa óssea, tendo sido demonstrado que camundongos com deficiência de leptina apre-
sentaram maior quantidade de massa óssea.
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A adolescência é uma fase com muitas mudanças na composição corporal, que estão 
relacionadas ao aumento da massa corporal e desenvolvimento físico, o que envolve tam-
bém a maturação de órgãos e sistemas para aquisição de habilidades novas e específicas.23 
Resultados da última Pesquisa de Orçamento Familiar (POF 2008 -2009)24 mostraram que 
20,5% dos adolescentes brasileiros apresentam sobrepeso e 4,9% são obesos. Estima-se que 
aproximadamente 10% dos indivíduos entre 5 e 17 anos tenham excesso de peso, e que 2 a 
3% sejam obesos.25 Alguns estudos mostraram uma possível associação entre a ingestão de 
vitamina K e o peso corporal, principalmente com a massa gorda, mas os resultados ainda 
são controversos.9,25,26

A investigação de fatores que podem estar indiretamente relacionados à obesidade na 
adolescência torna-se útil, a fim de que se possa complementar o cuidado nutricional nesses 
indivíduos. Assim, o objetivo deste estudo foi investigar a relação entre a ingestão de vitami-
na K, o estado nutricional e as concentrações séricas de osteocalcina, leptina e adiponectina 
em adolescentes.

METODOLOGIA

População de estudo

Trata-se de estudo transversal realizado com os participantes do Inquérito de Saúde no 
Município de São Paulo 2008 (ISA-Capital 2008), inquérito domiciliar de base populacional, no 
qual foram coletadas informações gerais e amostras de sangue de 129 adolescentes de am-
bos os sexos, com idade entre 14 anos e 18 anos, moradores do município de São Paulo. Os 
participantes deste estudo correspondem a parte de uma amostra contendo 437 adolescen-
tes que preenchiam os critérios de elegibilidade, dos quais 241 concordaram em participar, 
mas apenas 129 compareceram ao dia agendado e coletaram a amostra de sangue.

Os critérios de exclusão foram: indivíduos com distúrbio do crescimento ou doenças 
crônicas não transmissíveis além da obesidade (como diabetes mellitus ou hipertensão ar-
terial sistêmica); uso de medicamentos que afetam o metabolismo da glicose, metabolismo 
ósseo e/ou ingestão de alimentos; mulheres grávidas ou lactantes; e uso de suplementos nu-
tricionais. Além disso, todos os adolescentes do sexo feminino declararam estar na pós-me-
narca. Todos os participantes e seus responsáveis legais (no caso de adolescentes menores 
de 18 anos) assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. O estudo foi aprovado 
pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Saúde Pública da Universidade de São 
Paulo (FSP/USP), sob protocolo número 2307/2011.

Medidas antropométricas

O peso foi aferido em balança digital portátil (Filizola®), com capacidade máxima de 150 
kg e precisão de 0,1 kg. As medidas foram realizadas em duplicata, de forma não consecutiva, 
tendo sido utilizados seus valores médios. Para medir a altura, foi utilizado um estadiômetro 
da marca Seca Bodymeter 2008®, com capacidade máxima de 2,0m e precisão de 1mm. 
Posteriormente, o índice de massa corporal (IMC) foi calculado de acordo com a equação: 
IMC = peso (kg)/estatura(m²), e a classificação do estado nutricional foi feita de acordo com 
os pontos de corte estabelecidos pelas curvas IMC-para-idade da Organização Mundial da 
Saúde27, em que IMC abaixo do percentil 3 (equivalente ao escore Z <-2): desnutrição; IMC do 
percentil 3 ao 85 (equivalente aos escores Z entre -2 e 1): peso normal; IMC entre os percentis 
85 e 97 (equivalente a escores Z entre 1 e 2): excesso de peso; e IMC com valores maiores ou 
iguais ao percentil 97 (equivalente ao escore Z - 2): obesidade.

Análises sanguíneas

Após jejum de 12 horas, aproximadamente 20 ml de sangue venoso periférico foram 
coletados na residência dos adolescentes, utilizando-se materiais descartáveis para determi-
nar as concentrações séricas de osteocalcina total (tOC) intacta, ucOC, leptina e adiponectina. 
Concentrações séricas de tOC (IBL América, Minneapolis, MN, EUA), ucOC (Cusabio, China), 
leptina (Enzo Life Sciences, Farmingdale, NY, EUA) e adiponectina (Enzo Life Sciences, Far-
mingdale, NY, EUA), foram determinadas por ensaio de imunoabsorção enzimática (Enzyme-
-Linked Immunosorbent Assay - ELISA).

Ingestão alimentar

Os dados de ingestão alimentar de vitamina K foram obtidos por meio do recordatório 
alimentar de 24 horas (R24h), método que consiste em registrar todos os alimentos e bebi-
das ingeridos pelo indivíduo no dia anterior à entrevista. A coleta de dados foi realizada em 
dois momentos: em casa e por meio de entrevistas telefônicas. A segunda coleta ocorreu em 
um dia não consecutivo e permitiu o ajuste da distribuição do consumo de energia, macro 
e micronutrientes através da remoção da variância intrapessoal. A conversão das medidas 
caseiras em unidades de peso (g) e volume (mL) foi realizada de acordo com as padroniza-
ções descritas em Pinheiro et al.28 e em Fisberg & Villar.29 Alimentos e preparações regio-
nais tiveram o valor nutricional estimado com base na Tabela de Composição de Alimentos 
(TACO).30 A conversão de nutrientes foi avaliada com o software Nutrition Data System for 
Research (NDS-R) (versão 2007, Nutrition Coordinating Center, Universidade de Minnesota, 
Minneapolis, EUA).
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Análise estatística

A vitamina K teve sua variabilidade intrapessoal ajustada pelo programa Multiple Source 
Method (MSM), um software online desenvolvido pelo Departamento de Epidemiologia do Ins-
tituto Alemão de Nutrição Humana Postdam-Rehbrucke (DIfE), que, através de uma técnica 
de modelagem estatística, utiliza o R24h (entre outros tipos de inquéritos alimentares) para 
estimar a ingestão habitual a partir de medições repetidas desse instrumento.31Além disso, 
para todas as análises estatísticas, a vitamina K ajustada à energia foi usada de acordo com a 
fórmula: vitamina K/calorias x 1.000. Para minimizar erros devido a super-relato ou sub-relato 
de consumo, R24h com valores de energia superiores a 4.000 kcal ou inferior a 500 quiloca-
lorias foram excluídos.

Todas as variáveis contínuas tiveram sua distribuição avaliada pelo teste de Shapiro-
-Wilk. Como as variáveis não apresentaram distribuição normal, testes de diferenças entre 
medianas para dois grupos foram realizados pelo teste de Mann-Whitney-Wilcoxon (Rank-
sum). Diferenças de acordo com os quartis de ingestão de vitamina K foram testadas pelo 
teste Qui-Quadrado de Pearson.

Para fins de comparação, os indivíduos foram classificados de acordo com seu estado 
nutricional em duas categorias: peso normal e excesso de peso (composto por sobrepeso 
ou obesidade). Correlações entre a ingestão de vitamina K (ajustada por energia) e todas as 
variáveis foram avaliadas usando-se a correlação linear de Spearman. Para avaliar as asso-
ciações entre a ingestão de vitamina K e as variáveis do estudo, foi realizado o teste de re-
gressão linear múltipla com todas as variáveis após transformação logarítmica, uma vez que 
não apresentaram distribuição normal. As concentrações de leptina, adiponectina, ucOC e 
tOC foram utilizadas como variáveis dependentes em cada modelo. A vitamina K foi utilizada 
como variável independente, assim como IMC e sexo (variáveis de ajuste).

Foi utilizado o software STATA versão 13 (StataCorp LP®), e para todos os testes esta-
tísticos foi considerado um nível de significância de 5%, tendo sido os resultados com p <0,05 
considerados estatisticamente significativos.

RESULTADOS

A amostra total foi composta por 129 adolescentes com média de idade de 16,3 anos 
(± 1,4), dos quais 48,1% (n = 62) eram do sexo feminino e 73,4% estavam com peso normal. 
As características gerais dos participantes são apresentadas na tabela 1.

A ingestão mediana de vitamina K foi de 89,9 μg (ou 45,33 μg/1.000kcal da dieta, sendo 
41,74 μg e 48,76 μg para homens e mulheres, respectivamente), sem diferenças de acordo 
com o sexo ou estado nutricional. Não houve diferença estatisticamente significativa na in-
gestão de vitamina K ajustada por energia entre os grupos de acordo com o estado nutricio-
nal (p = 0,5995) e sexo (p = 0,1111). Na amostra total, a ingestão de vitamina K não se corre-
lacionou com idade (r = 0,1308, p = 0,1477), peso (r = -0,0856, p = 0,3442), IMC (r = 0,0669, 
p = 0,4621), leptina (r = 0,1291 , p = 0,1530), adiponectina (r = -0,0682, p = 0,4517), tOC (r = 
0,0442, p = 0,6256) e ucOC (r = -0,1136, p = 0,2110). No entanto, em indivíduos com peso 
normal, a ingestão de vitamina K apresentou correlação positiva com a idade (r = 0,2489; p = 
0,0174) e correlação negativa com o peso (r = -0,2335; p = 0,0259).

Na amostra total, o IMC apresentou correlação positiva com a leptina (r = 0,5782, p = 
0,0000) e correlação negativa com atOC (r = -0,1815, p = 0,0404), sem correlações com adipo-
nectina (r = 0,0903, p = 0,3105) ou com ucOC (r = 0,0970, p = 0,2780).

Tabela 1. Características e parâmetros metabólicos dos participantes 

segundo sexo, São Paulo-SP, Brasil, 2018

IMC, índice de massa corporal, tOC, osteocalcina total ; ucOC, osteocalcina subcarboxilada, DP, desvio-padrão. 
*p<0.05 (Teste de Mann-Whitney) **n=128.

Média

Sexo Masculino

(n= 67)

Média

Sexo Feminino

(n=62)

Média (DP) 

Total

n=129

Idade (anos) 16,3 (1,4) 16,3 (1,4) 16,3 (1,4)

Peso (kg) 62,1 (11,6) 60,5 (15,9) 61,3 (13,8)

Altura (m)** 1,73 (0,07) 1,62 (0,06)* 1,68 (0,1)

IMC (kg/m²)** 20,8 (3,6) 22,1 (5,97) 21,8 (5,0)

Leptina (ng/mL) 10,4 (11,8) 40,2 (13,6) 24,7 (19,6)

Adiponectina (µg/mL) 31,1 (17,8) 29,3 (16,9) 30,59 (17,33)

tOC (ng/mL) 65,6 (82,8) 50,5 (61,0) 58,3 (73,2)

ucOC (ng/mL)** 1,1 (0,9) 0,9 (1,2) 0,1 (1,1)
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Tabela 2. Características dos participantes do estudo divididos por quartis 

de ingestão de vitamina K (ug). São Paulo-SP, Brasil, 2018

Avaliando os parâmetros de adiposidade de acordo com os quartis de ingestão de vita-
mina K, observou-se diferença significativa entre leptina (p = 0,045), peso (p = 0,022) e ucOC 
(p = 0,042) entre os quartis 1 e 4 (tabela 2).

IMC, índice de massa corporal; tOC, osteocalcina total; ucOC, osteocalcina subcarboxilada. *p< 0.05 (Teste de Mann-
Whitney). 

Vitamina K (ug)

<35,0

1º Quartil

(n=33)

≥35,1-44,7

2º Quartil

(n= 32)

≥44,8 – 54,4

3º Quartil

(n= 32)

≥44,8 – 54,4

3º Quartil

(n= 32)

Idade (anos) 16,2 (1,4) 16,3 (1,3) 16,5 (1,4) 16,4 (1,5)

Peso (kg) 64,9 (15,9) 59,9 (12,9) 55,6 (8,1) 64,7 (15,4)*

IMC (kg/m²) 22,5 (5,5) 20,9 (4,5) 19,5 (2,2) 24,3 (5,8)

Leptina (ng/mL) 25,1 (17,5) 18,5 (21,1) 21,1 (17) 34,2 (19,7)*

Adiponectina (µg/mL) 29,4 (15,6) 32,7 (17) 32 (18,5) 28,4 (18,5)

tOC (ng/mL) 61,2 (90,4) 66,8 (79,7) 57,8 (67) 47,4 (51,6)

ucOC*(ng/mL) 1,2 (1,1) 1,1 (1,1) 0,6 (0,5) 1,0 (1,3)*

De acordo com a análise de regressão linear múltipla ajustada para estado nutricional 
e sexo, não houve associações entre a ingestão de vitamina K e leptina, adiponectina, ucOC 
ou tOC.

DISCUSSÃO

Neste estudo, que teve como objetivo investigar a relação entre a ingestão de vitamina 
K e as concentrações séricas de osteocalcina, leptina, adiponectina e estado nutricional de 
adolescentes, a ingestão de vitamina K foi negativamente correlacionada ao peso e positiva-
mente correlacionada com a idade em indivíduos com peso normal. Na amostra total, o IMC 
foi correlacionado positivamente com a leptina e teve uma correlação negativa com a tOC. 
Garanty-Bogacka et al.,33 examinando a relação entre a osteocalcina sérica e fatores de risco 
metabólicos em crianças e adolescentes obesos, constataram que OC estava inversamente 

associada com a massa gorda e com o escore de desvio padrão do IMC (BMI - standard de-
viation score - BMISDS), sugerindo que a osteocalcina atua como um regulador negativo de 
massa gorda e tem efeitos favoráveis no metabolismo da gordura e glicose. Esse resultado é 
semelhante ao encontrado em estudo realizado por Reinehr & Roth,17 no qual a osteocalcina 
se correlacionou negativamente com o IMC e com o BMISDS em crianças obesas.

A obesidade na infância e adolescência está relacionada ao desenvolvimento de re-
sistência à insulina, causando alterações metabólicas, como tolerância à glicose diminuída 
e diabetes tipo 2, aterosclerose e hipertensão arterial sistêmica.34 Da mesma forma, a ado-
lescência é um período potencialmente crítico para alterações da composição corporal e 
desenvolvimento da obesidade na idade adulta.35 

Algumas evidências mostraram um possível efeito da ingestão de vitamina K na gordura 
corporal.26 Knapen et al.,9 usando dados combinados de três ensaios clínicos com suplemen-
tação de vitamina K, tendo a ucOC como um indicador de baixo nível de vitamina K, encontra-
ram que o melhor status de vitamina K foi relacionado com a manutenção do peso corporal 
e massa gorda, e que a suplementação com menaquinona (MK), uma das formas de vitamina 
K, durante três anos foi capaz de prevenir o ganho de peso em mulheres na pós-menopausa. 
Em outro estudo, Knapen et al.36 constataram que o pior status de vitamina K, deduzido pelas 
baixas concentrações plasmáticas de cOC, foi associado à maior massa gorda em diferentes 
locais do corpo em mulheres adultas e idosas.

Em estudos com animais, ratos alimentados com uma dieta com adição de filoquino-
na (PK) – outra forma de vitamina K – e MK mostraram redução significativa de gordura vis-
ceral e subcutânea.5 Kim et al.37 mostraram que camundongos alimentados com uma dieta 
rica em gordura suplementada com MK por três meses ganharam menos peso e menos 
gordura corporal, apresentando redução das concentrações séricas de glicose e leptina, 
em comparação com aqueles alimentados com a dieta rica em gordura sem suplementa-
ção. No entanto, deve-se ter cautela ao comparar esses resultados com os do presente es-
tudo, tendo em vista que a amostra e as populações estudadas diferem em relação à idade 
e também à forma de vitamina K estudada (MK ou PK), e se a ingestão foi feita por meio da 
dieta ou de suplementação.

Ainda não está claro quais mecanismos podem estar envolvidos no papel da vitamina 
K no peso corporal, mas estudos in vitro sugerem que o efeito da vitamina K ocorre no nível 
celular, influenciando a diferenciação e as funções das células da medula óssea para inibir a 
adipogênese e a osteoclastogênese.38 Além da inibição da adipogênese, o tratamento com 
MK-4 inibiu a expressão do fator de diferenciação de osteoclastos (ODF), receptores do fator 
nuclear kappa-B-ligante (RANKL) –molécula de superfície da membrana que faz parte do fator 
de necrose tumoral (TNF), essencial para a sobrevivência, desenvolvimento e diferenciação 
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de osteoclastos39 – e a formação de células semelhantes a osteoclastos induzida por 1,25-di-
-hidroxivitamina D3.38

Em humanos, a alta ingestão de MK foi relacionada com a menor prevalência de síndro-
me metabólica (SM), e o status de vitamina K foi associado à sua baixa ocorrência. Além disso, 
o tercil mais alto para o status de vitamina K foi correlacionado com um menor IMC, quando 
comparado com o tercil mais baixo.40 Embora poucos estudos tenham avaliado associações 
entre o peso corporal e a ingestão de vitamina K, principalmente em adolescentes, sabe-se 
que o consumo adequado de micronutrientes é essencial para a manutenção de diversas 
funções metabólicas do organismo.41 Sua ingestão insuficiente é um dos dez principais fato-
res de risco para a carga mundial total de doenças em todo o mundo, sendo também consi-
derado o terceiro fator de risco evitável para doenças crônicas não transmissíveis.42 

Durante a adolescência, os problemas nutricionais mais prevalentes não são apenas 
a obesidade e suas comorbidades, mas também algumas deficiências de micronutrientes 
como vitamina A, ferro e iodo, que podem afetar a saúde e o desempenho dos adolescen-
tes.43 Algumas evidências sugerem que o padrão de ingestão alimentar entre adolescentes 
não é saudável, uma vez que sua dieta oferece poucos nutrientes advindos de alimentos 
como frutas e vegetais (fontes de vitaminas e minerais como a vitamina K), e inclui grandes 
quantidades de alimentos de alta densidade energética, como lanches e refrigerantes, que 
podem contribuir para a maior prevalência de obesidade.44

Assim como no presente estudo, Campos et al.45 encontraram correlação positiva entre 
a leptina e o IMC. Resultados semelhantes também foram encontrados por Van Der Heijden 
et al.:46 não apenas o IMC, mas também a gordura corporal foi correlacionada com a leptina. 
Além disso, quando a ingestão de vitamina K foi dividida em quartis, uma diferença estatisti-
camente significativa foi encontrada entre o primeiro e o quarto quartil em relação à leptina, 
peso e ucOC. 

Em um estudo com camundongos, além da perda de peso, a infusão intracerebroven-
tricular de leptina também levou à perda óssea, sugerindo que esse hormônio atua através 
do sistema nervoso central para inibir a formação óssea.22 Esse efeito da leptina é exercido 
através de um mecanismo hipotalâmico usando dois mediadores neurais: o sistema simpá-
tico e o Transcrito Regulado pela Cocaína e Anfetamina (Cocaine-Regulated Transcript and 
Amphetamine - CART), ambos agindo sobre os osteoblastos.22,47 Esse mecanismo envolve o 
transporte de leptina através da barreira hematoencefálica e é necessário para receptores 
específicos em neurônios serotoninérgicos do sistema nervoso central, inibindo a síntese de 
serotonina (um regulador hormonal positivo para o apetite e um inibidor da síntese de cate-
colaminas de neurônios hipotalâmicos).22,47-49

No presente estudo, a adiponectina não mostrou associações com a ingestão de vita-
mina K ou IMC. Knapen et al.9 também não encontraram associações entre as concentrações 
de vitamina K (determinado pela ucOC) e a adiponectina circulante, antes ou depois da suple-
mentação de vitamina K. No entanto, a suplementação de PK aumentou significativamente 
a concentração sérica de adiponectina em estudo realizado por Rasekhi et al.,50 que investi-
garam o possível papel da adiponectina como mediadora da homeostase da glicose após a 
suplementação com PK em mulheres na pré-menopausa com pré-diabetes. 

A adiponectina é uma das principais adipocinas presentes no tecido adiposo e de-
sempenha papel essencial na melhora da sensibilidade à insulina, atuando ainda como um 
regulador anti-inflamatório.51,52 Está presente na regulação do metabolismo da glicose e na 
degradação de ácidos graxos, sendo inversamente correlacionada com leptina. Seus níveis 
plasmáticos aumentam após a redução de peso e são significativamente reduzidos em indiví-
duos obesos, em indivíduos resistentes à insulina e em pacientes diabéticos tipo 2.51,52

Há ainda um número limitado de estudos que investigam as relações entre a ingestão 
dietética de vitamina K e o estado nutricional, especialmente entre adolescentes. No presen-
te estudo, na amostra total, o consumo de vitamina K não foi associado aos parâmetros da 
obesidade, mas os resultados sugerem uma possível relação entre a ingestão de vitamina K, 
peso, IMC, leptina e OC total em adolescentes.

Como forças do estudo, podemos citar a medida da osteocalcina em sua versão total e 
em sua fração não carboxilada, que é a principal forma relacionada à homeostase da glicose. 
Entretanto, existem algumas limitações que precisam ser mencionadas. Primeiro, as con-
centrações séricas de vitamina K não foram avaliadas. Em segundo lugar, embora o IMC seja 
uma boa medida do estado nutricional em um grande número de pessoas, ele não é capaz 
de avaliar a composição corporal, especialmente a massa gorda.

CONCLUSÕES

Embora não tenham sido observadas associações diretas entre a ingestão de vitamina 
K e o estado nutricional, osteocalcina e adipocinas, observou-se correlação negativa com o 
peso corporal em indivíduos com peso normal, indicando um possível papel desta vitamina 
na regulação do peso. De qualquer forma, ainda não estão claras as vias metabólicas envolvi-
das na relação entre a ingestão de vitamina K e a composição corporal, de modo que estudos 
futuros com esta temática se fazem necessários.
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