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Editorial

A revista Medicina e Pesquisa traz, neste nimero e no proxi-
mo, o Guia Informativo sobre Obesidade e Obesidade Moérbida, re-
sultado do projeto de extensdo Acompanhamento Interdisciplinar
ao Paciente Obeso Morbido, coordenado pela professora Titular do
Departamento de Medicina Interna Virginia Angela Menezes de Lu-
cena e Carvalho, que atuou como editora convidada destas edicoes.

A obesidade ¢ uma patologia cronica e de natureza multifato-
rial, tratando-se de um problema de satde epidémico, metabolico,
heterogéneo, estigmatizante, caracterizado por um aumento do te-
cido adiposo, cuja distribuicdo e amplitude tem repercussao na sat-
de corporal e psiquica do individuo, como também na saude publica
que a onera. O Guia tem como objetivo orientar os leitores acerca da
complexidade dos problemas causados pelo excesso de peso, resul-
tando em quadros de obesidade e obesidade morbida.

Como seria impossivel denotar neste Guia todos os aspectos
do processo de obesidade, dado sua profunda heterogeneidade, fo-
ram selecionados os temas mais relevantes para o seu entendimen-
to. Nao obstante, ¢ importante denotar a impossibilidade de esgotar
mesmo 0s conteudos mais proeminentes. Assim, o conteddo esta
estruturado em 14 artigos construidos de forma independente entre
si, 0 que permite ao leitor a sua apreciacao individual, sem qualquer
perda de sentido ou conexdo légica com o tema abordado. Neste
numero da RM&P, estdo os sete primeiros artigos; os remanescentes
serdo publicados na proxima edi¢ao.

O primeiro artigo, “Histdria das praticas alimentares humanas’,
aborda a alimentac¢do ao longo do processo historico, evidenciando
as praticas alimentares das sociedades primitivas até as contempora-
neas, demonstrando que a propria dindmica da sociedade e da cultura
interfere nos padroes de permanéncia e/ou mudanga dos habitos e
tais praticas. O ato de se alimentar nao se restringe ao fato de obter
nutrientes para o funcionamento do corpo, caracterizando uma con-
dicdo social que recebe influéncias do convivio e diferencgas culturais.

O artigo seguinte, “Evolucdo historica da imagem corporal
feminina”, denota os modelos estéticos de beleza corporal ao lon-
go do tempo, ademais contempla a influéncia da midia e da moda
no ideal de beleza nas diversas sociedades contemporaneas, des-
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tacando a metamorfose corporal nos diversos tipos de imagens fe-
mininas nas ultimas décadas.

Em “Caracteristicas gerais da obesidade’, terceiro artigo, es-
tao explicitadas as questdes mais relevantes desta patologia, tais
como: defini¢do, etiologia, epidemiologia e os fatores de risco envol-
vidos na génese desta enfermidade, destacando-se a modernidade
tecnologica, o sedentarismo, a alimentacdo inadequada, o estresse e
as condigoes genéticas.

O quarto artigo, “Fisiopatologia da obesidade’, trata da in-
fluéncia das disfuncdes genéticas e do sistema neuroendocrino, e do
processo inflamatorio atuante no individuo obeso. Dessa maneira,
o metabolismo desse individuo é modificado, alterando seu apetite,
acumulando gordura em excesso e, portanto, aumentando o seu peso.

J4 o artigo quinto, “Diagnostico e classificacao da obesidade’,
evidencia a padronizagao dos critérios necessarios para identificar o
individuo com obesidade e obesidade mdrbida. Mesmo consideran-
do que as diversas classificacoes sejam de facil reconhecimento, se
faz necessaria a utilizacdo de métodos mais peculiares e adequados,
visando a elaboragao de um diagndstico preciso da obesidade.

Em “Comorbidades associadas a obesidade”, sexto artigo, pon-
dera-se a quantificacdo dos niveis de riscos e alteracoes complexas
e multissistémicas em todo o organismo. Destacando-se como mais
importantes as cardiovasculares, respiratorias, digestivas, psicologi-
cas, osteoarticulares, neoplasicas e manifestagoes bucais.

O sétimo e dltimo artigo desta edi¢ao, “Sindrome metabdlica’,
aponta que o excesso de peso por vezes esta associado com altera-
coes da glicemia, da pressdo arterial e do colesterol, que juntamente
com a obesidade caracterizam essa sindrome. A grande maioria dos
individuos possuem resisténcia a insulina, o que lhes confere au-
mento no risco para diabetes mellitus tipo 2, doencas cardiovascula-
res, sindrome do ovdrio policistico, colelitiase e distdrbios do sono.

As referéncias utilizadas se encontram ao final de cada artigo
do Guia, evidenciando as fontes documentais primarias e secunda-
rias que respaldaram a elaboracdo deste conteudo. Por tltimo, cons-
tam as consideracoes finais relacionadas aos capitulos discutidos, as
quais reforcam que a abordagem da obesidade ¢ de grande relevan-
cia clinica e investigativa, considerando seu aumento significativo e
os gastos com saude publica. Espera-se que este Guia ofereca subsi-
dios informativos acerca desta patologia.

Professora doutora Virginia Angela Menezes de Lucena e Carvalho
Editora convidada
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Historia das Praticas
Alimentares Humanas

Carros JARDEL CosTa Sousa!
GuILHERME DA CUNHA ARAUJO?
F4Bio FERREIRA LEITE3

JOriA VIANA GUERREIRO*

12Discentes do Curso de Medicina-UFPB
3Graduado em Farmacia e Discente do Curso de Medicina-UFPB
4QOrientadora. Docente do Curso de Medicina-UFPB

1.1 - Aspectos gerais das praticas alimentares humanas ao longo da
histdria

Desde os primordios das civilizacdes, o homem constroi sig-
nos, simbolismos, representacoes e construcoes sociais a partir da
relacdao com os seus semelhantes. Nesse viés, a alimentagao também
se inclui como uma das facetas humanas, que habita a interseccao
entre a necessidade biologica da comida como forma de perpetuar
sua sobrevivéncia e da espécie, e na outra vertente, a cultura na qual
se produz e interpreta a fungao social de determinado alimento.

Assim sendo, é imprescindivel conceituar os aspectos seman-
ticos da alimentacdo, da comida e dos habitos alimentares, a fim de
se delimitar seus diferentes significados no ambito das construcoes
antropologicas como necessarias para a compreensao das diversas
tendéncias ou praticas alimentares ao longo dos contextos historicos.

A alimentacgdo se sobressai a sua funcdo nutricional, ultrapas-
sa 0 ato de comer por si s, e se correlaciona com outras esferas da
cultura e da identidade de um povo. Caracteriza-se como categoria
historica, pois os padroes de permanéncia e mudancas dos habitos
e praticas alimentares tém referéncias na prdpria dindmica social,
representando uma forma de organizacdo da sociedade'?.

Conceitua-se o alimento como universal e geral, constituindo
-0 como aquilo que o individuo ingere para se manter vivo, levando-
se em conta o seu aspecto exclusivamente nutricional; enquanto a
comida ou alimenta¢ao ajudaria a situar uma identidade, um grupo,
uma classe, uma pessoa, em relacdo a sua propria cultura, ou seja,
a acao nutricional refere-se ao alimentar-se, ao passo que o ato de
comer ¢ uma agao social, pois € cercada de costumes, tabus e condi-
coes que se modificam a depender da cultura local®.

Os habitos alimentares fortalecem identidades e etnocen-
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trismos, uma vez que geram e perpetuam diferentes relacoes inter-
pessoais permitindo que a comida transpasse sua fungao basica de
nutricdo e alcance espacos de cunho social, religioso, economico e
cultural. Sao exemplos disso, a cultura hindu e judaica, que prezam
pelo ndo consumo de carnes bovinas e suinas, respectivamente, ou 0s
moradores de Bali, na Indonésia, que tém o habito de se alimentar de
forma isolada, contrastando com outras culturas a exemplo do Brasil,
nas quais o comer ¢ acompanhado do ato da partilha do alimento e da
intimidade social entre amigos ou familiares. Estas diferentes praticas
alimentares e sua profunda relacao com os costumes locais estabele-
cem a formacao identitaria de um grupo ou povo a partir do alimento*.

Alguns autores®® entendem que a comida corresponde ao
alimento transformado pelas representacoes sociais e culturais,
constituindo a comensalidade como um rico sistema simbdlico de
significados sociais, sexuais, politicos, religiosos, éticos, estéticos e
rememorativos, ao celebrar a cultura e historicidade de um povo nas
suas técnicas de preparo.

Deste modo, o ato de se alimentar nao representa apenas o
fato de incorporar nutrientes para o funcionamento biologico do
corpo, mas também, antes de tudo, € um ato social influenciado pelo
convivio, pelas diferencas e tradi¢oes, configurando-se o ato de se
alimentar como uma acao pré-definida, regrada e imposta pela so-
ciedade, influenciando as escolhas alimentares®™.

Essa pré-definicao dos padroes alimentares colabora para a
construcdo identitaria coletiva, corroborando o sentimento de per-
tenca ao grupo, bem como revelando o posicionamento na hierarquia
da organizacdo social. Esta estratificacao da sociedade € perceptivel
ao longo das eras, quando o pao e a carne, por exemplo, se consti-
tufam como divisores entre os abastados ou aristocratas e a plebe*!"™s,

Embora rico em complexidade de significados, o ato de se
alimentar pode ser analisado em quatro categorias que se comple-
mentam: a categoria econdmica, que diz respeito as possibilidades
e recursos do individuo de acessar o alimento, levando-se em con-
ta vieses de mercado, como oferta e demanda, o qual determina os
precos estipulados; a categoria nutricional, relativa aos padroes e
constituintes nutricionais dos alimentos, ligados diretamente ao
bem-estar e saude do individuo; a categoria social, relacionada as
associacoes entre a alimentagao e a organizacao do trabalho, a dife-
renciacdo do consumo e os estilos de vida; a categoria cultural, que
abrange as preferéncias e repulsoes, tradi¢oes culinarias, represen-
tagoes, praticas, ritos e tabus'.

O comportamento de consumo como expressao da classe so-
cial na qual se insere o individuo ¢ chamado de habitus ou habito
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alimentar. Assim, o habito alimentar traduz estilos de vida, praticas,
acoes, julgamentos politicos, morais, género e estéticos de deter-
minada classe social, ou seja, € a propria cultura arraigada no ama-
go do individuo que o impele a selecionar determinados alimentos
disponiveis, retratando diretamente a complexidade dos modelos de
consumo que sdo influenciados pelos diversos determinantes™™.

1.2 Influéncias histdrico-culturais sobre as praticas alimentares
das civilizacoes

Alinha historica se conduz de forma continua e ininterrupta,
de forma que os acontecimentos historicos transcorrem em lon-
gos intervalos temporais. Entretanto, para facilitar a compreensao
desta tematica, os pesquisadores categorizaram a evolu¢ao huma-
na em varios periodos, cada qual com um marco historico que o
diferencia do seu antecessor.

Nesse sentido, a historia humana ¢ dividida em periodo pré
-historico, o qual compreende o intervalo temporal no qual as socie-
dades primitivas ndo dispunham de um codigo de escrita, e o periodo
historico propriamente dito, quando ja se concebiam rudimentares
simbolos como a escrita cuneiforme, hieroglifica e o alfabeto fenicio.

Estes dois momentos histéricos sdo subdivididos em diversos
outros, os quais serao esmiucados ao longo do trabalho, focando-se nas
suas interagoes antropologicas sobre a esfera da alimentacao humana.

1.2.1 Periodo pré-histdrico
1.2.1.1 Paleolitico

A designacao paleolitica ou idade da pedra lascada advém da
constituicao das ferramentas de caca que eram fabricadas de las-
cas de pedras e de ossos. Nesse periodo, os primeiros agrupamentos
humanos eram organizados em clas baseados na consanguinidade e
apresentavam comportamento cacador-coletor.

O homem paleolitico apresentava boas habilidades de caga,
compondo uma dieta rica em proteinas, mas principalmente de car-
boidratos, oriundos da coleta de frutos, raizes e folhas, como pode
ser evidenciado pelo desgaste dentario dos fosseis.

O habito alimentar maci¢camente carnivoro impelia estes hu-
manos a se deslocarem em busca de suas presas, determinando um
modo de vida nomade, porém ha estudiosos que atribuem um cara-
ter “onivoro oportunista” a estes hominideos, pois se aproveitavam
da carcaca deixada por outros predadores®
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O congelamento continental durante a era glacial limitou as
extensoes de terras que permitiam as atividades de caga e coleta.
Assim, com menor disponibilidade de recursos e a rigidez climatica,
as cacadas em grupo se tornaram cada vez mais dificeis, forcando
os primitivos a procurarem abrigo em cavernas para manterem o
minimo de aquecimento e manterem a dieta mais restrita as raizes e
gramineas disponiveis no territdrio.

1.2.1.2 Mesolitico

Com a diminuicdo da camada de gelo e reaquecimento do cli-
ma, pouco a pouco, 0 homem do mesolitico retornou ao seu modo
de vida cagador, todavia, nesse periodo, as presas eram de menor
porte, como veados, cervos, javalis e coelhos.

Intensificou-se a atividade de pesca e coleta de frutas, entre-
tanto, o marco divisor deste interim historico foi a descoberta e do-
minio do fogo. A chama desempenhou um papel de grande impor-
tancia na construgao da historia humana, a medida que possibilitou
ao homem primitivo fazer a coc¢ao dos alimentos, agregando sabor
e consisténcia a comida.

Esta atitude de se utilizar o fogo como primeiro tempero € no-
tadamente simbolico do ponto de vista evolutivo, pois neste aspecto,
os hominideos abandonaram sua animalidade, pelo menos em parte,
e passaram a se distinguir, traduzindo a diferenca entre cru e cozido
como a propria cultura afastando-se da natureza animal®.

Cabe ressaltar que além do cozimento alimentar, o fogo con-
tribuia de duas outras formas: a primeira diz respeito ao seu uso
como meio de afugentar as feras selvagens; a segunda utilidade do
fogo se relacionava a sua atividade socializadora, a medida que gru-
pos se aglomeravam em torno dele para se aquecerem e assim, se
fortaleciam os lacos familiares dos clas, por meio do ambiente pro-
picio ao estimulo da sociabilizagao®.

1.2.1.3 Neolitico

O recuo das geleiras do periodo mesolitico estimulou a diver-
sificacdo alimentar, preparando o que se chamou “revolucao alimen-
tar” do neolitico, como a domesticacao das plantas e dos animais®.

Assim, o homem que ja se encontrava bastante arraigado a
seu territorio, comeca a desenvolver novos habitos sociais como a
criacao de animais de corte, dentre eles, caprinos, cavalos, bovinos
e suinos e a praticar o meio de cultivo rudimentar do seu proprio
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alimento através de pequenas plantacdes de milho e outros cereais,
determinando o surgimento da agricultura™s,

Estes acontecimentos influiram no processo de sedentariza-
cdo do homem neolitico, condicionando mudangas nas suas praticas
alimentares, como por exemplo, o consumo de leite e seus deriva-
dos, uso do trigo, aveia, centeio, uvas e manuseio do mel; estes pro-
dutos eram usados na fabrica¢ao de pao, cerveja, vinhos e hidromel
(bebida fermentada). Além disso, outras atividades mais complexas
como armazenagem, moagem, umedecimento e o cozimento das se-
mentes permitiram expandir a dieta e culinaria do periodo neolitico
fundando padrdes dietéticos de varias civilizagoes®.

1.2.2 Periodo historico
1.2.2.1 Idade antiga

A sociedade egipcia, conhecida por suas grandes contribui¢oes
no campo da matemadtica e engenharia, teve seu desenvolvimento
gracas a sua localizacdo proximo ao grande Delta ou crescente fértil,
conjunto de terras banhadas pelo rio Nilo. Neste local, extensas faixas
de terra eram semeadas predominantemente por trigo, utilizado para
a fabricac¢do do pao, alimento hegemonico no império egipcio.

Constituindo-se como a base alimentar de todas as classes
sociais da civilizacao egipcia, o pao além do seu carater nutricional
como fonte de carboidratos e fibras, era revestido de simbolismos e
representacoes tanto do ponto de vista social, como religioso".

Para os egipcios, a riqueza de um individuo era mensurada
pela quantidade de trigo e pao armazenado em sua casa‘, ou seja,
atribuia-se ao alimento uma func¢ao de estratificador social, deter-
minando o status do individuo na sociedade, e a0 mesmo tempo, o
pao era também utilizado como oferenda sagrada aos deuses. Em
razdo desta importancia nutricional, social e sacra compreende-se o
motivo pelo qual o Estado detinha o monopolio sobre as sementes e
principalmente sobre as panificadoras.

Em menor importancia, outras categorias alimentares também
eram utilizadas na composicdo alimentar do egipcio como vinhos,
mel, cebolas, aves e frutos variados, fornecendo uma alimentagao
equilibrada e variada. A agricultura silvo pastoril provia as fontes de
proteinas através das carnes de bovinos, ovinos, caprinos e peixes.
Além disso, os animais de corte forneciam o leite, utilizado para fa-
bricagao de laticinios como queijo e manteiga'’

No mundo grego, além do aspecto climatico da regidao medi-
terranea que propiciava o crescimento de ervas, olivas e indmeras
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frutas, o fator que mais contribuiu para a construcao dos padroes
alimentares peculiares deste povo foi a intensa producao filosofica
que surgia de grandes pensadores como Socrates, Platdo, Aristoteles
e principalmente o pai da Medicina, Hipocrates.

Algumas correntes filosoficas da época se opunham a matan-
ca de animais, a exemplo dos pitagoristas, seguidores de um estilo
vegetariano, que faziam de sua recusa de comer carne um ato de
revolucao ideologica contra o estado da polis grega®. Com isso, hou-
ve maior intensificacdo do consumo de hortalicas, verduras, peixes,
trigo, azeite e vinhos.

Assim como a filosofia busca a clareza dos fatos e a verdade
ndo revelada, a dieta grega seguia igualmente um tom de sobrieda-
de em sua mesa. Com pratos refinados, a aristocracia grega levou o
sabor a um novo nivel do prazer de comer, pois para os gregos, viver
bem dependia em parte de desfrutar de boa comida e bebida®.

O império romano, marcado pela sua expansao territorial sem
precedentes historicos, ao conquistar povos de todos os cantos,
conquistou também tragos de suas culturas, incluindo nesse sentido
as tradigoes alimentares.

Esse processo de fusdo cultural - mescla de sabores e cheiros,
cores e sensacoes gustativas - foi responsavel pelo desenvolvimen-
to da gastronomia romana, que tem suas raizes fincadas até os dias
atuais da cultura alimentar ocidental a exemplo das pizzas, espague-
tes, molhos, massas folhadas, dentre outras infinidades de receitas
que desvelam suas origens arabes, indianas e asiaticas, dentre outras.

1.2.2.2 Idade medieval

A idade média ou medieval teve duracdo de quase 1000 anos,
compreendendo o espaco de tempo entre os séculos V e XV. No ini-
cio deste periodo historico, prevaleceram as praticas agricolas e sil-
vo-pastoris, resquicios de um modo de vida romano, o que favoreceu
os habitos alimentares de consumo variado.

Organizada sob feudos, a sociedade medieval, tinha sua ali-
mentacao baseada em hortaligas, graos e trigo. Os cereais também
eram consumidos junto as leguminosas em preparacoes como cal-
dos e sopas, o uso de frutas também era muito limitado, consumiam
ainda que de forma muito escassa, carnes e peixes. Diversificando
quando possivel sua dieta.

Todavia, com o surgimento das grandes pragas como a peste
negra, que dizimou quase um terco da populacdo europeia, a fome
se alastrou levando o continente ao caos. Nesse contexto, o discurso
religioso da igreja catolica, que atribuia a pestiléncia ao castigo di-
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vino remidor dos pecados humanos, proibiu o consumo de diversas
categorias alimenticias, como carnes e vinhos, por atribuirem valo-
res pecaminosos a estes produtos.

Ademais, era comum a determinacdo de longos periodos de
jejum como forma de purificacdo do corpo. O pao, o vinho e o dleo
tornaram-se sagrados pela liturgia crista, adquirindo forte simbolis-
mo que perdura até os dias atuais em determinadas sociedades que
tém em suas crengas e religiosidades a influéncia do cristianismo.

Diante da imposi¢ao religiosa, ressurgiram antigos habitos de
consumir alimentos de origem vegetal, principalmente pelas cama-
das mais baixas da sociedade que embora atribuissem a estes ali-
mentos rétulos de “fracos ou leves” tinham maior disponibilidade
nos campos. Na outra extremidade da piramide social encontravam-
se os aristocratas, que por tradi¢ao, eram considerados “comedores
de carne” e desprezavam o vegetal dos pobres”.

Passada esta temporada de escassez, o comércio alimenticio
antes estagnado pela falta de terras produtivas, retomou seu cresci-
mento. Cabe frisar que nesse intervalo de recuperacdo do comércio,
a alimentacdo, com relevancia nas especiarias e carnes, tornou-se
um discriminante social, responsavel por atribuir aos seus consumi-
dores status social e prestigio, dado que a aquisi¢ao de tais insumos
devido ao seu alto preco s6 podia ser conseguida pelas classes de
nobres ou o clero religioso®.

Assim, o alimento adquiriu propriedade ideoldgica e simbolica
se constituindo como um meio de exclusao social, deixando as prati-
cas alimentares do campesinato a margem da palatabilidade.

1.2.2.3 Idade moderna

Aidade moderna contempla um periodo marcado por grandes
revolucoes politica, filosofica, tecnologica e principalmente nutri-
cional. Dentre a revolucao politica se destaca o projeto expansionis-
ta europeu através das excursoes maritimas do século XV em busca
de especiarias e outros commodities.

A atividade exploradora possibilitou a integracdo de outros
continentes as rotas de comércio europeias estimulando a translo-
cagao de produtos de forma intercontinental, além de possibilitar
um intenso processo de fusdo de sabores e incorporagao de diversos
alimentos ao paladar europeu®.

Sao exemplos desta mercantilizacdo do sabor: o a¢ticar vindo
das Antilhas e do Brasil, especiarias como pimenta, noz moscada e
canela das indias, além de produtos regionais como a batata, o toma-
te, milho peruanos, cacau e baunilha provenientes do México.
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No século XVIII, a mecanizacdo dos sistemas de producdo
oriundos da revolucdo industrial fomentou o crescimento de uma
incipiente burguesia rica em pompa e requintes, que contrastava
com proletariado minguante.

Nessa conjuntura social, as tendéncias alimentares também
se fizeram dividir em classes, de tal modo que a burguesia era co-
mum grandes banquetes repletos de carnes de todos os tipos, de
aves, peixes, cervos, suinos e bovinos em contraponto as refeicoes
a base de pao, sopas de graos dos pobres. Esse recorte historico
corrobora o peso da alimentacao enquanto fonte de simbolismos
e alteridades antropoldgicas, reforcando seu carater distintivo do
individuo dentro da sociedade.

1.2.2.4 Idade contemporanea

A partir do século XX, a sociedade se translocou de um meio
de vida rural para a agitacdo citadina. Associado a este processo de
urbanizac¢ao houve uma evolucdo proeminente dos meios cientifi-
cos, resultando no desenvolvimento de novas tecnologias e técnicas
que modificaram sobremaneira os modos de producao, de conserva
e acondicionamento alimentar. Assim, a industria alimenticia deter-
minou mudancas na forma como a civilizacao ocidental se relacio-
nava com os alimentos®.

Um fendmeno surgido com a industrializacdo alimentar foi o
nascimento das grandes redes de alimentos fast food, as quais apre-
sentam filiais espalhadas por diversos paises. A consequéncia direta
desta rede alimentar € a padronizacdo dos gostos. Essa homogenei-
zacdo dos sabores e preferéncias alimenticias tem impacto prejudi-
cial nos habitos nutricionais das populacoes tanto por dificultarem
as opgoes por alimentos mais diversificados, ricos em nutrientes,
como por desestimularem o consumo de comidas regionais, resul-
tando na perda de identidade cultural e historicidade de um povo no
preparo da sua comida.

A correlacdo entre o aumento populacional na Europa no ini-
cio do século XX e a maior demanda por providéncias levou a in-
dustria alimenticia a se adaptar as novas necessidades de mercado.
Deste modo, as grandes redes passaram a produzir em larga escala,
priorizando a variedade de produtos, reduzindo os pre¢os e aumen-
tando a facilidade de acesso a estes alimentos.

Estes condicionantes serviram de alicerce para o fortale-
cimento e expansdo das grandes marcas alimenticias, cujas prin-
cipais caracteristicas sdo: a rigidez da composi¢do, agregada a
servicos simples e produtos pouco complexos do ponto de vista
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nutricional o que resulta em mudancas importantes nos padroes
alimentares tradicionais".

1.3. Repercussdes das tendéncias alimentares nas sociedades con-
temporaneas

As civilizagoes, sem exce¢ado, desde as que obtinham seu ali-
mento a partir da caga e pesca, com rusticos instrumentos de pe-
dra até as sociedades atuais, que conseguem seu alimento simples-
mente com um telefonema, através dos servicos delivery, todas elas
construiram padrdes alimentares, baseados na sua cultura e desta
maneira, atribuiram ao alimento particularidades que superam seu
valor exclusivamente nutricional.

A sociedade contemporanea, produtora de uma cultura glo-
balizada e acumulativa, se reveste das pressoes sociais e cobranga
de resultados, impelindo o homem a um estilo de vida marcado pela
fugacidade do tempo. Essa escassez de tempo para preparo e con-
sumo alimentar saudavel forja modos distintos de se relacionar com
os alimentos, como por exemplo, as refeicoes fora de casa, baseadas
em por¢oes pré-prontas ou de facil aquecimento em micro-ondas.

Sao reforcadores destas praticas alimentares da modernida-
de: a oferta variada de alimentos industrializados de facil acesso e
a menor necessidade de tempo para consumi-los, como: bolachas,
biscoitos, salgados e refrigerantes, conhecidos como junk food ou
“comida lixo”, devido ao seu baixo teor nutricional®.

Entretanto, as novas tendéncias de consumo podem trazer re-
percussoes negativas para o comensal contemporaneo. Dentre elas
podem ser apontadas: declinio da refeicao familiar, erosao das tra-
dicoes culindrias, crescimento da conveniéncia e do fast food, cres-
cimento dos riscos associados a alimentacdo e preocupacdo com a
saude, seguranca alimentar e origem dos alimentos, distribui¢ao de-
sigual da disponibilidade de alimentos do mundo e uso do alimento
(ou da refeicao) como elemento de diferenciacio social?®*.

A tendéncia alimentar da atualidade pode expor o estilo co-
mensal - baseado na sociabilidade e agregacao social durante o ato
alimentar - ao perigo iminente de ruptura das interacdes sociais,
considerando que o mundo moderno tem facilitado a individualiza-
cdo das relacoes, incluindo-se também nesse aspecto de isolamento
individual, a alimentacao’?,

Cabe ressaltar que os reflexos da globalizacao da cultura ali-
mentar e o uso do discurso cientifico na publicidade de alimentos
exercem um papel significativo no cendrio das mudancas alimentares
principalmente sobre a faixa etaria infanto-juvenil, que se constitui
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como uma das mais consumidoras destes produtos, provavelmente
pela sua maior susceptibilidade aos sugestionamentos transmitidos
pela midia alimenticia®.

O modo de vida contemporaneo, cada vez mais automatizado
e agregado ao consumo dos alimentos industrializados, repercute
diretamente na esfera fisiologica do individuo, pois demanda deste
comensal pouco esforco fisico, além do que, a este panorama metab6-
lico se soma a diminui¢ao paulatina da ingesta de alimentos naturais,
integrais e organicos, uteis no controle do peso corporal, como efeito
disto, cria-se um actimulo energético em forma de gordura corporal.

Estas mudangas nos padroes nutricionais tém levado a popu-
lagdo a alteragoes que variam desde quadros compostos por doengas
carénciais até o excesso de peso, resultante das praticas alimentares
pobres em fibras e nutrientes, porém com elevada quantidade de
carboidratos, sodio e gorduras, trazendo consequéncias negativas
para o corpo, como problemas cardiovasculares, metabolicos e por
fim, determinando o surgimento de uma popula¢do obsogénica® .

Paradoxalmente, esse modelo consumista, contrasta de forma
direta com os anseios de uma sociedade que atribui status de per-
feicao corporal as formas e contornos delgados, reestruturando os
padroes de beleza e constituindo-se o corpo magro e esquio como
o modelo estético a ser conseguido e perseguido pela sociedade.
Contudo, esta mesma civilizagao que corrobora uma aversao lipidica
a obesidade, também ¢ responsavel pela propagacao e manutencao
das grandes empresas alimenticias®.

Dessa maneira, enquanto a sociedade deseja as formas delga-
das e filiformes mantém praticas alimentares que concorrem para a
construgao de modelos curvilineos e robustos. Isto pode ser eviden-
ciado principalmente devido ao aumento da prevaléncia da obesida-
de, em varios estratos sociais e em diversas faixas etarias, como um
reflexo desta tendéncia alimentar assentada no consumo desmedido
de alimentos industrializados, o que em ultima instancia determina
modifica¢oes nos padroes imagéticos corporais.
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2.1 Modelo estético corporal e sociedades ocidentais

O corpo conceituado como belo é convencionado desde os
primoérdios dos regimes patriarcais: todas as sociedades atuam so-
bre os corpos determinando-os, construindo suas particularidades
e valorizando determinados elementos em detrimentos de outros,
estabelecendo os seus proprios modelos.

Na pré-historia no periodo Paleolitico (cerca de 25.000 anos
atras), foram encontrados corpos de antepassados humanos e es-
culturas localizadas entre a Europa e a Asia Ocidental, que exibiam a
imagem corporal da obesidade ginecoide, isto ¢, aumento da gordura
corporal na parte inferior do tronco e coxas (este tipo de obesidade
se associa a figura de uma pera), que possivelmente simbolizava uma
expressao de ideais estéticos e de bem-estar, vigentes neste periodo’.

Dentre as esculturas, é importante destacar a Vénus de Wil-
lendorf (Figura 2.1), também conhecida como Mulher de Willendorf
- pequena estatueta medindo aproximadamente 11 cm de estatura
com um abdome globoso e bustos pendentes - fabricada com argila
cozida, marfim ou calcario. Esta imagem encontra-se no museu de
Viena e € uma das pecas mais protegidas’.

A Vénus ndo pretende ser um retrato realista, mas uma idea-
lizagao da figura feminina. A vulva, seios e barriga sao extremamen-
te volumosos de onde se infere que tenha uma forte relacdo com o
conceito de fertilidade. Atualmente, a Vénus faz parte da colecdo do
museu de Historia Natural de Viena®

No periodo Neolitico (entre 5.000 e 6.000 anos atras), um dos
artefatos artesanais encontrados foi identificado como a “deusa
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Figura 2.1 - Estatua de Vénus de Willendorf.

mae” (Figura 2.2), assim denominada, pois apresentava seios, qua-
dris e barriga avantajados e os 0rgaos genitais representados por
uma decoracao triangular’.

Assim, a obesidade foi percebida e descrita no periodo pré
-histérico como simbolo de fertilidade e de representacdao maternal.

Nas sociedades pds-modernas, em especial nas ocidentais,
a beleza tem sido desejada por muitos individuos, como forma de
alcancar o éxito e a felicidade. Atualmente, as celebridades sao re-
conhecidas por sua beleza fisica, ainda que elas possuam outras vir-
tudes, valores éticos, morais e normativos. Para manutengao de um
padrao estético condizente com os valores vigentes na sociedade,
surge um mercado em expansado (academias de ginasticas, os centros
de cirurgias estéticas e outros tratamentos estéticos) sendo consi-
derado a fabrica produtora da magreza que contempla este ideal.
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O modelo de beleza estabelecido pela sociedade contempora-
nea ¢, na realidade, a exigéncia de um corpo magro sem considerar
os aspectos relacionados com a saude e o estilo de vida saudavel e as
diferentes constituigoes fisicas. A relacao da magreza com a beleza,
o sucesso e a felicidade demanda a obtenc¢ao de um corpo mais del-
gado, o que tem motivado a pratica de dietas em alguns casos abusi-
vas e prejudiciais como estratégias de regular o peso. Essa situacao
pode desencadear sofrimento e adoecimento nos sujeitos que nao
se enquadram nesses padroes hegemonicos de beleza e muitos nao
conseguem mitigar a obesidade, a qual provavelmente ocorre devido
a fatores endogenos ou exogenos.

Na atualidade, o padrao de beleza passou a ser conceituado
“como menor porcentagem de gordura corporal possivel, nadegas e
seios grandes e empinados, musculos definidos, pele bronzeada, 1a-
bios grossos, auséncia de celulite, de estrias, de qualquer mancha ou
espinha na pele e de qualquer caracteristica que demonstre a idade,
como rugas, marcas de expressao e flacidez™. Ou seja, esta associa-
da aos atributos fisicos dos individuos tidos como belos pela socie-
dade em geral e enaltecidos pelos amigos e pela midia“.

Nesta perspectiva de culto ao corpo magro, a industria farma-
céutica, os produtos ndo industrializados e os medicamentos mani-
pulados contribuem para a expansao de produtos direcionados para
a perda de peso ou aumento da massa muscular magra, diariamente
expondo a questdo da satisfacao corporal, através de propagandas
ostensivas na midia. Essas imagens se destinam a todos que a veem,
e os individuos nao satisfeitos com suas atribuicdes fisicas sao sutil-
mente persuadidos a reconsiderar seus padroes de beleza®.

A supervalorizacao do ideal de beleza tem motivado as pes-
soas a se dedicarem de maneira obstinada a busca por este padrao,
muitas vezes prejudicando sua saude, como nos distdrbios alimen-
tares ou ao desencadear sequelas irrecuperaveis na maior parte dos
organismos (sistema endocrino, hepatico e cardiovascular), em vir-
tude da utilizacdo de esteroides anabolizantes, por exemplo, além da
probabilidade do surgimento de cancer de pele através da exposicao
prolongada a radiagao ultravioleta dos bronzeamentos artificiais®.

A beleza ndo pode ser definida permanentemente, ela sofre
transformacgoes de acordo com a historia, a sociedade e a cultura
dos individuos, uma vez que o conceito nao € imutavel e pode ou
ndo ser aplicado aos objetos. Trata-se da sensibilidade do individuo
que o sente, definido aos seus preceitos individuais e sociais mesmo
que esses se relacionem aos valores culturais e socios historicos de
determinada sociedade em dado tempo historico®®.
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A maioria dos individuos possivelmente estao comprometidos na
proposta de criagdo e conservacao de uma aparéncia conjuntamente
peculiar e cobicada socialmente, que € o corpo delgado. Em uma con-
juntura historica habitualmente conceituada como pds-moderna, exis-
te a consciéncia de que as disposi¢oes corporais, as opcoes de férias e
lazer, as preferéncias em termos de musicas, livros, roupa, qualquer ob-
jeto ou manifestacao cultural serdo expostas a julgamentos e analisados
como parametros de personalidade e de individualidade®®.

Principalmente apds a Segunda Guerra Mundial, a mulher
conseguiu sua insercdao no mercado produtivo e, concomitantemen-
te, conquistou direitos através da educacao e das qualificagoes, pro-
movendo um melhor planejamento familiar e adquirindo cada vez
mais respeito, uma vez que estdo alcancando cargos importantes
fora de casa e modificando sua atuacdo na sociedade®S.

As cobrancgas que as mulheres tém demandado a si mesmas,
com finalidade de atingir o padrao de beleza instituido principalmen-
te pela sociedade urbana capitalista de consumo e legitimado através
dos meios de comunicacdo, tém lhes afetado tanto no aspecto psiqui-
co quanto fisico. A sociedade demanda dupla ou tripla carga de traba-
lho (tomar conta dos filhos, do lar, do esposo, produzir no emprego,
manter-se em formagao continuada, se capacitar cada vez mais, além
de cuidar da estética). Este contexto de tantas demandas facilita a vul-
nerabilidade ao estresse e assim surge também a possibilidade para a
instauragao dos transtornos da alimentacdo como a anorexia, bulimia
e a ingestdo compulsiva, gerando a obesidade e a obesidade morbida®.

As mulheres, no decorrer dos anos, vém conquistando a in-
dependéncia financeira e liberdade de expressdo; consideradas por
muito tempo como sexo forte, demonstram-se nos dias atuais fra-
geis e dependentes em relagao aos modelos de beleza impostos pe-
los veiculos midiaticos e corroborados pela sociedade.

A industria de bens de consumo tem o propoésito de vender
suas mercadorias: sejam cervejas, carros, roupas, calcados ou mes-
mo comidas, associando-as a um feminino esteticamente atraente.
Atualmente, o corpo feminino € utilizado para a venda de diversos
produtos, ndo obstante a imagem do corpo impecavel, tem ocasio-
nado graves consequéncias a sociedade, milhares de individuos in-
satisfeitos com sua aparéncia e seus corpos ao se olharem no es-
pelho s6 conseguem ver defeitos, as pessoas nao conseguem mais
enxergar beleza interior, pois querem ser iguais as celebridades®®.

Nao obstante, estes efeitos enfatizam o desejo de crescimento
e sucesso e a insatisfagcao com sua imagem corporal gera maior vul-
nerabilidade, dai alguns individuos vao as lojas em busca de géneros
que satisfacam seus objetivos para mitigar a ansiedade e aumentar a
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autoestima. Vale ressalvar que esses prazeres sao passageiros, apos
algum tempo querem outro objeto de consumo, pois o que adquiri-
ram ja se tornou ultrapassado.

Nesta perspectiva, ¢ 6bvio que o culto ao corpo exige sacrifi-
cios, tanto financeiro como fisicos, visto que os meios de comuni-
cagao vinculam reiteradamente que cada pessoa tem as atribui¢oes
fisicas que merece. Este corpo a ser produzido deve estar de acordo
com os padroes do momento. Portanto, esta ideologia ocasiona um
modelo que funciona como prerrogativa para a criacao de novas ne-
cessidades que serdo satisfeitas através do progressivo consumo de
produtos e bens*.

2.2 A influéncia da midia e da moda no ideal de beleza nas socieda-
des contemporaneas

A midia tem grande influéncia no universo feminino e impoe
um padrao de beleza estereotipado através de comerciais, das no-
velas e dos filmes, entre outros. Para ser aceita, a mulher deve ser
magra, vestir manequim 36-40, alta e bela. Nas capas de revistas, as
modelos sao magérrimas, a pura perfeicdao. Diante deste contexto,
emerge a cobranca para acompanhar este modelo estético, para se
sentir bonita, atraente e sexy, bem vista e aceita pela sociedade®.

Os meios de comunica¢do tem um papel importante na for-
macao da opinido publica, com destaque especial para as televisoes
e revistas de moda, que influenciam na difusao de valores e modelos
relacionados com a estética da magreza. A cultura institui os mode-
los de beleza através dos quais se concebe o atrativo fisico, influen-
ciando as relagoes sociais e os julgamentos sobre a propria imagem.
Em diferentes contextos sociais, econdmicos, politicos e culturais,
através dos meios de comunicacdo, impoe-se e valoriza-se a figura
da magreza e do corpo. Isso faz com que os individuos a desejem de
forma obsessiva e, por outro lado, estigmatizem a obesidade’.

Nas sociedades coetaneas, os meios de comunicagao (radio, jor-
nais, internet, revistas, cinema, televisao) sao responsaveis pela difusao
das informacoes, respondendo pela transmissao de valores e padroes
de conduta, socializando muitas geracoes e reproduzindo valores mo-
rais, éticos, educacionais, estéticos e normativos, dentre tantos outros®.

Nas sociedades de consumo contemporaneas, observa-se
uma desvaloriza¢ao da subjetividade e uma valoriza¢do excessiva da
imagem, um culto narcisico ao corpo, que € vendido como objeto de
consumo, onde mais importante do que pensamentos e sentimentos
¢ ter um corpo perfeito®. Entretanto, quem nao consegue ter esse
padrdo estético sente grande discriminacdo devido as dificuldades
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encontradas nos mais diversos ambitos, como por exemplo, na es-
cola, no trabalho, no lazer, entre outros.

Os meios de comunicacdo produzem a representac¢ao social que
lhes € conveniente, mesmo quando esta foge a realidade, propagando
a hegemonia da delgadez. Os meios de comunica¢ao nao sao impar-
ciais, apenas informando: eles assumem ideologias de acordo com a
perspectiva que é mais interessante e lucrativa®. As informagoes vei-
culadas desconsideram a repercussao que esse tipo de pressao exerce
nos individuos e, em ultima instancia, no sistema de satde publica, ao
estabelecer um modelo ou padrao de beleza inatingivel e ,concomi-
tantemente, segregando a obesidade, e a retratam como sindnimo de
descaso, ociosidade e gula. Esses também sdo os estereotipos criados
pela figura do obeso, que de doente passa a relaxado™.

A atuacdo da midia nao corresponde somente a uma fonte de
lazer, trata-se de um lugar extremamente poderoso que interfere
sobre quem somos e sobre o que se devemos fazer com o corpo,
entre outros. A televisao, em especial, participa diretamente na for-
macao de criancas, adultos e idosos, ou seja, de todo o ciclo vital, su-
gerindo e incentivando “determinadas formas de existéncia coletiva
ou da relacao consigo mesmo e com o outro™.

Em uma observacdao mais minuciosa, nota-se que as pessoas
sao influenciadas a agir sem consciéncia critica e sem chances de
questionar ou criticar as informacoes que recebem. Os comerciais
procuram propositadamente ocultar e, com isso, impedem ou im-
possibilitam que as pessoas reflitam, critiquem, contra-argumen-
tem ou questionem?®.

A midia adentra na sociedade de varias formas. Pode-se dizer
que, direta ou indiretamente, os veiculos de comunicacdo tém cola-
borado com a exclusido dos obesos. “Talvez, essa forma de exclusio
ndo seja percebida, mas de modo geral, possivelmente a comunidade
ainda ndo percebeu como essa exclusdo esta sendo propagada™?.

Outras fontes de influéncia sdo as revistas de moda. No final do
século XIX, surgiu nos Estados Unidos a revista Vogue. Atualmente ¢
considerada um meio de comunicacdo impresso de suma relevancia
no mundo da moda, visto que € publicado em 21 paises. Em 1975, che-
gou ao Brasil. Representante das classes mais privilegiadas, a Vogue
reproduz a maneira de viver da alta sociedade brasileira, relacionada a
moda nacional e internacional. Seus editoriais de moda sdo publicados
mensalmente e representam as tendéncias nos diversos continentes.
Ou seja, a revista assegura que as tendéncias ali publicadas compo-
nham a imagem desejada por um determinado periodo. Existe apenas
um modelo de mulher retratado pela revista na maioria de seus edito-
riais: todas as modelos sdo jovens, magérrimas e, a maioria, brancas.
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As mulheres selecionadas pela revista tém um corpo “lon-
gilineo, magro com bracos e pernas finas, quadris estreitos, cintura
pouco acentuada e seios pequenos™. Desta maneira, esta no padrao
estabelecido pela midia o que é compreendido como triade da bele-
za (beleza, magreza e juventude) que provoca idolatracdo ao corpo,
ocasiona incompatibilidade com o real, proporciona a procura por
padrdes, podendo ocasionar patologias e levar o individuo ao obito™®,

Outro aspecto relevante € que a industria da moda supervalo-
riza a equipe de trabalho de efetivacdo dos desfiles, a equipe de foto-
grafia, os maquiadores e os diretores de arte. No entanto, as modelos
nao sao identificadas em praticamente nenhum editorial. Assim, ao
propor um modelo ideal, a midia estabelece que as mulheres sejam
todas iguais, isto €, tenham um unico tipo de corpo e estilo™®.

Os editoriais das revistas ndo apresentam mulheres no plural,
mas sim um unico padrdo de mulher, o delgado. As roupas, ambien-
tacoes e texto podem em um primeiro momento demonstrar uma
mulher autonoma de grande éxito, no entanto, ao considerar o perfil
estético, percebe-se que ela se encontra presa na triade da beleza.
Neste sentido, fica evidente que, ao se estabelecer uma triade para a
mulher, as que ndo se enquadram nesse contexto, principalmente as
idosas e as obesas, sdo excluidas.

A Playboy ¢ outra revista que tem influenciado a autoimagem
feminina dirigida principalmente ao publico masculino. A cada edi¢ao
as celebridades estampam as paginas da revista com lingeries, cena-
rios paradisiacos e poses audaciosas. A novidade dos tltimos dez anos
¢ a adesdo das leitoras que querem saber o que os homens pensam
e falam sobre elas, além da curiosidade natural em conhecer as per-
formances das “rivais” que povoam a imaginacao deles. As mulheres,
atraveés da imprensa, sao induzidas a ter corpos perfeitos, similares ao
da revista, para se sentirem amadas, queridas e desejadas. Vale res-
saltar que as imagens dos corpos das celebridades passam por pho-
toshop, que € um software que as modifica, alterando as formas e de-
talhes do corpo. Esta postura pode ser prejudicial para a saude, devido
a dificuldade em atingir este modelo estético tao complexo.

No contexto em questdo, ha uma exploracao da beleza externa
(fenotipo) como se esta fosse a unica forma férmula para a solu¢ao dos
problemas e para alcancar a felicidade e o sucesso. Esta postura gera
consequeéncias graves no meio social, a busca desses valores estéti-
cos torna algumas mulheres vulneraveis a estes “métodos milagrosos”
Além de intervencoes cirargicas a fim de conquistarem este ideal de
beleza. Porém, esquecem que a utilizacdo deste meio afeta psicologi-
camente aquelas que lutam contra o problema da obesidade™®.

As mulheres obesas sdo retratadas na midia através de sub
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-representacoes e esteredtipos. Corpos com sobrepeso, especial-
mente personagens femininas, sdo expostos como objeto de humor
e sdo menos indicados nos relacionamentos romanticos, ao con-
trario dos corpos magros'.

Assim, as representagoes midiaticas corroboram com a asso-
ciacdo entre gordura corporal e o preconceito da incapacidade (fisi-
ca, laborativa) e até mesmo a exposicao (voluntaria, por considerar a
existéncia da obesidade uma falta de controle) a uma série de riscos
fisicos, como as comorbidades da obesidade. Ja, o corpo delgado €
visto como um indicio de controle, um sinal de mente sd**, Portan-
to, € notorio que a midia exerce uma forte influéncia no cotidiano
individual e contribui para que os outros setores da sociedade au-
mentem o preconceito e a discriminacdo contra o obeso.

Ultimamente além da televisdo, outro meio de comunicagao
que esta influenciando de maneira significativa o cotidiano das pes-
soas € a internet, a qual estd ao alcance de quase todos - princi-
palmente dos adolescentes. As redes sociais (Facebook, WhatsApp,
Twitter, Skype, Instagram, entre outros) permitem estar em contato
com outras pessoas e interagindo em qualquer parte do mundo. Nao
obstante, € necessario cuidado ao acessar determinadas paginas de
internet como, por exemplo, PRO-ANA & PRO-MIA, ressaltando que
ambas fazem mencao a um ideal de beleza que leva a transtornos
da conduta alimentar, principalmente a anorexia e bulimia nervosa,
retratadas como estilos de vida e ndo como patologias”.

Assim, torna-se evidente que as pressoes exercidas pela midia
afetam de maneira mais intensa o género feminino, porque a beleza
impde-se a mulher como um dever, dentro do paradigma de que ser
bela é ser magra. Portanto, ao se afirmar que as pessoas podem ser
bonitas, se quiserem, o normativo passa a ser imperativo, pois, “se
historicamente as mulheres preocupavam-se com sua beleza hoje,
elas sdo responsaveis por ela™.

A sociedade contemporanea, através das redes de comuni-
cacdo, tenta impor uma regra de padrao fisico para os individuos,
€ para que estes sejam aceitos precisam compartilhar os padroes
impostos por ela. A influéncia atinge principalmente os mais jovens,
que se submetem a dietas mais rigidas, em muitos casos podem de-
sencadear um transtorno alimentar e baixa autoestima.

Neste contexto, € provavel que os meios de comunicacao
constituam um fator de risco e contribuam de forma significativa
para o aumento da vulnerabilidade no surgimento de uma grande
insatisfacdo com a imagem corporal perfeita. Considerando que os
meios de comunica¢do valoram o fendtipo da pessoa magra como
padrao da imagem estabelecida nas sociedades coetianeas que ins-
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tituem a gordura sinonimo de inercia, desaprovacao, feiura, negli-
géncia, propiciando a exclusdo e o sofrimento dos obesos. Nesta
perspectiva a beleza fisica e a imagem corporal delgada constituem
modelos a serem seguidos pelo sexo feminino principalmente.

2.3 Modelos de beleza e imagem corporal

As sociedades ocidentais vigentes estabelecem um padrao de
beleza idealizado totalmente incompativel com as reais condigoes cor-
porais do homem comum. O culto ao corpo, ostensivamente propagado
pelos diferentes meios de comunicacdo, levou o individuo contempora-
neo a experimentar dois diferentes padroes existenciais: um virtual, ex-
cessivamente idealizado, e outro, real, perigosamente desvalorizado™.

Tem sido crescente a motivagao dos individuos pela obtenc¢ao
da imagem corporal “perfeita’, sendo o enfoque principal dado ao
peso, a forma e a beleza corporal. Os padrdes atuais para a beleza
enfatizam o desejo de magreza, ideia aceita por muitas mulheres,
mas de dificil alcance para outras®.

Na modernidade, cada vez mais a imagem corporal € valori-
zada e exigida, dentro dos moldes socialmente estabelecidos. E im-
possivel negar o quanto a imagem corporal € relevante para o sujeito
e 0 quanto influencia sua vida. E por meio da imagem corporal que
o individuo se apresenta para os outros, € a partir dela que é per-
cebido. Consequentemente a aparéncia influi nos eventos sociais,
nas reacoes e atitudes dos outros para conosco, bem como na vida
afetiva e profissional®.

A maneira como o individuo se vé no espelho e se autorretrata
pode estar relacionada a algumas regras da sociedade, visto que os
seres humanos sao produtos de uma imagem social, correspondem
a imposi¢do de uma normativa sociologica de norma e aparéncia. E
na sociedade e na cultura que os individuos assimilam os valores es-
téticos vigentes e passam a deseja-los. Entretanto sao poucos os que
conseguem obter a imagem corporal tao desejada®.

A imagem corporal que cada individuo faz de si mesmo (au-
toimagem) estd associada com seu corpo fisico, suas experiéncias
internas e subjetivas, e com sua historia de vida. Esta sofre influéncia
da imagem visual, tatil e postural, pois ao entrar em contato com o
mundo através desses sentidos, as texturas, as formas humanas ou
de objetos fazem com que adotem uma nova representacao mental
individual e coletiva sobre a estética corporal. Vale ressaltar que o
corpo esta em constante modificacdo, influenciado pelas etapas do
desenvolvimento onde cada individuo deve viver essas alteracoes
adaptando-se a nova realidade. Caso isto ndo ocorra o mesmo sofre-
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ra por conceber uma imagem contraria a ideal, no que se refere as
suas vivencias cotidianas, quando nao segue os modelos instituidos
pela sociedade. Assim, a imagem corporal ¢ um complexo fendmeno
que envolve aspectos cognitivos, afetivos, sociais/culturais e moto-
res. £ e influenciada pela cultura e pela sociedade!®.

As mudangas dos padroes de beleza corporais femininos no de-
correr do tempo marcaram a evolucao de distintas visoes sociais so-
bre o modelo estético que deveria ser incorporado pelas mulheres®. A
forma como as mulheres eram retratadas décadas atras, por exemplo,
distancia-se bastante da atual. Além desse processo visivel, isso evi-
dencia também que os padroes sdo frutos de uma cultura hedonista,
consumista, que valoriza em grande medida o estético. Essas mudan-
cas podem ser acompanhadas da Figura 2.3 até a Figura 2.14.

E importante ressaltar que as normas socioculturais tém
vinculado o estereotipo da delgadez e da beleza no contingen-
te feminino, fazendo com que o corpo delgado seja considera-
do perfeito. Nao obstante, a impossibilidade de se enquadrar nos
modelos estéticos pode acarretar uma imagem corporal negativa,
tentativas frustradas de controlar o peso, através do uso de este-
roides, anabolizantes e muitos outros?.

O aspecto fisico delgado parece ser o unico sindonimo de suces-
so e felicidade, desconsiderando, contudo, que um corpo delgado traz
ndo so beleza a imagem corporal, mas possivelmente danos a saude.
Néo obstante, acredita-se que o atual momento histérico fomenta no
imaginario coletivo, principalmente o feminino, a fantasia de que s6
basta querer para obter a imagem corporal idealizada*. E quando esta
condi¢ao nao € alcancada, surge a insatisfa¢ao com o corpo.

Figuras 2.3, 2.4 e 2.5: O modelo de corpo considerado vigente
em 1910 (esquerda), 1920 (centro) e 1930 (direita)
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Figuras 2.6, 2.7 e 2.8: O modelo de corpo considerado vigente 31

em 1940 (esquerda), 1950 (centro) e 1960 dlrelta
1940s 1950s ““;

Thescreen queen The curves ‘ The petite
’ e S
Sl
e
: e e

Figuras 2.9, 2.10 e 2.11 - O modelo de corpo considerado vigente
em 1970 esquerda), 1980 (centro) e 1990 (direita)
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Figuras 2.12, 2.13 e 2.14 - O modelo de corpo considerado vigente
em 2000 (esquerda) 2010 (centro) e 2017 (dlrelta)
s
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2.4 Insatisfacdo com a imagem corporal

As sociedades contemporaneas, principalmente as ociden-
tais, vém retratando uma preocupacao exagerada com os prototipos
de beleza, nas quais ha uma verdadeira “diviniza¢ao” do corpo belo,
ademais de uma busca ininterrupta pela magreza excessiva. O que
tem corroborado para o aumento da insatisfagao com a imagem cor-
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poral, influindo negativamente em alguns aspectos da vida dos indi-
viduos, especialmente os que apresentam um quadro de sobrepeso,
obesidade e obesidade morbida®.

A percepcdo da imagem corporal representa o autoconceito
sobre o julgamento do individuo diante do seu tamanho, forma e
peso. Muitos sentimentos estdo envolvidos nesta interface da apa-
réncia corporal, em destaque: a insatisfacdo, a depreciacao, a distor-
¢do e a preocupagao com a imagem do corpo apresentada a socie-
dade. Assim, o sofrimento psicologico da pessoa obesa € decorrente
também dos preconceitos sociais e de valores relacionados a cultura
atual que conceitua o corpo gordo como feio e inaceitavel*.

Como resultado de ndo estar inserido no modelo estético cor-
poral vigente, observa-se o surgimento, principalmente no contin-
gente obeso, de casos de depressdo correlacionados a insatisfacao
com a imagem corporal devido a amplitude da discrepancia entre a
imagem corporal real e a idealizada. E cada vez maior a ocorréncia
de obesidade, de transtornos alimentares e de distor¢ao cognitiva da
imagem corporal, gerando enorme sofrimento psiquico nestes indi-
viduos. Visto que, quanto mais afastada a imagem idealizada tem do
real, mais o individuo se frustra. Assim, € provavel que aqueles que
ndo podem ou ndo tém vontade de se submeter as exigéncias do pa-
drao corporal socialmente proposto se deprimam®.

Portanto, na cultura ocidental, consumista, ser gorda signifi-
ca ser estigmatizada diariamente, ser vista como sedentaria, doente,
preguicosa, relaxada. O excesso de peso e obesidade representam
indoléncia, auséncia de controle e forca de vontade. Assim, quem
estd acima do peso enfrenta uma conotacdo pejorativa, sendo pos-
sivelmente um dos fatores explicativos para a insatisfacao feminina.
Nao obstante, ser magra contempla a silhueta que muitas gostariam
de ter, significa ter sucesso, controle e atrativos sexuais.

A insatisfacdo com a imagem corporal ¢ um dos transtornos
perceptivos mais prevalentes, e reflete o desejo de ser diferente
da sua realidade corporal. Tal insatisfacdo pode ser analisada pela
divergéncia entre a percepcdo de como o individuo se vé (imagem
percebida) e o desejo relacionado a um tamanho e formato de corpo
(imagem desejada). Com os atuais modelos de beleza instituidos pela
midia e pelas pressoes sociais, o corpo real e o corpo ideal entram
em conflito, implicando na distor¢do da imagem corporal®.

Muitos individuos, principalmente as mulheres em busca do
corpo ideal, fazem uso indiscriminado de medicamentos para per-
da de peso, sem controle meédico, prejudicando o funcionamento
equilibrado do organismo. Assim, as modificagoes feitas no corpo
representam uma grande insatisfacdo em relacdo a autoimagem. “A
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remodelagem corporal é permitida na medida em que a busca por
uma forma idealizada de corpo € constante™. Um pequeno detalhe
que cause desconforto por estar fora dos padroes estéticos pode ser
alterado por meio do avango técnico-cientifico da estética. O que
muitas vezes nao € pensado € que esse elemento caracteriza uma
identidade. Exatamente o que difere cada ser humano?.

Assim, a imagem corporal feminina vem sofrendo grandes me-
tamorfoses, de acordo com o contexto historico diferenciado, onde
nitidamente se observa uma mudanca de volume corporal de mais
a menos, ou seja, a obesidade passa a ser estigmatizada e a delga-
dez assume a hegemonia em relacdo aos padroes de beleza e status
social. Essa realidade é corroborada pelos meios de comunicacao e
pelas sociedades contemporaneas as quais referendam a imagem
corporal delgada e segregam a obesa.
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Caracteristicas Gerais da Obesidade

THALITA FRANCA PAGELS!

INGRID CATALINI DE MoORAIS FONTES!
Jost GUILHERME CARNEIRO CUNHA!
MARIVANIA DA COSTA SANTOS?

I Discente do Curso de Medicina-UFPB
2 Orientadora. Docente do Curso de Medicina-UFPB

3.1 Definicao

A elevada prevaléncia da obesidade e do excesso de peso é um
problema de satde pdblica mundial, que acomete nao s6 a popula-
cdo adulta, mas também as criancas e os adolescentes, expondo-os
a diversas doencgas cronicas como diabetes mellitus tipo 2, hiper-
tensao arterial sistémica (HAS), dislipidemia, sindrome metabdlica
e doencas cardiovasculares. A obesidade ¢ definida pelo acamulo de
gordura corporal, sob a forma de tecido gorduroso, localizado ou
distribuido pelo corpo, acompanhado por um aumento do peso cor-
poral e um maior risco de comorbidades que afetam tanto a expec-
tativa quanto a qualidade de vida'®.

O indice de massa corporal (IMC) ¢ a medida recomendada
pela Organizacao Mundial de Saide (OMS) e a mais utilizada para
definir clinicamente um individuo como obeso. Esta medida ¢ ex-
pressa em kg/m? e, para fins de classificagdo, define-se excesso de
peso ou sobrepeso para valores entre 25 e 29,9 kg/m? e obesidade
para valor > a 30 kg/m? em adultos'.

Apesar do IMC apresentar uma boa correlagdo com as comor-
bidades do excesso de peso, este indice possui limitacdes quanto a
correlacao com a gordura corporal: ndo distingue massa gordurosa
de massa magra, nao reflete a distribui¢ao da gordura entre visceras
e subcutaneo e ndo considera as variacdes de propor¢oes corporais
de diferentes ragas. Para isso, outros métodos podem ser utilizados
como medicao de pregas, ultrassonografia (USG), ressonancia mag-
nética (RM), medicdo de cintura abdominal (CA) e relacdo cintura-
quadril (RCQ), e a absorciometria por dupla emissao de raio-x (DXA),
que € considerado padrao-ouro, que classifica obesidade pela com-
posicao corporal acima de 33% em mulheres e 25% para homens®.

O Centers for Diseases Control and Prevention (CDC), por sua
vez, define a obesidade com critérios alinhados diretamente com a
idade. Em lactentes e criangas até os dois anos, o excesso de peso
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ocorre quando no grafico peso/estatura a crianga fica acima do per-
centil 95 na curva de crescimento sexo especifico, e na faixa etaria
entre os 2 e 0s 19 anos o diagndstico de obesidade ¢€ feito a partir de
uma curva de IMC para idade®.

3.2 Etiologia

Caracterizada por actimulo excessivo de gordura corporal a
partir de um balanco energético positivo, a obesidade ¢ uma doen-
c¢a nao transmissivel, porém, cronica e degenerativa®>"°. A etiologia
deste acumulo excessivo ¢ complexa e multifatorial, ou seja, a pre-
senca de fatores exogenos ou enddgenos, associados ou ndo, desen-
cadeiam o estabelecimento da patologia. A presenca de um ambien-
te facilitador, estilo de vida sedentario e habitos alimentares ricos
em alimentos hipercaloricos, compreendem os elementos externos,
0s quais sdo responsaveis por cerca de 95% dos casos de obesidade
e sobrepeso. Enquanto que, os fatores genéticos, metabolicos, endo-
crinos, psicogénicos, medicamentosos e neurologicos, configuram-
se como agentes etioldgicos em menos de 5% dos casos**™.

O corpo humano consegue energia para o cumprimento de
suas funcdes vitais, a partir da ingestdo de alimentos. Para suprir as
necessidades energéticas celulares, o organismo armazena como fon-
te energética o glicogénio, no musculo e figado, e a gordura, sua maior
reserva energética, no tecido adiposo. Esta reserva varia de forma di-
retamente proporcional ao balanc¢o energético, ou seja, quando o ba-
lan¢o energético € positivo ha uma inibi¢ao da oxidacao da gordura
corporea e aumento do estoque de gordura, enquanto que sob um
balanco energético negativo, hd um consumo deste estoque através
da oxidac¢ao de gordura®. Este mecanismo € regulado por componen-
tes primarios do sistema neuroendodcrino, o qual ¢ formado por um
sistema aferente, que envolve a leptina e também por outros sinais de
saciedade e de apetite de curto prazo, pela unidade de processamento
do sistema nervoso central (SNC) e, por um sistema eferente’.

O balanco energético constitui um dos determinantes mais
importantes na génese da obesidade® e o seu desequilibrio energé-
tico € ocasionado por um ou mais dos seguintes fatores: aumento da
ingestao de alimentos, diminui¢ao do gasto energético, aumento da
capacidade de estocar gordura e diminuicao da capacidade de oxida-
c¢do de gorduras, e cada um destes fatores por sua vez, possui fatores
desencadeantes diversos. Por exemplo, o consumo de alimentos € re-
gulado por mecanismos fisiologicos das sensa¢oes de fome, saciacao,
saciedade e prazer. Logo, qualquer fator que interfira nesses mecanis-
mos pode mudar o padrdo da ingestdo alimentar de um individuo. Si-
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tuagoes com diminuicao da saciagao tendem ao consumo de grandes
quantidades de comidas (hiperfagia), enquanto que a diminuicdo da
saciedade, leva ao aumento da frequéncia das refei¢oes”.

Outro fator importante na génese desse desequilibrio ¢ o au-
mento do consumo de alimentos hipercaldricos, que costumam apre-
sentar alta palatabilidade, baixo poder sacietogeno e facil absor¢ao ou
digestao®’. Alguns desses alimentos possuem baixos custos, contri-
buindo para a maior taxa de obesidade em populacdes de baixa renda
e menor nivel educacional. Além disso, mudancas sociocomporta-
mentais da populagdo, associadas ao estilo de vida moderno, levam
a realizacdo de refeicoes em curto espaco de tempo, ou ao fato de a
pessoa habituar-se ao uso de redes de fast food com alimentos gordu-
rosos e com porcoes desproporcionais para uma tnica refeicao’.

Ambientes obesogénicos sdo definidos como a soma de in-
fluéncias que os cercam, oportunidades, ou condi¢des de vida re-
lacionadas a promogao da obesidade em individuos ou populagoes.
Estes incluem o status socioecondmico do habitante como também
os aspectos sociais e fisicos relativos ao ambiente, os quais, atual-
mente constituem um potente estimulo a obesidade, pois, contri-
buem para a diminui¢cao dos niveis de atividade fisica e o aumento
da ingestao calorica”.

O efeito do ambiente em individuos geneticamente suscep-
tiveis pode ser exemplificado através dos resultados obtidos no es-
tudo com os indios Pima, oriundos do norte do México e do sul do
Arizona, Estados Unidos da América (EUA), os quais demonstraram
que, apos a adoc¢ao de um estilo de vida ocidentalizado proporcio-
nado pela doagdo de cestas de alimentos pelo governo, ou seja, dieta
rica em gordura e sedentarismo, houve um crescimento da obesi-
dade nesta populacdo, que hoje afeta mais de 80% dos indios. Em
compensagao, os indios da mesma etnia que vivem no México, com
amesma carga genética, porém isolados do “ambiente obesogénico”,
tém sua incidéncia significativamente diminuida’.

Fatores socioculturais, como nivel educacional, socioecono-
mico, estado civil e os fatores comportamentais, como por exemplo
nutri¢ao, estado psicologico, atividade fisica e consumo de alcool, em
conjunto constituem os fatores ambientais relacionados ao aumento
da prevaléncia desta patologia, sendo a disponibilidade de uma ali-
mentacdo com elevada densidade energética e o estilo de vida seden-
tario os principais determinantes. A baixa renda ¢ um fator de risco
para a obesidade em paises em desenvolvimento. Enquanto isto, o ni-
vel educacional tende a ser um fator protetor independentemente do
nivel de desenvolvimento socioecondmico da regido onde vive*.
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Com relacdo a obesidade e ao sobrepeso infantil, evidéncias
sugerem que as criancas residentes em areas com baixo status so-
cioecondmico estao mais frequentemente com excesso de peso®.
Numa revisdo sistematica, os aspectos ambientais foram divididos
em trés dominios especificos: facilidades para atividade fisica, meio
de transporte disponivel e presenca de lanchonetes na regiao. Con-
cluindo que a presenca de poucos recursos que permitam a realiza-
cdo de atividades de recreacdo e esportes, a falta de deslocamento
ativo e o grande namero de redes de fast food estao relacionados ao
sobrepeso e a obesidade em criangas e adolescentes®. Além disso,
criangas que moram perto de parques ou areas de recreacdo estao
menos propensas ao ganho de peso'.

Do ponto de vista genético, a obesidade comum ¢ tida como
uma condi¢do multifatorial complexa e de tendéncia hereditdria, ou
seja, de heranca poligénica. O risco de obesidade em filhos de pais
nao obesos ¢ de apenas 9%, enquanto que, quando um dos genito-
res € obeso, aumenta o risco para 50% e, quando o casal € obeso, a
prole tera 80% de chance de obesidade na vida adulta’. Estes fato-
res genéticos podem ser exacerbados ou atenuados por fatores nao
genéticos, através de alteracOes na transcricdo e translacao génica
sem modificacdo na sequéncia de nucleotideos do DNA*. Ou seja, o
efeito epigenético pode adicionar diferenca no IMC e no fendtipo da
obesidade entre individuos com a mesma carga genética®.

A obesidade de origem monogénica € rara*” ja foram descritas
24 doencas mendelianas e nove tipos de heranca monogénica nao
mendeliana. De uma forma geral, todas se apresentam clinicamente
na infancia e associam-se a outros sinais e sintomas que sugerem o
diagndstico, como por exemplo a sindrome de Prader-Willi, a de-
ficiéncia de leptina e auséncia do seu receptor’, estas duas tltimas
estao em cerca de 1% a 5% de individuos com obesidade severa'.

Entre os genes que regulam a taxa metabdlica basal, os ge-
nes envolvidos na modulagdo da funcdo catecolaminérgica, e par-
ticularmente os genes dos receptores -adrenérgicos apresentam
papel central no gasto energético. Desta forma, supde-se que al-
teracoes nestes receptores poderiam diminuir a atividade simpa-
tica, e consequentemente, diminuir a lipolise. O adipdcito humano
possui cinco subtipos de receptores adrenérgicos identificados:
trés p-adrenérgicos (B1, B2, B3) e dois a-adrenérgicos (al, a2). Os
receptores p-adrenérgicos estimulam a lipolise e os a2-adrenér-
gicos inibem a lipolise. No individuo obeso, qualquer modificacdo
que ocorra na cascata da lipdlise pode resultar em alteracao da ati-
vidade lipolitica e diminui¢do da lipdlise, tendo como consequén-
cia uma oxidacdo deficiente dos triglicerideos. Defeitos no gene
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do receptor p3-adrenérgico podem levar a resisténcia a insulina,
diabetes mellitus, HAS e obesidade*.

A expressao do gene da leptina, o mRNAob nos adipécitos e
a concentragdo sérica de leptina correlacionam-se positivamente
com a quantidade de massa gorda, sendo significantemente maio-
res em pessoas obesas quando comparadas com pessoas com peso
normal”. Isto sugere que os adipdcitos humanos produzem lep-
tina quando a massa adiposa aumenta, e que no individuo obeso
existe resisténcia periférica a agao da leptina, pois o aumento da
massa de tecido adiposo é mantido, apesar do aumento dos niveis
séricos da leptina. A leptina € produzida essencialmente do teci-
do adiposo, e age no SNC para inibir a ingestdo alimentar e pro-
duzir um efeito estimulante para o gasto energético. Alteracoes
na producdo ou na a¢do da leptina poderiam através do sistema
simpatico, enddcrino e renal trazer consequéncias que se refleti-
riam na obesidade e nas suas associacoes com outras condicoes
clinicas. Os niveis de leptina plasmatica tém sido correlacionados
com muitos aspectos da sindrome metabdlica*.

O ganho de peso € associado também ao uso de varios medi-
camentos, incluindo os psicotropicos, anti-hipertensivos, hipogli-
cemiantes, hormonios esteroides, contraceptivos, anti-histamini-
cos e inibidores de proteases. O efeito deletério do ganho de peso
induzido pela droga, inclui, paradoxalmente, um maior risco de de-
senvolvimento de diabetes mellitus tipo 2, HAS, dislipidemia, como
também a ma adesdo ao uso desses medicamentos®’. As drogas que
comprovadamente levam ao aumento de peso sdo: os antidepres-
sivos amitriptilina e mirtazapina; os antipsicoticos atipicos olanza-
pina, quetiapina e risperidona; o estabilizador de humor gabapen-
tina; os hipoglicemiantes tolbutamina, pioglitazona, glimepirida,
glicazida e nateglinida’.

Vérios estudos relacionaram a quantidade de horas de sono
de forma inversamente proporcional ao IMC, além de correlacio-
nar a restricao de sono ao aumento da sensagao de fome e apetite’”.
Muito embora os mecanismos que esclarecam essas associagoes nao
estejam totalmente elucidados, acredita-se que isso se deva a uma
dessincronizagdo ou desajustes no relogio bioldgico, o que prejudi-
ca a duragao e qualidade do sono e, consequentemente, modifica o
controle da ingestdo alimentar através da diminuicdo do hormoénio
anorexigeno leptina e o aumento do hormonio orexigeno grelina®.

Além de gerar desajustes nutricionais, a alteracao destes dois
hormonios aumenta o apetite por alimentos com alta quantidade
de carboidrato, por exemplo, os doces’. Sugere-se que um maior
tempo acordado pode possibilitar uma maior oportunidade para a
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ingestao alimentar e pode aumentar o cansago, causando diminui-
cdo do nivel de atividade fisica®.

A proliferacao de disruptores enddcrinos, que sao substancias
produzidas industrialmente e que podem alterar a fun¢do enddcrina,
como os diclorodifeniltricloroetano, alguns bifenois policlorados e
alguns alquifenois, podendo gerar ganho de peso por diversas vias,
como por exemplo através da ligacdo direta com receptores nuclea-
res, englobando o receptor ativado de peroxissoma gama (PPARy) e 0
receptor do acido retinoico®.

Outro fator relacionado com a epidemia da obesidade ¢ a di-
minuicdao do numero de tabagistas, pois o cessar do habito tabagista
tem como sequelas o ganho de peso. Ademais, a0 comparar o peso
de fumantes com ndo fumante, em geral, o primeiro grupo apresenta
uma menor média de peso™®. Este achado pode ser justificado de-
vido a acdo termogénica e redutora do apetite da nicotina, ambas
reforcadas pela cafeina’¢,

Recentes estudos tém sugerido que mecanismos nao relacio-
nados diretamente com o genoma humano poderiam estar envolvidos
com a génese da obesidade, devido ao fato que, quando determinada
populacdo € submetida a0 mesmo estresse nutricional, nem todos os
individuos desenvolvem hiperglicemia e/ou ganho de peso dieta-in-
duzido. A partir disso, sugeriu-se que a microbiota intestinal se rela-
ciona diretamente no desenvolvimento da obesidade, através de uma
possivel alteracao de armazenamento energético e de gordura®.

Um grande nimero de bactérias habita o trato gastrointes-
tinal. O estomago e intestino delgado sdo colonizados por um nu-
mero relativamente menor de microrganismos devido a secrecao
pancredtica e biliar. Entretanto, o intestino grosso contém, apro-
ximadamente, 1.012 microrganismos por grama de intestino, dos
quais 90% sao bacteroides e firmicutes, em sua maioria, organismos
anaerobios compulsorios. As espécies de bactérias predominan-
te sdo: Bacteroidetes, Eubacterium, Bifidobacterium, Fusobacterium,
Peptostreptococcus, entre outras®.

A microbiota intestinal possui varias funcdes, desde a diges-
tao da celulose até a formagao de barreira protetora, participando
do desenvolvimento do sistema imunoldgico associado a mucosa.
Ela ¢ formada desde o momento do parto, pelo contato dos nasci-
dos via vaginal com as fezes e flora vaginal materna. Diferente do
que ocorre com os nascidos via transabdominal, nos quais a forma-
cdo da microbiota intestinal leva pelo menos 30 dias. Além disto,
outros fatores como dieta do recém-nascido, uso de medicamen-
tos e nivel de higiene, também influenciam no desenvolvimento e
na composicao da mesma?.
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No que diz a respeito a sua relacdo com a obesidade, estudos
mostram que bactérias presentes na flora intestinal sdo capazes de
alterar a regulacdo energética e captar energia dos nutrientes, su-
gerindo que a flora pode desempenhar um papel no desenvolvimen-
to da obesidade. Outrossim, na obesidade induzida por uma dieta
hiperlipidémica, o lipopolissacarideo da bactéria intestinal poderia
representar um fator desencadeante da inflamagao presente nestes
modelos de obesidade. Esta constatacdo surgiu a partir de estudos
com ratos livres de microbiota intestinal, nos quais foi observado
que mesmo apos a ingestao de excessiva quantidade de alimentos,
apresentaram menor quantidade de gordura corporal®.

Turnbaugh et al demonstraram que camundongos livres da
microbiota intestinal, ao serem colonizados por bactérias oriundas
da microbiota de rato obeso, aumentavam gordura corporal, ao con-
trario daqueles colonizados por bactérias de ratos magros. O estudo
chama a atencao da diferenca de flora na mesma ninhada. Os ratos
obesos tinham um reduzido numero de Bacterioidetes e um aumento
proporcional na Firmicutes, quando comparados com ratos magros.
Além do mais, observou-se que a flora destes ratos obesos apresen-
tara abundantes genes codificadores de enzimas capazes de digerir
polissacarideos da dieta ndo usualmente digerivel pelo humano?®.

Nos seres humanos, o que se sabe é que individuos obesos
possuem uma microbiota intestinal com uma menor propor¢ao de
Bacterioidetes em comparacdo com sujeitos magros. E, a perda de
peso, ao longo de um periodo de um ano, modifica a flora dos indi-
viduos obesos, aproximando a propor¢ao de Firmicutes aos observa-
dos em pessoas magras®. Outra relacdo associada a uma dieta rica
em gordura e a composi¢ao da microbiota intestinal é que aquela
gera um aumento em propor¢ao de bactérias gram negativas em
comparacao as gram positivas, levando a um acréscimo no lipopolis-
sacarideo sérico. Este ¢ responsavel pela inflamagao cronica subcli-
nica presente no tecido adiposo, hepatico e no hipotalamo, que pode
levar ao aparecimento da obesidade e da diabetes mellitus tipo 2'%%.

3.3 Epidemiologia

Verifica-se em nivel mundial uma grande variacdo da preva-
léncia de obesidade entre os diversos paises e regioes®. Em 2010, a
obesidade e o sobrepeso eram causas de 3,4 milhoes de mortes, 3,9%
de anos de vida perdidos e 3,8% das invalidezes. Através de revisdo
sistematica, analisou-se a progressao do sobrepeso e da obesidade
mundialmente entre os anos de 1980 e 2013, concluindo que houve

VOL. 4 - ANO 2 - N° I - JANEIRO/ABRIL 2016

43



44

aumento da prevaléncia em 27,55% para ambos os sexos entre adul-
tos e 47,10% para as criancas neste mesmo periodo?.

Globalmente, a propor¢ao de adultos com o IMC 2 a 25 kg /m?
aumentou de 28,8% em 1980 para 36,9% em 2013 em homens e de
28,6% para 38% em mulheres. Este incremento foi observado tan-
to em paises desenvolvidos quanto em paises em desenvolvimento,
sendo que com diferentes padroes de distribuicao entre os géneros.
Nos paises desenvolvidos, os homens obtiveram maiores taxas de
aumento da obesidade e do sobrepeso, enquanto que nos paises em
desenvolvimento, as mulheres apresentaram maiores indices de au-
mento, relacdo esta que permaneceu constante ao longo do tempo.
A prevaléncia da obesidade foi maior nas mulheres tanto nos paises
em desenvolvimento quanto nos desenvolvidos. Ademais, percebeu-
se que, entre os anos 1992 e 2002, a obesidade e o excesso de peso
cresceram numa maior velocidade, diminuindo e estabilizando nos
anos seguinte, principalmente nos paises desenvolvidos?.

A prevaléncia estimada para adultos excedeu os 50% entre os
homens no Tonga e nas mulheres do Estado do Kuwait, Kiribati, da
Micronésia, da Libia, do Catar, do Tonga e em Samoa. Na América do
Norte, os EUA destacaram-se pelos elevados indices de prevaléncia
da obesidade, nos quais cerca de um terco dos homens e das mu-
Iheres estavam obesos. Na Africa subsaariana, a maior prevaléncia
foi verificada entre as mulheres da Africa do Sul, com 42% em 2013.
Os paises que apresentaram as menores taxas de crescimento da
obesidade foram a India e a China?. Em Portugal, de acordo com os
dados da OMS (2008), 50% da populagao sofre de excesso de peso e
de obesidade, estando classificado como um dos paises com taxa de
obesidade mais alta da Europa. Em muitos paises europeus, estima-
se que a prevaléncia desta doenca tenha triplicado desde 1980°.

Recentemente, a obesidade tem sido considerada a mais im-
portante desordem nutricional nos paises desenvolvidos, devido ao
aumento de sua incidéncia®”. Contabiliza-se mais de 50% dos 693
milhoes dos individuos obesos do mundo moram em apenas 10 pai-
ses: EUA, China, India, Russia, Brasil, México, Egito, Paquistao, Indo-
nésia e Alemanha®.

No Brasil, existem varios estudos sobre a prevaléncia do ex-
cesso de peso e obesidade, mas o estudo do Sistema de Vigilancia
de Fatores de Risco e Protecdo para Doengas Cronicas por Inquérito
Telefonico (VIGITEL) tem contribuido desde 2006, para informacao
das capitais dos estados brasileiros e no distrito federal, assim como
a Pesquisa de Orcamentos Familiares (POF) de 2008-2009, de abran-
géncia nacional, nas regioes rurais e urbanas'®*%,

O VIGITEL objetiva medir a prevaléncia de fatores de risco
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e de protecdo para doengas ndo transmissiveis no Brasil. O estudo
em 2014, contou com a participacao de 40.853 adultos com mais de
dezoito anos entre os meses de fevereiro e dezembro. As entrevis-
tas sdo realizadas por telefone, sendo, desta forma, incluidos neste
estudo, adultos que possuiam telefone fixo em suas residéncias. De
uma forma geral, cresce o numero de pessoas com excesso de peso
no pais, contabilizando 52,5% com excesso de peso e 17% de obesos.
Vale ressaltar que estes dados representam fatores de risco para a
ocorréncia de doencas cronicas como HAS e a diabetes, as quais sao
responsaveis por 72% dos 6bitos no pais?.

De acordo com VIGITEL, a prevaléncia de adultos obesos va-
riou entre 13% em Sao Luis, a 22,6% em Rio Branco. As maiores pre-
valéncias de obesidade foram observadas, no caso entre os homens,
em Rio Branco (27,0%), Macapa (23,0%) e Porto Alegre (22,7%) e, no
caso das mulheres, em Rio Branco (19,5%), Campo Grande e Cuiaba
(18,9%). As menores prevaléncias por sua vez foram, entre homens,
nas cidades de Sao Luis (12,5%), Belo Horizonte (12,7%) e Distrito
Federal (14,2%) e, entre as mulheres, em Teresina (10,8%), Maceio
(12,1%) e Curitiba (12,2%). Considerando 27 cidades abordadas, a po-
pulacdo obesa se situa em torno de 16,8%. Em ambos os sexos, a
frequéncia da obesidade tendeu a aumentar com a idade até os 44
anos. O numero de obesos tende a diminuir com o aumento do nivel
de escolaridade em ambos os sexos®.

A POF objetiva, entre outras coisas, avaliar o perfil nutricional
da populacgdo, através da medicdo antropométrica dos moradores de
todos os domicilios visitados durante o periodo da entrevista. Foram
realizadas cerca de 337 mil medigoes em 188.461 pessoas. O excesso de
peso estava presente em cerca da metade da populagdo e a obesidade
em 12,5% dos homens e em 16,9% das mulheres. A tendéncia ao aumen-
to de peso progressivo atinge a faixa etaria de 45 a 54 anos em homens,
e 55 a 64 em mulheres, declinando nas idades subsequentes®.

Na populacdo masculina, o excesso de peso e obesidade foram
mais frequentes nas regioes Sudeste, Sul e Centro-Oeste do que no
Norte e Nordeste. Em cada regido, estas caracteristicas foram mais
frequentes em domicilios urbanos do que rurais. Em mulheres, as
diferencas segundo a regido e a situacdo de domicilio foram menos
marcantes, com exce¢ao da maior prevaléncia de excesso de peso e
de obesidade na Regido Sul em rela¢do ao resto do pais®.

3.4 Fatores de risco, manutencio e protecao

O habito dietético saudavel, de uma maneira geral, contribui para
a saude, e sua falta esta relacionada com o aparecimento de diversas
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doencas cronicas, como as cardiovasculares, a diabetes mellitus tipo 2,
a obesidade e diversos tipos de cancer. Declaradamente uma epide-
mia do século 21, a obesidade representa também impacto para a mor-
bimortalidade, qualidade de vida e custos com cuidados com a saude.
Outrossim, o aumento do volume corporal pode gerar para o individuo
problemas em relacdo a imagem corporal, autoestima e socializacao®.

Antes uma doenca caracteristica dos paises desenvolvidos, mas
nas populacdes contemporaneas, a obesidade em todos os seus graus,
representa também um problema de saude publica nos paises em de-
senvolvimento, decorrente, principalmente, do fendmeno da transi-
cdo nutricional, o qual caracteriza-se pelo aumento da obesidade em
detrimento das deficiéncias nutricionais, resultante de uma rapida in-
corporacao habitos dietéticos ocidentais. Ou seja, maior consumo d e
alimentos ricos em gordura e pobres em fibras, bem como o consumo
de doces, bebidas adogadas e maior adicao de sodio nas refeigoes,
tudo isso associado a um estilo de vida sedentario®!.

Ha vdrias dietas que contribuem com a perda e manutencdo
do IMC, como por exemplo, a dieta do mediterraneo. Nesta, ha um
alto consumo de vegetais, legumes, frutas, nozes, paes e massas in-
tegrais, associado a um moderado consumo de peixe, aves, latici-
nios, ovos e a uma baixa ingestao de carnes vermelhas. Além disso, o
azeite de oliva constitui a principal fonte de gordura e, usualmente,
consome-se, junto as refeicoes, o vinho e o champanhe®”.

Ademais, existem diversos fatores dietéticos associado a um
menor IMC em adultos, como um alto consumo de carboidratos
complexos, aproximadamente 50% da energia ingerida, um consumo
alto de fibras, ou seja, uma dieta rica em vegetais e frutas, e o consu-
mo de graos7. Outro aspecto importante na prevencao da obesidade,
¢ a realizacdo de atividades fisicas regulares, sabe-se que a obesi-
dade advém de um estado de maior consumo com menor gasto de
energia resultando em um aumento das reservas de gorduras, dessa
maneira faz parte da prevengao assegurar que este desequilibrio nao
passe a ser positivo. De acordo com Hill JO et al, o peso corporal
saudavel é mantido mais facilmente com um alto nivel de atividade
fisica e um alto consumo de energia. Esta ultima situacao seria uma
zona regulada, na qual a quantidade de energia ingerida e a gasta sao
sensiveis as mudancas da outra. Em baixo nivel de atividade fisica,
faz-se necessario uma dieta restritiva para a manutenc¢ao do peso.
Essa situagao poderia levar a zona ndo regulada, na qual ha um maior
consumo de energia em relacdo aos gastos da mesma*.

Entretanto, com o advento da tecnologia e do processo de in-
dustrializacdo, diversos meios de transportes, urbanizagao e outros
aspectos, criou-se um meio onde a maior parte da populacado ¢ se-
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dentdria®. Vale ressaltar que a promocao da atividade fisica oferece
uma grande oportunidade para a prevencao da obesidade. Segundo
a OMS, por ano, pelo menos 1,9 milhdes de mortes no mundo resul-
tam da inatividade fisica. O recomendado é a realizacdo de exercicio
fisico por pelo menos 150 minutos por semana, o qual tem efeito
protetor nao sé para as patologias cronicas, como também diminui
os riscos de mortalidade independente de outros fatores de riscos'.
No Brasil, a frequéncia da pratica de exercicios fisicos feitos por
adultos cresceu de 30% no ano de 2009 para 35% no ano de 2014,
além disso, houve também uma diminuicdo de 19,3% no nimero de
adultos que assistem televisao por trés horas ou mais®.

Outra estratégia importante de prevencao € incluir na infancia
habitos de vida saudaveis, ja que a presenca de peso corporal aquém
dos limites considerados normais reflete-se na vida desta crianca ou
adolescente como um fator causal de diversas afeccoes e representa
um risco importante para recorréncia da obesidade na vida adulta.
No decorrer da infancia e adolescéncia, ha deposicdo mineral dssea
durante o crescimento. Em individuos obesos, o crescimento na fase
pubere é comprometido, isto faz com que a massa 6ssea depositada
diminua, determinando um maior risco de osteoporose na fase adul-
ta. As anormalidades respiratorias estdo relacionadas ao comprome-
timento do volume de reserva expiratdrio e da capacidade residual
funcional, com predisposi¢ao a desenvolver doencas pulmonares,
principalmente restritivas, com hipoventilagao cronica e menor ca-
pacidade aerdbica. Essas alteragoes refletem em uma reduzida tole-
rancia ao esfor¢o, em razao das condicoes cardiopulmonares. Além
desses, ha também o risco aumentado para sindrome da apneia obs-
trutiva do sono (SAOS)®.

Asma e doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE) também
foram descritos como manifestacoes mais comuns em obesos. A
resisténcia a insulina, uma das consequéncias do excesso de peso,
tem sido implicada na patogénese da hipertensdo relacionada com
a obesidade em criancas. Ja foi amplamente relatada pela literatura
a existéncia de associagoes positivas entre a insulina de jejum e os
niveis de pressdo arterial de repouso em criancas obesas e adultos
jovens. Nos ultimos 10 anos, houve um aumento da ocorréncia de
diabetes mellitus tipo 2 em criancas e adolescentes, 0s quais sao,
em sua maioria, assintomaticos em seu estagio inicial, o que torna o
diagnostico bem mais dificil®.

Acredita-se que a modernidade tecnologica, o sedentarismo,
a alimentacdo inadequada, o estresse e as condi¢oes genéticas sao
os fatores que mais contribuem para o agravamento do problema de
excesso de peso na sociedade. A falta de politicas publicas e agoes
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efetivas na area da sadde, tanto para preven¢do como para trata-
mento da obesidade, faz com que sua incidéncia se agrave, afetan-
do um numero cada vez maior de pessoas. As intervencoes de base
comunitdria, apesar de ainda serem escassas, parecem assumir um
eixo estratégico no combate a esta doenca. Vale ressaltar os esfor¢os
internacionais que tém sido desenvolvidos no sentido de estabelecer
guias, baseados em evidéncias cientificas, para a prevencao e o tra-
tamento da obesidade®.

Os principais fatores de risco para a obesidade estdo associa-
dos as condicdes familiares e ambientais, sendo destacado o peso
materno pré-gestacional; o ganho de peso gestacional; o fumo du-
rante a gestacdo; o desmame precoce e a introducdo inadequada de
alimentos complementares; o emprego de férmulas lacteas incor-
retamente preparadas; o ndo consumo do café da manha; as horas
em frente a televisdo; o consumo frequente de bebidas adogadas;
o sedentarismo; o comer frequentemente em restaurantes; o baixo
nivel educacional materno e o baixo nivel socioecondmico®.

O aleitamento materno estd associado a uma redu¢ao na inci-
déncia de sobrepeso e obesidade na infancia. Bebés com aleitamen-
to materno exclusivo por 3 a 5 meses apresentam probabilidade 35%
menor, que bebés que nao sdo amamentados, de serem obesos quan-
do entram na escola. Outra importante publicacao revelou uma rela-
cdo inversa entre a duragao da amamentacdo e o risco de apresentar
excesso de peso. A chance de apresentar excesso de peso declinou de
0,81 apds 3 meses de amamentacado ao seio, para 0,76 apds 6 meses e
para 0,67 apds 9 meses, apds o qual ocorre um platd. Para criancas pré
-escolares, a chance de apresentar obesidade esta relacionada com
2,43 vezes se 0s pais sao obesos, a 2,22 vezes se a mae apresenta baixo
nivel educacional, a 2,68 vezes se ha restricao alimentar e a 1,56 vez se
a crianca assiste televisao por mais de 2h por dia”.

O controle do sobrepeso e obesidade deve ser feito, idealmen-
te, com equipe multidisciplinar composta por médico, nutricionista,
educador fisico e psicologo, com avaliacdo clinica de possiveis causas
e consequéncias relacionadas, implementacao de reeducacdo alimen-
tar, orientacoes quanto a atividade fisica aerdbica e apoio emocional.
Os habitos dos pais influenciam diretamente nas preferéncias alimen-
tares das criancas e na atividade fisica, fato este que leva ao envol-
vimento de toda a familia no tratamento da obesidade da crianga. A
prevencao ¢ a medida mais efetiva e segura no controle da obesidade.
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Fisiopatologia da Obesidade

GEORGE PALMEIRA BraGA!
RomuLo DE BriTo GUIMARAES!
THALITA FRANCA PAGELS!
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4.1 Consideracoes gerais

A obesidade ¢ uma condicdo de saude definida como uma
patologia de acumulo e manutencdo de tecido adiposo em excesso
no corpol. De acordo com a Organizacdao Mundial de Saude (OMS),
pertencem ao grupo de obesos aqueles individuos com um indice de
massa corporal (IMC) > 30kg/m?. Seu crescimento mundial nas ulti-
mas décadas - prevaléncia aproximadamente dobrada nos dltimos 30
anos -, tanto em paises desenvolvidos como nos subdesenvolvidos, a
tornou uma importante causa de preocupacao a nivel social (deficién-
cias, mortalidade e aumento nos custos com a saude), e a nivel indivi-
dual (problemas respiratorios, doencas articulares e locomotoras)*®.

Em todo o mundo pelo menos 2,8 milhdes de pessoas morrem
a cada ano como resultado de terem se tornado obesas ou com so-
brepeso, e hd uma estimativa de que 35,8 milhdes (2,3%) dos Disa-
bility Adjusted-Life Year (DALY) - numero de anos de vida perdidos
em resultado de morte prematura e de invalidez - mundiais sdo cau-
sados por sobrepeso ou obesidade*. Além disso, o aumento do IMC
esta relacionado com o aumento do risco de aparecimento de dia-
betes mellitus tipo 2, hipertensao, doenca cardiovascular e cancer?®.

A etiologia da obesidade envolve fatores ambientais, biologi-
cos e neuropsicologicos, estando relacionada ao desequilibrio nos
centros da fome e da saciedade, ou seja, uma desproporcionalidade
energética entre a quantidade de alimento ingerida e consumida. Os
fatores neuroenddcrinos sao os principais responsaveis na manu-
tencdo desse balanco®. Sua classificacdo ainda pode ser determinada
geneticamente, ou por fatores endocrinos e metabdlicos, ou ainda
por fatores externos como a dieta, comportamento e o meio am-
biente. Outro fator etiologico avaliado € a baixa nutricdo alimentar
materna durante a gravidez, associado com um desenvolvimento
fetal comprometido, que podem ser fatores de risco para o apare-
cimento de doencas®. Assim, a interacdo desses fatores confere a
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obesidade uma complexidade etioldgica muito grande’.

Os aspectos fisiopatologicos acerca da obesidade, desde sua
fisiologia e seus principais mecanismos regulatorios, bem como os
fatores e as substancias que agem em conjunto para causar o distur-
bio em seus aspectos principais serao abordados adiante.

4.2 Tecido adiposo

O tecido adiposo branco (TAB) ¢ o tipo de maior predominan-
cia no tecido adiposo, comumente chamado de “gordura” em ma-
miferos. O TAB € composto principalmente de adipocitos, rodeados
por tecido conjuntivo frouxo altamente vascularizado e inervado, e
que contém macroéfagos, fibroblastos, precursores de adipocitos, e
varios tipos de células. Os maiores depositos de TAB sdo encontra-
dos na regido subcutanea e em torno das visceras®.

Em meados dos anos 2000 houve uma mudanca de paradigma,
onde o tecido adiposo deixou de ser visto apenas como um local de
armazenamento de energia, passando a desempenhar um papel ati-
vo na homeostase de energia e varios processos®.

Uma variedade muito grande de substancias foi identificada
como sendo liberadas pelo TAB, tais como peptideos e nao-pepti-
deos, bem como a expressao de outros fatores além da sua capaci-
dade de depositar e mobilizar triglicerideos, retinoides e colesterol.
Estas propriedades permitem uma interacdo do tecido adiposo com
outros 6rgaos e com outras células adiposas. Uma das observagoes
mais importantes do papel do TAB, como 6rgao enddcrino e que se
comunica com o sistema nervoso central (SNC), se deu com a iden-
tificacao da produgao e consequente liberacao de leptina pelos adi-
pocitos como produto do gene ob®.

4.3 Lipotoxicidade e inflamacdo na obesidade

Lipotoxicidade pode ser definida como uma condi¢do de
uma série de prejuizos metabdlicos provocados pela liberagdo de
acidos graxos livres (AGL) pelo tecido adiposo, por causa do excesso
de gordura no corpo. A obesidade causa uma menor expressao de
receptores de insulina nas células adiposas e uma maior quantidade
de receptores que estimulam a lipdlise, com consequente liberagao
de AGL, os quais tém a¢do com consequéncias sistémicas e podem
explicar a inflamacdo e a resisténcia insulinica na obesidade®.

A liberagdo excessiva de AGL promove a lipotoxicidade de-
vido aos lipidios e seus metabolicos causarem estresse oxidativo
no reticulo endoplasmatico e nas mitocondrias. Isso afeta o tecido
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adiposo bem como o tecido ndo adiposo, sendo responsavel por
sua fisiopatologia em muitos érgaos, como o figado e o pancreas, e
na sindrome metabdlica’®".

Os AGL liberados de depositos de triacilglicerol, excessiva-
mente armazenados, também inibem a lipogénese, impedindo uma
depuracao adequada dos niveis séricos de triacilglicerol que contri-
buem para a hipertrigliceridemia. A liberacao de AGL pela acao da
lipoproteina lipase (LPL) endotelial por aumento dos triglicerideos
séricos com B lipoproteinas elevadas provoca lipotoxicidade, que re-
sulta na disfun¢ado do receptor de insulina. O consequente estado de
resisténcia a insulina causa hiperglicemia com a gliconeogénese he-
patica compensada. Este dltimo estado aumenta a producao de gli-
cose hepatica, acentuando a hiperglicemia causada pela resisténcia
a insulina. Os acidos graxos livres também diminuem a utilizagao de
glicose muscular estimulada pela insulina (dependente de insulina),
contribuindo ainda mais para a hiperglicemia. A lipotoxicidade de-
corrente do excesso de acidos graxos livres também promove redu-
cdo da secrec¢ao de insulina pancreatica pelas células B, o que resulta
em exaustio de células B,

O aumento da massa de TAB na obesidade esta associado a pro-
fundas alteracoes histologicas e bioquimicas caracteristicas da infla-
macao®. O estado de inflamagdo cronica pode ser explicado pela acdo
das adipocinas, que sao citocinas secretadas pelos adipocitos e pelas
células estromovasculares (que compdem o tecido adiposo). O nivel
de adipocinas ¢ diretamente proporcional a quantidade de tecido adi-
poso do individuo. Na obesidade, os adipocitos aumentam de volume
e dificultam a difusdo do oxigénio pelo tecido, causando um estado de
hipoxia e estresse oxidativo. Estudos mostraram que hd um aumento
nos marcadores de estresse oxidativo e uma diminui¢cao nos marca-
dores de defesa antioxidantes em individuos com obesidade, propor-
cional a quantidade de tecido adiposo acumulado®.

4.4 O papel das adipocinas

Adipocina (ou adipocitocina, como era chamado antigamente)
¢ o termo usado para descrever o grupo de substancias produzi-
das e secretadas pelo tecido adiposo (sejam citocinas ou ndo) que
tem a funcao de sinalizagdo e comunicagcao com outras células-al-
vo, produzindo alguma resposta. Existem mais de 50 tipos de adi-
pocinas diferentes, entre elas encontram-se as citocinas, fatores de
crescimento e proteinas sistémicas complementares, que tem fun-
coes regulatorias em varios processos do corpo. O estudo do papel
das adipocinas se tornou importante apos pesquisas relacionarem a

VOL. 4 - ANO 2 - N° I - JANEIRO/ABRIL 2016

55



56

obesidade a um processo de inflamagao cronico®.
4.4.1 Fator de necrose tumoral o

O fator de necrose tumoral (TNF) o € uma citocina inflamatoria
produzida pelo tecido adiposo, monocitos, linfocitos e células mus-
culares. Ele esta relacionado com o desenvolvimento de resisténcia
a insulina e na génese de doencas ateroscleroticas®’, e também tem
relacao com a necrose de células tumorais (dai o seu nome)”. O TNF
a atua de forma autdcrina e paracrina, e sua concentracao circulante
tem relagdo direta com o IMC".

No desenvolvimento da resisténcia insulinica, o TNF o é res-
ponsavel pela mudanca em varios mecanismos intracelulares: maior
liberacao de AGL pelos adipocitos; inibicdo da sintese de adiponec-
tina (uma proteina responsavel pelo aumento da sensibilizacao a
insulina); bloqueia a sinaliza¢ao intracelular da insulina através da
interferéncia da fosforilacdo do substrato 1 do receptor de insulina,
o que impede a translocagao do receptor de glicose; inflamagao do
tecido adiposo através da ativacdo do fator kB, que também causa
disfuncdo endotelial e aterogénese®'®.

4.4.2 Interleucina 6

A interleucina 6 (IL-6) é uma adipocina produzida nos adip6-
citos, macrofagos, células imunes, fibroblastos, células endoteliais e
musculares. A IL-6 tem papel na inflamagao, lipolise e metabolismo
dos carboidratos, tolerancia a glicose e modulacao dos niveis de adi-
ponectina®®, Sua expressdo ¢ diretamente relacionada com o IMC e
com a secrecao de catecolaminas’®.

4.4.3 Adiponectina

A adiponectina € a adipocina mais produzida pelo tecido adi-
poso. Ela tem varias fungdes no organismo, principalmente em re-
lacdo a sensibilizacdo da glicose e a obesidade. Suas concentracoes
apresentam-se relativamente estaveis em curto prazo, o que significa
que alteracoes significantes na sua concentracdo sao devidas a dis-
funcoes metabdlicas que ocorrem ha muito tempo. Ela apresenta um
dimorfismo sexual, possuindo valores mais altos no sexo feminino. A
adiponectinemia apresenta uma relacao inversa com o risco de obe-
sidade e resisténcia insulinica. Tiazolidinedionas também sdo drogas
que alteram a concentragao sérica de adiponectina, induzindo o seu
aumento’®. A adiponectina também apresenta efeitos antagonicos so-
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bre a aterosclerose, indiretamente proporcional a proteina C reativa
(PCR) de alta sensibilidade, um marcador de coronariopatia. Além dis-
so, exerce influéncia na diminuicdo de TNF « e a transformacao de
macrofagos na inflamacao vascular'®®. Foi observado que a adiponec-
tina tem um efeito protetor na célula endotelial, aumentando a pro-
ducdo de oxido nitrico e, em niveis baixos, faz com que haja sinaliza-
cdo de oxido nitrico endotelial (que indica que o tecido endotelial esta
em sofrimento)”. A acao da adiponectina no figado envolve inibicao de
enzimas gliconeogénicas, além de diminuir a liberagdo de glicose pelo
figado e musculos, e por fim aumenta a oxidagao de AGLS.

4.4 .4 Resistina

Aresistina € uma adipocina produzida por adipocitos e também
por macrofagos. Ela € pertencente a uma familia de proteinas cha-
madas moléculas de resistina-like (MREL). A resistina tem uma forte
associacdo com o desenvolvimento de resisténcia a insulina (dai o seu
nome). Estudos comprovam essa relacdo através da injecao de anti-
corpos anti-resistina em camundongos obesos, onde houve melhora
da tolerancia a glicose e um aumento da sensibilidade da insulina, e
também a administracao de resistina provocou intolerancia a glicose e
hiperinsulinemia em camundongos normais. Sua expressao € aumen-
tada por processos inflamatorios (sendo uma molécula pro-inflama-
toria, junto com o TNF a e a IL-6), glicocorticoides e polissacarideos, e
¢ diminuida pelo TNF «, estimulagao p-adrenérgica e receptor ativado
de peroxissoma gama (PPARy). Niveis de resistina sao afetados pelo
uso do antidiabético rosiglitazona® enquanto que tratamentos com
testosterona, prolactina, hipertireoidismo, puberdade e uso de hor-
monios esteroides implicaram em aumento da sua expressao.

4.5 Transtorno da compulsao alimentar periddica

O transtorno da compulsdo alimentar periodica (TCAP) € um
quadro compulsdrio alimentar caracterizado pela presenca de ataques
de ingestdo alimentar excessiva, episodica e recorrente mesmo que o
individuo esteja sem fome, associado com o sentimento de perda de
controle durante o acesso compulsivo. Apos o ataque, o paciente €
tomado por tristeza, mal-estar e culpa. O TCAP difere da bulimia ner-
vosa pela auséncia de um mecanismo que evite o ganho de peso?2.

A prevaléncia do TCAP na populacdo geral é de 3%*, sendo
o transtorno alimentar especifico mais prevalente?, porém esse in-
dice ¢ aumentado para 7,5 a 46% em pacientes obesos? e de 30%
em pacientes obesos em tratamento para emagrecer®, revelando,
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assim uma grande associacdo entre o TCAP e a obesidade®?. Ge-
ralmente o transtorno se manifesta aos 20 anos e € mais prevalente
no sexo feminino?, sendo encontrado em um estudo brasileiro uma
taxa de 16% de TCAP em mulheres obesas de um programa vigilante
do peso®. Apesar de alta relacao com a obesidade, esta ndo € critério
diagnostico para o TCAP## bem como existem pessoas diagnosti-
cadas com TCAP que nao sdao obesas?®.

Pacientes com TCAP geralmente apresentam quadros de psi-
copatologia associados, como depressdo, estresse, transtornos de
imagem corporal, baixa autoestima”. Quando pesquisado junto a
obesidade, os sintomas psicopatologicos sao mais variados, incluin-
do perfeccionismo, ansiedade, impulsividade, isolamento social,
além de pior resposta ao tratamento para emagrecer, bem como
maior numero de tentativas malsucedidas de emagrecer ou de aban-
dono do tratamento®.

Um estudo feito com pacientes ambulatoriais diagnosticados
com TCAP e submetidos a uma avaliacio ideativa através do méto-
do de Rorschach concluiram que mulheres com TCAP apresentam
dificuldade em manter um ajustamento psicologico, com perda dos
limites da realidade. Essas dificuldades podem ser causa da dificul-
dade de pacientes obesos com TCAP em perder peso. A dificuldade
em manter a atencdo e a susceptibilidade a episodios depressivos
contribuem para o desencadeamento da compulsdo alimentar?.

Um estudo mostrou que a terapia cognitivo-comportamental
(TCC) € uma forma de terapia que apresenta resultados positivos em
relacdo a diminuicao dos sintomas psicopatologicos, com melhoras
na autoestima, no humor, nas dificuldades pessoais e um estado de
bem-estar. Apesar dessas melhoras, a TCC ndo mostrou ser eficaz na
reducao do peso corporal®.

4.6 Dependéncia alimentar

A dependéncia alimentar (ou, mais precisamente, vicio em co-
mer) ¢ uma condi¢do na qual um individuo esta mais sensibilizado ao
consumo de determinado tipo de alimento, o qual produz efeitos se-
melhantes a outros tipos de vicios*. Os alimentos ricos em calorias,
acucares, sal e aditivos sdo os que possuem um maior poder viciante.
Do ponto de vista hormonal, os hormonios ligados ao controle do ape-
tite também foram associados a busca por alcool ou tabaco, ligando
ainda mais os comportamentos de dependéncia de drogas ou alimen-
tos. Além disso, foi observado em pacientes obesos uma reducao da
expressao do receptor D2 de dopamina no striatum, semelhante ao
que acontece em pacientes viciados em outras substancias®.
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O diagndstico de vicio alimentar pode ser feito através do Yale
Food Addiction Scale (YFAS), um questionario com 25 itens basea-
do nos critérios diagnosticos de dependéncia da revisao do Manual
Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais [V (DSM-IV)*. Al-
tos valores do YFAS estdo relacionados a uma maior apresentagao de
disturbios alimentares e vicio alimentar?.

Um estudo feito em 2009 com criancas e adolescentes mos-
trou que 15,2% dos individuos com sobrepeso relataram ter vicio
por comida em algum grau de intensidade. O mesmo estudo, feito
em adultos revelou que os sintomas mais relatados foram o desejo
persistente ou frustragdo em tentar parar, uso continuo apesar das
consequeéncias, e muito tempo gasto no processo de obter comida,
comer e recuperar-se de uma alimentag¢ao®. Outro estudo feito em
2011 com criangas e adolescentes acima do peso ideal, mostrou que a
maioria dos entrevistados relatam sintomas de ingestao excessiva de
alimentos e, por um longo periodo, tentativas de parar sem éxito e
uso continuado, apesar dos riscos oferecidos. Depois de informados
sobre a definicao de vicio alimentar, 29% dos individuos considera-
ram-se portadores dessa condi¢ao®.

4.7 Sindrome de Prader-Willi

A sindrome de Prader-Willi (SPW) € o transtorno genético e
neurologico causador de obesidade mais comum em humanos. Ele
¢ causado pela disfun¢ao do cromossomo 15%*%, A principal causa da
disfungao cromossomica ¢ devida em 70-75% dos casos por delecdo
do cromossomo 15 paterno. Outras causas mais raras da disfuncao
foram encontradas: 20-25% por dissomia uniparental materna do
cromossomo 15, 2-5% por mutacoes no centro de impressao cro-
mossomico, e 1% devido a translocacoes do cromossomo?. Possui
incidéncia de 1:15.000 nascidos vivos e prevaléncia de 60:1.000.000%.

As caracteristicas clinicas observadas no decurso da vida de
um paciente com SPW podem ser agrupadas em 7 fases, com pro-
gressao gradual de uma para outra, comecando ainda na vida fetal
(fase 0) com diminui¢cdo dos movimentos fetais e polidramnio?. Apos
o nascimento, a fase 1 (1a, 1b, 1c) comeca no inicio da vida e dura até
aproximadamente 4 anos, incluindo as fases 2 (2a, 2b) e 3. A infancia
¢ marcada por uma hipotonia importante, que afeta a alimentagao e
o desenvolvimento correto da crianga?. A partir de 4-6 anos e até a
idade adulta, inicia-se o quadro de hiperfagia e compulsao alimentar,
provavelmente relacionado com alguma anormalidade no centro hi-
potalamico regulatorio da saciedade e hormonios envolvidos, fazen-
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do o individuo ganhar muito peso, podendo desenvolver obesidade
extrema, pondo em risco a vida por hipoventilagcao alveolar?.

Além do quadro nutricional, outros sinais caracteristicos e
muito prevalentes sao observados durante a vida como uma baixa
estatura, maos e pés curtos, estreitamento da ponte nasal, forma-
to de améndoa das fendas palpebrais, labio superior com espessura
diminuida, escoliose (provavelmente devido a hipotonia muscular
durante toda a vida), saliva espessa, baixa densidade mineral ossea,
disturbios do sono, alteracao do comportamento e temperamento,
entre outros??, O quadro de insuficiéncia hipotalamica, apresen-
tada por hipogonadismo hipogonadotrofico, € bastante presente
desde o nascimento. O distarbio hormonal causa criptorquidia, hi-
poplasia do escroto e diminui¢ao do pénis em meninos, e hipoplasia
dos labios menores e do clitoris em meninas. A puberdade também
¢ afetada pelo disturbio, fazendo com que o individuo tenha um de-
senvolvimento dos caracteres sexuais secundarios comprometido
ou até abolido. Infertilidade € frequente e a pratica sexual ¢ rara,
tanto para homens quanto para mulheres®.

No que se refere ao quadro metabdlico, apesar do grau de
obesidade dos individuos acometidos, a SPW ndo possui forte cor-
relacdo com a resisténcia a insulina ou diabetes mellitus tipo 2. Um
estudo realizado com pacientes portadores de SPW e pacientes
obesos, ambos com IMC comparaveis, mostrou que os portadores
de SPW apresentam menores taxas de acantosis nigricans, menores
valores de pressdo arterial sistolica e diastdlica, menor valor de in-
sulinemia basal, auséncia de incidéncia de diabetes mellitus tipo 2 e
sem diferencas na glicemia de jejum?.

Também foi verificada uma associacdo da SPW com a defi-
ciéncia de GH (DGH), com prevaléncia de 40-100% (variando com
o critério diagnostico aplicado). A DGH vem atrelada também a me-
nores valores de fator de crescimento semelhante a insulina 1 (IFC-
1), diferentemente de outros pacientes obesos com DGH, que nao
apresentam queda nos valores de IFC-1. As manifestacoes da DGH
iniciam principalmente entre 10-20 anos de idade, acarretando em
um ganho de altura inferior ao esperado para o periodo da puber-
dade, fazendo homens atingirem uma altura média de 155cm, e as
mulheres de 148cm. Casos de DGH tem como diagnostico diferencial
a deficiéncia nutricional e o hipotireoidismo. O tratamento da DGH
baseia-se na administragao do hormoénio e depende de resultados de
testes provocativos previos com GH?.
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4.8 Hormonios e peptideos

Os seres humanos podem modular seu peso corporal atraves
do controle didrio do nimero de calorias ingeridas e o gasto energe-
tico. O cérebro pode alterar o balango energético através da detec-
cdo de influéncias genéticas e ambientais que interferem no status
homeostatico. Pesquisas ainda do século XX com pacientes porta-
dores de tumor hipotalamo-hipofisério, e experiéncias de lesdo qui-
mica e eletrolitica em animais sugeriram a relacao do hipotalamo
com o controle do peso corporal. O grau de alteracdo de peso foi
relacionado com o tamanho e a localizagao da lesdo hipotalamica®.

Sinais de fome e saciedade do tecido adiposo (leptina), do pan-
creas (insulina) e do trato gastrointestinal (colecistocinina (CCK), pepti-
deo semelhante ao glucagon 1(GLP-1), peptideo YY3-36 e grelina) estao
envolvidos na transmissdo de informacdo sobre o estado da energia
através do eixo hormonal neural que ha entre o cérebro e o intestino,
dirigindo-se principalmente ao hipotalamo e tronco encefalico, e po-
dem interagir, direta ou indiretamente, com as vias dopaminérgicas do
mesenceéfalo para regular o comportamento alimentar®* .

4.8.1 Leptina

Aleptina ¢ um hormdnio peptidico produzido principalmente
no tecido adiposo, mas também ¢ sintetizada pela glandula mamaria,
tecido muscular esquelético, epitélio gastrico e trofoblasto placen-
tério. E responséavel pelo controle do balango energético corporal,
atuando sobre o hipotalamo, causando diminuicdo da ingesta ali-
mentar e induzindo o organismo a aumentar o gasto energético®”.
Sua quantidade esta diretamente relacionada com a quantidade de
tecido adiposo presente no corpo, mas nao totalmente*>’. Uma re-
ducdo de 10% do peso corporal implica em uma diminui¢ao de 53%
do nivel sérico de leptina, sugerindo outros fatores para sua regula-
¢do, além da quantidade de gordura’.

A leptina tem ac¢do anorexigena, regulando o metabolismo li-
pidico devido a estimulacdo da lipdlise e inibi¢do da lipogénese®. A
leptina atravessa a barreira hematoencefélica através de um sistema
de transporte saturavel e comunica o estado metabolico periférico
(armazenamento de energia) aos centros reguladores hipotalamicos.
Uma vez ligado ao seu receptor central, a leptina regula negativa-
mente os neuropeptidios orexigenos (por exemplo, NPY, AgRP) en-
quanto regula positivamente o hormonio estimulador de alfa-mela-
nocitos anorexigeno, transcrito regulado pela cocaina e anfetamina
(CART) e hormonio liberador de corticotropina®. Os defeitos gené-
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ticos na leptina e nos receptores da leptina causam obesidade grave
precoce em criangas. A concentracao de leptina no sangue € eleva-
da na obesidade, promovendo uma resisténcia a leptina que torna a
leptina elevada sem efeito na contencao do apetite e da obesidade. A
presenca de resisténcia a leptina pode oferecer uma explicacdo par-
cial para hiperfagia grave em pacientes com SPW cujos niveis séricos
de leptina sdo bastante elevados®.

A liberagdo de leptina pode ser aumentada por hormonios
como insulina, glicocorticoides, além de citocinas pro-inflamatorias
e estados infecciosos. Por outro lado, a diminui¢ao da sua producao
¢ estimulada pela testosterona, catecolaminas, situagoes de estresse
corporal (jejum prolongado, exercicios fisicos intensos) e pela exposi-
¢do ao frio’. A leptina também atua sobre os sistemas imune, cardio-
vascular, reprodutor, respiratdrio, cardiovascular e hematopoiético®”.

4.8.2 Insulina

Ainsulina € um hormonio pancreatico critico para a manuten-
cao homeostatica da glicose. Os niveis de insulina aumentam apos
uma refeicao para manter a glicemia sob controle. O excesso de gli-
cose € convertido e armazenado no figado e nos musculos como gli-
cogénio e como gordura nos tecidos adiposos. As concentracdes de
insulina variam com a adiposidade, e a quantidade de gordura visceral
estd negativamente correlacionada com a sensibilidade a insulina®.
Os niveis de insulina de jejum e pds-prandial sdo mais elevados nos
individuos obesos do que nos magros®. A insulina pode penetrar na
barreira hematoencefalica e se ligar a receptores no nucleo arquea-
do do hipotalamo para diminuir a ingestdo alimentar. A resisténcia
central a insulina pode ocorrer na obesidade, de forma semelhante a
resisténcia central a leptina em que se atribui ser decorrente ao alto
consumo de gordura ou desenvolvimento da obesidade*.

Perifericamente, a insulina promove a captagao de glicose
em tecidos como musculos esquelético e cardiaco, bem como no
tecido adiposo®.

4.8.3 Grelina

A grelina é um hormonio peptidico produzido principalmente
pela mucosa gastrintestinal, mas também possui pouca produgao nos
rins, sistema nervoso central, coracao e placenta. Tem a funcao de
aumentar a secre¢cdo do hormonio do crescimento (GH), estimular a
secrec¢do lactotrofica e corticotrdfica, controle da secregdo acida e da
motilidade gastrica, acoes cardiovasculares, efeito antiproliferativo
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em células neoplasicas, além de influenciar no metabolismo da glicose
e na funcdo pancreatica. Além disso, a grelina tem atividade orexigena,
diminuindo a oxidacdo de gorduras e aumentando a ingestdo alimen-
tar, atuando como sinalizador nos centros reguladores energéticos do
hipotalamo™* Estudos em ratos também mostraram a relagao do au-
mento dos niveis de grelina com a descarga simpatica-adrenérgica®.

Os niveis de grelina tem relacdo inversa com o estado alimen-
tar cronico ou agudo do individuo, estando aumentados em caso de
jejum prolongado, hipoglicemia e anorexia, ou diminuidos apds a re-
feicdo, na hiperglicemia ou obesidade™

Estudos mostraram que refei¢oes ricas em carboidratos cau-
sam queda de grelina com elevacdo de insulina. Porém, refei¢oes
ricas em proteina animal e lipideos causam aumento de grelina e
discreto aumento de insulina. Desse modo, conclui-se que o deter-
minante na alteracao dos niveis de grelina ¢ o tipo predominante do
macronutriente presente na refeicao, e nao o seu volume™.

4.8.4 Peptidio YY

O peptideo YY (PYY) € secretado pelas células do trato gas-
trointestinal (principalmente ileo, colon e reto). Sua liberagdo ocor-
re proporcionalmente a ingestdo alimentar, e permanece elevada por
aproximadamente seis horas, sendo influenciada pelo tipo de nutrien-
te presente na alimentacdo. Assim, refeicdes ricas em carboidratos e
proteinas apresentam uma liberacdo de PYY menor que uma refeicio
composta predominantemente por carboidratos ou gorduras®.

O PYY circula sob duas formas no corpo humano, o PYY (1-36) e
o0 PYY (3-36). A acdo periférica do PYY (3-36) tem efeitos anorexigenos,
atuando na perda de massa corporal, reducao da ingestao de alimentos
e diminuicao da fome. Pacientes obesos apresentam deficiéncia dos ni-
veis de PYY (3-36), enquanto que pacientes obesos submetidos a gas-
troplastia ou by-pass jejuno-ileal apresentam altos niveis de PYY (3-36).
Por outro lado, as duas formas tém efeitos centrais orexigenos®.

4.8.5 Peptideo semelhante ao glucagon 1

O peptideo semelhante ao glucagon 1 (GLP-1) ¢ um hormdnio
de acdo anorexigena secretado pelo trato gastrointestinal, que tem
influéncia sobre o sistema nervoso simpatico®. O GLP-1¢ coliberado
com PYY pelas células L intestinais distais apés uma refeicdo. E se-
cretado em duas formas igualmente potentes, GLP-1 (7-37) e GLP-1
(7-36)*. GLP-1 funciona principalmente para estimular a secrecao de
insulina dependente da glicose, aumentar o crescimento e a sobre-
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vivéncia das células B, inibir a liberacdo de glucagon e suprimir a
ingestdo de alimentos®.

A administracdo periférica de GLP-1 diminui a ingestao de ali-
mentos e aumenta a plenitude em humanos, em parte, retardando o
esvaziamento gastrico e promovendo distensao gastrica*. Os niveis
plasmaticos de GLP-1 sdo mais elevados antes e apés a ingestao de
alimentos em individuos magros quando comparados com individuos
obesos, enquanto que os segundos estdo associados com GLP-1 de
jejum mais baixo e uma libertacdo pos-prandial atenuada?’. Procedi-
mentos bariatricos restritivos sdo um meio eficaz de reduzir a obesi-
dade. Atualmente, os dados ainda s@o limitados quanto as alteracoes
nas concentracoes de GLP-1 em pacientes obesos apos cirurgias®.

4.8.6 Colecistocinina

A colecistocinina (CCK) ¢ um hormoénio peptidico presente no
intestino, predominantemente no duodeno e jejuno®, e no cérebro que
ajuda no controle do apetite, no comportamento alimentar e no esva-
ziamento gastrico através de mecanismos periféricos e centrais. A CCK
também ¢ importante em processos fisiologicos relacionados a ansie-
dade, comportamento sexual, sono, memoria e inflamacdo intestinal®.

O receptor de CCK no trato gastrointestinal envia sinais via vagal
para o sistema nervoso central®. A administra¢ao de CCK inibe a inges-
ta calérica diminuindo o volume e a duragao da refeicdo. Porém, sua
duracdo no corpo € muito breve (meia vida de 1-2 minutos), nao tendo
relacdo com o peso corporal a longo prazo (a administracao cronica de
CCK diminui a ingestdo alimentar, mas aumenta a sua frequéncia)®.

4.9 Circuitos cerebrais relacionados a obesidade

A regulacdo da homeostase das reservas energéticas do corpo
humano € mantida por um sistema de sinais aferentes e eferentes.
Os sinais aferentes podem ser mais rapidos, como os envolvidos na
alimentacado individual, ou mais demorados, como a percep¢ao do
estoque de energia do corpo durante um longo periodo de tempo.
Esses sinais sdo integrados e sobrepostos principalmente no hipo-
talamo, produzindo e modulando a resposta efetora. Esta resposta
atua regulando o nivel de fome, o gasto energético e os niveis circu-
lantes de hormonios (como a insulina e os glicocorticoides)®.

4.9.1 Circuito de recompensa mesolimbico

O circuito de recompensa estd envolvido na motivacdo para
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procura e obtencdo de alimentos, onde ha uma preferéncia majo-
ritaria para alimentos palataveis (com altos teores de actcar e gor-
dura). Ele funciona através da sinalizacdo em conjunto de varios
mensageiros quimicos, que causam a liberagcdo de dopamina (DA) no
nucleo accumbens (NAc)™.

Ele pode ser dividido em 3 fases: o liking € a fase ndao homeos-
tatica iniciada nos sistemas cerebrais subcorticais, gerando alteragoes
de comportamento como a antecipacao do prazer (mas pode ocorrer
em sua auséncia) pela ingestao de determinado alimento; o wanting €
a fase onde ha uma motivagao para a busca do alimento, e manifesta-
se pelo aparecimento de ansia pelo alimento e aumento do apetite,
geralmente ativada por um estimulo visual ou olfativo; a ultima fase
€ o learning, que esta associada a aprendizagem/memoria em fazer
associagoes. Individuos acima do peso ideal, sob condi¢des de estres-
se psicologico apresentam um aumento da primeira e diminui¢ao da
terceira fase, ambos ap0s as refeicdes, o que pode levar a um aumento
excessivo da alimentacdo, bem como do ganho de peso®.

A DA tem um importante papel na regulacao da segunda fase
do circuito de recompensa, aumentando a motivacdo para a busca
do alimento. A obesidade parece acarretar uma menor expressao do
receptor D2 de DA (D2RDA), a0 mesmo tempo que obesos possuem
uma maior ativacao da DA frente a estimulos visuais de alimentos,
em relacao a individuos com peso normal. O consumo excessivo de
alimentos de alta palatibilidade afeta a sinalizacdo da DA, reduzindo
a expressao de D2RDA pos-sinapticos™.

4.9.2 Circuito do controle inibitorio

O nucleo arqueado do hipotalamo apresenta dois grupos dis-
tintos de neuronios. O primeiro grupo ¢ formado por neurdnios com
caracteristicas orexigénicas, o Agouti-related protein (AgRP), e o
neuropeptidio Y (NPY). O segundo grupo contém os neurdnios com
caracteristicas anorexigenas, o cocaine and amphetamine-relates
transcript (CART) e o pro-opiomelanocortina (POMC).

O circuito neuronal hipotalamico tem uma relacdo direta com
os niveis hormonais de leptina. Os neurdnios do ntucleo arqueado
se conectam com outras regioes do hipotalamo, como os neurdnios
da drea hipotalamica lateral (AHL) e o ntcleo paraventricular (NPV).
Quando estimulado, o AHL expressa neuropeptidios orexigenos, o
hormonio concentrador de melanina (MHC) e orexinas; e o NPV,
quando estimulado, expressa os neuropeptidios anorexigenos oxi-
tocina e o hormonio liberador de corticotropina. A leptina age cau-
sando uma modulagdo nesses circuitos. O POMC ¢ convertido em
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hormonio estimulador de a-melandcito (a«-MSH), que € agonista dos
receptores de melanocortina 3 e 4 (MC3R e MC4R), enquanto o AgRP
¢ um antagonista desses mesmos receptores. Os MCR diminuem o
apetite e a busca pelo alimento?.
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5.1 Diagnoéstico da obesidade e métodos de avaliacdo da gordura
corporal

Obesidade pode ser definida como uma enfermidade cronica
caracterizada pelo acimulo de gordura excessivo em um nivel em
que a satde é comprometida’. E possivel reconhecer a obesidade e o
sobrepeso, de forma facil, mas para realizar um diagnostico correto
€ necessario identificar os niveis de risco, necessitando de algumas
formas de quantificacao®

Os métodos diagndsticos de avaliagao da gordura corporal
podem ser diretos ou indiretos. O método direto consiste na anali-
se histologica de células adiposas por biopsia, sendo utilizado para
aquisicao de conhecimentos cientificos. O método indireto ¢ o mais
usado e se baseia na avaliacao qualitativa e quantitativa de gordura
nos diversos compartimentos do corpo’.

Atualmente, alternativas como medida da prega cutanea, ul-
trassonografia (USG), andlise de impedancia bioelétrica (BIA) e es-
pectroscopia por raios infravermelhos encontram-se disponiveis
para a avaliacdo da gordura corporal, além de técnicas de imagem,
como ressonancia magnética (RM), tomografia computadorizada
(TC) e absorciometria com raio-x de dupla energia (DXA). Esses mé-
todos de imagem ndo sdo a primeira escolha na andlise da quantida-
de de gordura no corpo devido a seus custos mais elevados®

Estudos de laboratério podem, ainda, contribuir para o diag-
nostico de obesidade como painel de lipidios em jejum, estudos de
funcdo hepatica, testes de funcao da tireoide, glicemia de jejum e
hemoglobina glicada®. E importante notar que nio existe método de
avaliacdo perfeito para sobrepeso e obesidade, todos possuem suas
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vantagens e limitagoes, as quais sao minimizadas com o uso comple-
mentar entre eles.

5.1.1 Medidas antropométricas usadas no diagnostico e classifica-
cao da obesidade

O peso corporal isolado é um dos parametros mais comu-
mente utilizados para avaliar obesidade. Embora facilmente obtido,
¢ um indice de obesidade limitado, por varios motivos como, por
exemplo, ndo revelar especificamente se o aumento de peso de um
determinado individuo decorre do aumento da quantidade de gor-
dura ou de outro componente como massa muscular. Diante destas
limitacdes, novos parametros antropométricos surgiram para refi-
nar a avaliacao da obesidade.

Dentre os instrumentos de diagndstico de obesidade e sobre-
peso de baixo custo e facil manuseio, além da medida da prega cuta-
nea, destacam-se o indice de massa corporal (IMC), a circunferéncia
abdominal (CA), a relagdo cintura-quadril (RCQ) e o indice de adiposi-
dade corporal (IAC), sendo estas, parte das medidas antropométricas.

Medidas como o IMC, a CA e a RCQ, podem ser bons aponta-
dores de risco para doengas cronicas nao transmissiveis. Além disso,
uma avaliacao que combine massa do corpo e distribui¢ao de gordu-
ra €, provavelmente, a melhor op¢ao para preencher a necessidade
de avaliagdo clinica*®.

5.1.1.1 Medida da prega cutdnea

Homens normais e saudaveis tém um percentual de gordura
corporal entre 15% e 20%, enquanto, mulheres saudaveis tém uma
percentagem entre 25% e 30%3S. O percentual de gordura, obtido
a partir de métodos como a medida da prega cutanea, além de ser
bem correlacionado aos marcadores bioquimicos sanguineos, per-
mite acompanhar a evolu¢do de um programa de redugao de peso,
separando os componentes magro e gordo®.

A medida da prega ¢ feita a partir da compressao da pele entre
o polegar e o indicador, puxando-a para longe do corpo ligeiramen-
te, e colocando as pingas do adipdmetro na dobra cutanea. Mede-se,
assim, a espessura de duas camadas de pele e da gordura subcutanea
subjacente’. O somatorio de medidas de pregas cutdneas € obtido
através do adipdmetro e baseado em equacdes, indicando a densi-
dade e o percentual de gordura do corpo. Dessa forma, baseia-se na
correlacdo entre a gordura localizada nos depdsitos adiposos sub-
cutaneos e a gordura corporal total®.

r
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Amedicao da espessura de dobras cutaneas ou dobras de gor-
dura € pratica e util, embora a sua validade dependa da precisao da
técnica para medir, precisao que diminui quanto maior € a obesida-
de. Os locais onde as pregas cutaneas refletem mais gordura sao:
coxa, triceps, biceps, regido subescapular e supra iliaca'.

Por ser um método indireto, este exame nao pode ser utili-
zado para definir o valor total de gordura corporal ou determinar o
grau de obesidade em obesos morbidos'. Outras desvantagens sao
variacoes das pregas de acordo com a marca do adipdmetro, raga,
sexo, hidratacdo e espessura da pele do individuo. Além de ser um
método operador-dependente com baixa reprodutibilidade e eleva-
do grau de variabilidade interexaminador®.

5.1.1.2 indice de massa corporal

O IMC, também conhecido como o Indice de Quetelet, é usa-
do muito mais comumente que a porcentagem de gordura corporal
para definir obesidade. Em geral, esta intimamente relacionado com
o0 grau de gordura no corpo na maioria dos ambientes, no entanto,
essa correlacdo € mais fraca em baixos IMC2.

Este indice € obtido dividindo-se o peso (em quilogramas) pela
altura (em metros) elevada ao quadrado:

IMC = Peso (kg) / altura® (m?)

Tradicionalmente, o peso isolado ou peso ajustado para a altu-
ra tem sido a medida de massa corporal mais favoravel na avaliacao
clinica®. Porém, nos dltimos anos, a distribui¢ao de gordura tem ga-
nhado mais aten¢ao como fator preditivo de saude®’.

O IMC tem sido usado pela Organizacdo Mundial da Satde
(OMS) como referéncia de associacdo entre massa corporal, risco
de desenvolvimento de doencas cronicas e mortalidade, sendo seus
valores utilizados como ponto de corte. A Tabela 5.1, proposta pela
OMS, € baseada em padroes internacionais desenvolvidos para pes-
soas adultas descendentes de europeus e relaciona o IMC com o
risco de desenvolvimento de comorbidades como doencas cardio-
vasculares®®. Por outro lado, a Tabela 5.2 inclui subgrupos de baixo
peso a partir da classificacao de magreza e pontos de corte adicio-
nais que, segundo a OMS, devem ser usados como pontos para agoes
de saude publica e para facilitar comparac¢des internacionais'.
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Tabela 5.1 - Classificagao de peso pelo IMC.

IMC (kg/m?) Classificacdo Obesidade Risco de doenca
Grau/Classe
<185 Magro ou baixo peso 0 Normal ou elevado
18,5-24,9 Normal ou eutrofico 0 Normal
25,0-29,9 Sobrepeso ou pré-obeso 0 Pouco elevado
30,0 - 34,9 Obesidade I Elevado
35,0 - 39,9 Obesidade II Muito elevado
240,0 Obesidade grave I Muitissimo elevado

Fonte: Associacao Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Sindrome Metabdlica,
2016.

Tabela 5.2 - Classificagdo internacional de adulto com baixo peso,
sobrepeso e obesidade de acordo com o IMC.

Classificacao IMC (kg/m?)
Pontos de corte principais  Pontos de corte adicionais

Baixo peso <18.50 <18.50

Magreza grave <16.00 <16.00
Magreza moderada 16.00 - 16.99 16.00 - 16.99
Magreza leve 17.00 - 18.49 17.00 - 18.49
Intervalo normal 18.50 - 24.99 18.50 - 22.99
23.00 - 24.99

Excesso de peso >25.00 >25.00
Pré-obeso 25.00 - 29.99 25.00 - 2749
27.50 - 29.99

Obeso > 30.00 >30.00
Obeso classe 30.00 - 34.99 30.00 - 32.49
32.50 - 34.99
Obeso classe 11 35.00 - 39.99 35.00 - 3749
37.50 - 39.99

Obeso classe 111 >40.00 >40.00

Fonte: Organizacao Mundial da Saude, 2017.

Quanto a classificacao de IMC em criangas, existem graficos
padronizados para faixa etaria pediatrica, tendo em vista que, além
da variacdo do peso, o IMC também varia com a altura e com a idade
da crianga, ndo sendo adequada a sua aplicacdo direta. Este indice
antropométrico também apresenta especificidades em relagao aos
idosos, o Ministério da Saude (MS) determina que no idoso (definido
no Brasil como adultos com 60 anos ou mais), o IMC normal varia
entre 22 e 27 kg/m?, devido a uma diminuicao fisiologica de massa,
forca e desempenho muscular®.
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As limitagoes do IMC, que podem ser resolvidas a partir da
associacao com meétodos de distribuicao de gorduras sdo inumeras.
Ele nao reflete, necessariamente, a distribuicao da gordura corporal.
Individuos com o mesmo IMC podem ter diferentes niveis de massa
gordurosa visceral (gordura intra-abdominal), sendo a gordura vis-
ceral um fator de risco potencial para doengas, independentemente
da gordura total do corpo. Além disso, ndo distingue massa gordu-
rosa de massa magra nem indica necessariamente o mesmo grau de
gordura em populagoes diversas, particularmente por causa das di-
ferentes proporg¢oes corporais>!2.

5.1.1.3 Circunferéncia abdominal

Muito associada a gordura corporal total, reflete melhor o
conteudo de gordura visceral que a RCQ. Pode-se realizar sua me--
dida no maior perimetro abdominal entre a tltima costela e a crista
iliaca, segundo recomendacdes da OMS?®.

E possivel encontrar pontos de corte diferentes para uma
mesma medida que variam de acordo com a fonte escolhida. A OMS
estabelece como ponto de corte para risco cardiovascular aumen-
tado medida de CA > a 94 cm em homens e 80 cm em mulheres
caucasianos. A Tabela 5.3 apresenta sugestoes de pontos de corte da
CA em homens e mulheres caucasianos, relacionando-os com o ris-
co de desenvolver complicacdes metabodlicas comuns na obesidade.
Na qual, “nivel de agao” significa a importancia de se recomendar a
reducdo da medida da CA quando 1 ¢ menos importante do que 2%

Tabela 5.3 - Circunferéncia abdominal
e risco de complicacoes metabdlicas.
Circunferéncia abdominal (cm)

Risco de complicacoes Homem Mulher Nivel de acdo
metabolicas
Aumentado >94 >80 1
Aumentado substancialmente >102 >88 2

Fonte: Associacdo Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Sindrome
Metabdlica, 2009,/2010.

Segundo o National Cholesterol Education Program (NCEP) -
Adult Treatment Panel III (ATPIII), o ponto de corte deve ser de 102
cm para homens e 88 cm para mulheres?>®. Porém, o fato de a rela-
cdo entre CA e gordura corporal variar de acordo com a idade e di-
ferentes grupos étnicos pode ser visto como falhas do IMC™5. Além
disso, populag¢oes diferem no nivel de risco cardiovascular associado
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a uma determinada CA, de modo que pontos de corte, globalmente,
aplicaveis nao podem ser desenvolvidos e aplicados satisfatoriamen-
te nessas diferentes populagoes®®. Em 2005, a International Diabetes
Federation (IDF) propds um novo ponto de corte para cintura que
difere entre as etnias (Tabela 5.4)*"".

Tabela 5.4 - Referéncia do ponto de corte
da circunferéncia de cintura.

Grupo étnico Sexo Circunferéncia abdominal (cm)
Europeus Homem 94 cm
Mulher >80 cm
Sul-asiaticos Homem 290 cm
Mulher >80 cm
Chineses Homem 290 cm
Mulher 280 cm
Japoneses Homem >85cm
Mulher 290 cm
Centro e sul-americanos Usar medidas sul-asidticas até que estejam
disponiveis referéncias especificas
Africanos subsaarianos Usar medidas europeias até que estejam

disponiveis referéncias especificas
Fonte: International Diabetes Federation, 2005

5.1.1.4 Associacdo entre circunferéncia abdominal e indice de mas-
sa corporal

A combinacdo entre medida da CA e IMC pode proporcionar
uma forma adicional de avaliacdo de risco e ajudar a minimizar as
limitagoes dessas avaliagoes isoladas, embora na prevencao primaria
o IMC ainda possa ser utilizado isoladamente. CA €, ainda, um im-
portante preditor de doenca cardiovascular e cerebrovascular, algu-
mas formas de cancer e aumento da mortalidade">>%.

ATabela 5.5, também proposta pela OMS, apresenta uma com-
binagado entre medidas de CA e IMC na avaliacao da obesidade e risco
de doencas cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 2%
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Tabela 5.5 - IMC, circunferéncia abdominal
e risco de complicacoes metabdlicas.
Circunferéncia abdominal (cm)*

Risco de complicacdes IMC (kg/m?) Homem: 94-102 102+
metabdlicas Mulher: 80-88 88+
Baixo peso <185 -- --
Peso saudavel 18,5-24,9 -- Aumentado
Sobrepeso 25-29,9 Aumentado Alto
Obesidade >30 Alto Muito alto

Fonte: Associacdo Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Sindrome
Metabolica, 2009,/2010.

5.1.1.5 Relagao cintura-quadril

Este indice baseia-se no quociente obtido entre os valores ob-
tidos de CA e perimetro de quadril do individuo®. De acordo com a
OMS essa relagao funciona como um dos critérios para identificar e
classificar a sindrome metabolica. Os valores de corte utilizados sao
0,90 para homens e 0,85 para mulheres®.

Embora, muitos autores acreditem que o critério CA ou me-
dida da cintura € um indicador de riscos de comorbidades supe-
rior a RCQ, alguns investigadores tém concordado que a RCQ €
um melhor preditor de fatores de risco cardiovasculares e medida
de obesidade abdominal®.

5.1.1.6 Indice de adiposidade corporal

O IAC é um método de avaliacao da obesidade, relativamente,
recente e pode ser uma alternativa para o uso do IMC. Apesar de
apresentar vantagens sobre o IMC como ndo necessitar de balanca
para seus calculos, ainda necessita de estudos complementares que
validem sua aplicag¢ao na populagao brasileira®.

Proposto em 2011, ele estima o percentual de gordura do cor-
po e baseia-se na circunferéncia do quadril e na altura do individuo,
sendo calculado pela formula seguinte, na qual a circunferéncia do
quadril ¢ medida em centimetros e a altura em metros?.

IAC (%) = [circunferéncia do quadril / (altura)*] - 18
Tritschler® propds uma classificacao do percentual de gordu-

ra corporal, de acordo com o sexo e faixa etaria, como demonstrado
na Tabela 5.6.
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Tabela 5.6 - Percentual de gordura corporal (%).

Classificacdo Néo Inferior Central Superior Obesidade
recomendado
Adultos jovens <8 8 13 22 >22
Homens de meia idade <10 10 18 25 >25
Homens idosos <10 10 16 23 >23
Adultas jovens <20 20 28 35 >35
Mulheres de meia idade <25 25 32 38 >38
Mulheres idosas <25 25 30 35 >35

Fonte: Tritschler K., 2003.
5.1.2 Métodos de avaliacdo do volume e densidade corporal
5.1.2.1 Bioimpedancia ou impedancia bioelétrica

A BIA é um método pratico que independe da habilidade do
examinador e estima a composi¢do corporal a partir da resisténcia
a passagem de uma corrente elétrica alternante e de baixa inten-
sidade através do corpo. A impedanciometria elétrica baseia-se no
fato de que o individuo ¢ composto por agua e ions condutores
elétricos, sendo o tecido adiposo mais resistente a passagem da
corrente elétrica que o tecido muscular esquelético, o qual € bom
condutor e rico em agua®*.

Através da massa livre de gordura, os aparelhos de bioimpedan-
cia fazem um calculo estimado da taxa metabdlica basal e tem um
grande valor como marcador de estado nutricional e de avaliacao de
dano celular, porém fatores como a atividade fisica, ingestao de agua e
de élcool, ciclo menstrual, caracteristicas da alimentacdo e o equipa-
mento utilizado no exame podem afetar a sua precisao. A utilizacao de
marca-passo ¢ uma importante contraindicacdo desse método>#%.

“A bioimpedancia elétrica tem sido uma alternativa atraente
na avaliagao da composicao corporal, pela possibilidade de se traba-
lhar com equipamento nao invasivo, portatil, de facil manuseio, boa
reprodutibilidade e, portanto, viavel para a pratica clinica e para es-
tudos epidemiologicos. Sua utilizacdo, que tem como finalidade de-
terminar o fracionamento da composicao corporal, tem sido aponta-
da como uma técnica capaz de superar alguns desafios encontrados
em outros métodos para avaliar o estado nutricional ™.

5.1.2.2 Pesagem hidrostatica

O método padrao-ouro para avaliar o peso, no passado, era a
pesagem dentro d'agua (peso submerso ou hidrostatico), o qual se ba-
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seava no principio de Arquimedes que afirma que o volume do corpo
¢ igual ao volume de agua total anterior subtraido do volume desloca-
do pelo corpo imerso nesse liquido® Introduzida por Behnke, Feen e
Wellham em 1943 a técnica requer pesar as pessoas tanto no ar quanto
em uma completa imersao em agua para determinar o volume corpo-
ral, do qual deve ser subtraido o volume residual pulmonar’.

Essa técnica avalia o percentual de gordura do corpo a partir
da afericao da densidade do mesmo (peso no ar/peso na agua). Ape-
sar de esse método ser preciso para avaliar a densidade corporal,
variaveis podem alterar o peso na 4gua como atividade fisica, horario
do dia, uso de medicamentos e a fase do ciclo menstrual’.

5.1.2.3 Pletismografia

Este método, baseado na lei do deslocamento de ar de Boyle,
calcula o volume corporal a partir do ar deslocado e estima o percen-
tual de gordura baseado na densidade do corpo. Um aparelhamento
feito com fibra de vidro e conectado a um computador determina o
deslocamento do ar utilizado?.

A pletismografia adquire importancia diante de limitagdes ob-
servadas em outros métodos, como o DXA, uma vez que este méto-
do ndo permite avaliacdes em individuos com obesidade morbida.
Logo, este método pode se tornar um recurso substancial na avalia-
cdo, prescricdo, tratamento e acompanhamento destes individuos,
mesmo possuindo limitagcdes quanto as informagoes referentes ao
percentual de gordura dos segmentos corporais. E em relacdo a pe-
sagem hidrostatica, a pletismografia também apresenta vantagens
por ser um método mais rapido quanto a sua execuc¢do e de maior
conforto para o avaliado®.

5.1.3 Métodos de imagem na avaliacdao da gordura corporal
5.1.3.1 Ultrassonografia

Tendo em vista que a gordura pode se depositar em varios
compartimentos no abdome como regido retroperitoneal e em vis-
ceras como o figado, a USG mostra-se um exame eficiente e alta-
mente reprodutivel, capaz de aferir as espessuras das gorduras sub-
cutdnea, visceral e perirrenal®.

A USG tem sido cada vez mais usada e demonstra excelente cor-
respondéncia com a medida de pregas cutaneas. Ela avalia a espessura
de tecido adiposo e de tecidos mais profundos em diversas regioes cor-
porais. Além de ser um bom método para mensurar o tecido adiposo
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intra-abdominal, com os beneficios de ser mais preciso que a medi¢ao
de pregas cutaneas e menos dispendioso que uma TC ou uma RM**3.,

A USG ¢ um método que ndo usa exposi¢do a radiacao, de
baixo custo, eficaz e pratico em seu uso no cotidiano da pratica
médica®**3. Além disso, o valor de identificar individuos com maior
adiposidade central representa um importante passo na selecao de
pacientes de alto risco para o desenvolvimento da sindrome meta-
bolica. Permitindo, assim, intervir precocemente e diminuir o im-
pacto de suas complicagoes™.

5.1.3.2 Tomografia computadorizada

A TC de abdome ¢ vista como método "padrao-ouro" para
identificar gordura visceral, gracas a sua capacidade de distinguir
entre adiposidade subcutdnea e visceral. Além de ser seguro e pre-
ciso na quantificacao de tecido adiposo subcutaneo, principalmente
intra-abdominal®*-.

Assim como a RM, esse método nao depende da habilidade do
operador para identificar estruturas durante o exame. Outra vanta-
gem € que durante a TC ndo ha favorecimento dos valores obtidos
nas medidas por influéncia da pressao do transdutor sobre o abdo-
me, distorcendo os resultados. Por outro lado, os pontos negativos
sdo o alto custo e a radiacdo presente®>¥.

5.1.3.3 Ressondncia magnética

Corresponde a um método ndo invasivo e que ndo expoe o
paciente a radiagdo, pode ser utilizado para diagndstico e acompa-
nhamento da gordura visceral em individuos com alto risco e que
estejam em tratamento para perder peso” Assim como a TC ela esti-
ma a quantidade de gordura visceral medida pela area de gordura na
altura de L4-L5. Estudos mais recentes propdem um corte tinico 5 a
10 cm acima de L4-L5 ou em L2-L3%.

Apesar de permitir uma mensura¢ao com maior precisao da
quantidade de gordura subcutanea e visceral, suas desvantagens sao
seu alto custo e o tempo de execucao, aspectos desfavoraveis para
sua utilizacdo na rotina de quantificacdo da gordura abdominal®*.

5.1.3.4 Absorciometria de raio-x de dupla energia
Atraves desta técnica € possivel validar o componente mineral,

gordo e magro tanto no corpo total como em regides’. E um exame
de imagem de alta tecnologia que permite a quantificacao de compo-
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nentes corporais como gordura, musculo e conteddo mineral dsseo. O
principio de funcionamento do DXA estabelece que as areas de 0ssos
e de tecidos moles podem ser penetradas por dois picos distintos de
fotons permitindo a aferi¢ao das diferentes densidades dos tecidos®*.

Atualmente, o método DXA € considerado padrdo de referén-
cia em pesquisas e na pratica clinica para a avaliacdo da composicao
corporal em obesos, principalmente por se tratar de um método ra-
pido e seguro. Ainda assim, apresenta limita¢cdes como contraindica-
coes (gestantes, portadores de marca-passo e implantes metalicos),
o tamanho do scanner e o0 peso maximo suportado pelo equipamen-
to, o qual varia de acordo com a marca do aparelho utilizado®.

5.2 Diferentes classificacdes da obesidade

Quando for necessario classificar a obesidade, deve-se notar
que esta € uma doenca heterogénea, multifatorial, seja por sua pato-
génese, suas caracteristicas patologicas, apresentacao ou evolucao
do quadro clinico. A concomitancia ou ndo com fatores de risco para
a saude ajuda a determinar a classificacdo, dependendo do fator de
risco considerado'.

Deixar de reconhecer os niveis de heterogeneidade da popu-
lacdo entre os classificados como obesos pode restringir a eficacia
das intervencdes ou tratamentos oferecidos por clinicos, uma vez
que as abordagens escolhidas precisam de perfis formados sobre
esses pacientes que influenciam na escolha das praticas de saude
associadas para os individuos envolvidos®.

O estudo realizado pelo Yorkshire Health Study (YHS) trouxe
novos perfis de individuos obesos. A pesquisa obtida na regidao de
Yorkshire (Inglaterra) entre 2010 e 2012, utilizando individuos com
IMC maior que 30, identificou seis tipos de obesos: os homens de
alto consumo calorico; mulheres mais jovens saudaveis; idosos ex-
tremamente saudaveis; o idoso fisicamente doente, porém feliz; o
ansioso infeliz de meia idade e um grupo com a saude mais pobre. Foi
demonstrado que cada grupo identificado necessitava de estratégias
de tratamento sob medida para a obtenc¢ao de resultados ideais®.

Assim, a classificacao da obesidade ndo se limita, apenas, as
categorias obtidas a partir de medidas antropométricas como IMC,
mas depende de varios fatores e pode ser feita de inimeras formas,
como demonstrado a seguir.
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5.2.1 Classificacao conforme distribuicao de gordura predominante
N0 COrpo

5.2.1.1 Obesidade generalizada

Forma de obesidade na qual a distribuicao de gordura pelo
corpo possui aspecto homogéneo decorrente do aumento do peso
corporal total'. Dentre outros fatores, pode estar relacionada com a
diminuicdo da taxa de metabolismo basal que acompanha o desgas-
te ou envelhecimento fisiologico, principalmente a partir da quarta
década de vida.

5.2.1.2 Obesidade androide ou em forma de maca

Chamada também de troncular, central, abdominovisceral ou
visceroportal. Estd relacionada com a forma de uma maca e sua pre-
senca esta associada com alto risco cardiovascular'. Diagnosticada a
partir da circunferéncia abdominal, ¢ considerada um fator de risco
para problemas como resisténcia a insulina”.

5.2.1.3 Obesidade ginoide, ginecoide ou em forma de péra

Conhecida como femuroglutea, caracteriza-se por uma gordura
periférica de depdsito aumentado ao nivel dos quadris. A sua presenca
esta associada com um risco aumentado de osteoartrite e varizes'.
5.2.2 Classificacao de acordo com a etiologia
5.2.2.1 Obesidade enddgena

Causadas por fatores intrinsecos ao individuo. E caracterizada
por alteracoes genéticas, obesidade secundaria a alteracoes neu-
roendocrinas, por desequilibrio nutricional, doencas incapacitantes,
entre outros'.
5.2.2.2 Obesidade exdgena

Originada a partir de fatores externos ao individuo como pelo

uso de drogas, sedentarismo e ingesta de alimentos excessiva e mui-
to acima das necessidades caloricas do individuo'.

@
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5.3 Obesidade na infancia e na adolescéncia

Este tipo de obesidade € caracterizado por alteracoes a nivel
anatomopatolégico que provocam hiperplasia nas células. Esta in-
formacdo adquire especial importancia, uma vez que foi demonstra-
do que um bom numero desses individuos que tiveram obesidade na
infancia permaneceu obeso na idade adultal.

Tendo em vista que o IMC em criangas varia de acordo com
0 peso, altura e idade, uma das formas de realizar a classificacao da
obesidade na crianca € a utilizacdo de graficos ou escore-z do IMC
(ZIMC), que sao graficos de IMC padronizados para faixas etarias pe-
diatricas. O escore-z mostra a posi¢ao relativa do IMC da crianca
entre criancas da mesma idade e sexo. Tendo em vista as diferencas
entre meninos e meninas, ha graficos de percentil diferentes para
cada sexo e faixa etdria abrangendo individuos de 0 a 5 anos e de
5a 19 anos de idade. As categorias encontradas entre os percentis
dos graficos sdo magreza acentuada (ZIMC<-3); magreza (ZIMC<-2);
peso normal (ZIMC>-2 e <+1); sobrepeso (ZIMC>+1 e <+2); obesidade
(ZIMC=+2) e obesidade grave (ZIMC=+3). Apos os 19 anos a classifica-
cdo se da através das tabelas de IMC utilizadas para adultos®*.

Obesidade na adolescéncia tem importante relacao com alte-
racoes hormonais e transtornos alimentares decorrentes de impac-
tos psicologicos. Também € caracterizada por hiperplasia dos adipo-
citos'. A classificacdo do status de peso de criangas e adolescentes
¢ prejudicada pelo fato de que altura e composicao corporal estdao
mudando continuamente, além de diferentes, originando indices de
adiposidade universais simples e de pouco valor.

Muitos casos de obesidade se desenvolvem apds a puberdade,
geralmente comecam em estagios iniciais de vida adulta, sendo a
gravidez o ponto de partida nas mulheres e o periodo de transicao
entre a adolescéncia e a idade adulta, acompanhado de um estilo de
vida sedentario, o ponto de partida nos homens'.

A andlise da composicdo do corpo € imprescindivel para o
diagnostico e avaliacao da obesidade, além de servir como guia para
uma conduta nutricional adequada. A quantificacdo e diferenciacao
do tecido gorduroso e dos tecidos livres de gordura minimizam er-
ros de interpretacdo para a tomada de decisdes. A escolha do méto-
do para avaliacao da composi¢ao corporal deve ser feita consideran-
do as vantagens e limitacdes inerentes a cada uma das metodologias
e da populacdo que se pretende investigar®.

Alem disso, € necessario ter em mente que tais conceitos e clas-
sificacoes sobre obesidade ndo sdo estaticos, sendo modificaveis e
aperfeicoados com o tempo de acordo com novos estudos realizados
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e evidéncias demonstradas. Tais descobertas sdo responsaveis pelo
surgimento de novas abordagens de tratamento para a obesidade.
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Comorbidades Associadas a Obesidade
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6.1 Alteragoes cardiovasculares

A obesidade ¢ geralmente associada com fatores de risco
cardiovascular como a hipertensao arterial sistémica (HAS), dislipi-
demia e diabetes mellitus tipo 2, o que pode favorecer o processo
aterosclerotico e o aumento de eventos cardiovasculares, principal-
mente, 0S coronarianos’.

6.1.1 Hipertensao

Os mecanismos propostos para explicar a relacdo entre obesi-
dade e HAS ainda ndo estao muito bem elucidados, mas apontam para
a elevacdo concomitante da ingestao de sédio, do débito cardiaco, da
volemia, dos niveis de insulina, da atividade do sistema nervoso sim-
patico (SNS) e do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)-

Estudos descreveram um aumento da atividade do SNS por
meio da elevacao das catecolaminas circulantes somando-se ao au-
mento da insulinemia, acarretando um aumento do débito cardiaco
e do volume de sangue. Entretanto, esse mecanismo nao € capaz de
explicar por que apenas uma parcela dos obesos desenvolve a HAS?.

Valores elevados dos niveis de insulina podem favorecer a hi-
pertensdo através de varios mecanismos. A insulina estimula o SNS,
provocando vasoconstri¢do e, portanto, um aumento do débito car-
diaco; favorece a retencao de sodio e agua nos tubulos renais distais,
provocando a expansao do volume; além, de estimular a proliferacdo
da musculatura lisa na parede dos vasos®.

A diminuicdo observada da atividade da renina e dos niveis sé-
ricos de aldosterona nos individuos que perderam peso propdem a
possibilidade de que o SRAA possa estar envolvido no desenvolvi-
mento da hipertensao nesses pacientes?.

Por outro lado, sabe-se que a perda de peso favorece a re-
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ducdo da pressdo arterial e melhora dos parametros dos lipideos e
glicose séricos. Esse emagrecimento reduz, também, os fatores de
risco para doengas cardiovasculares, revertendo, assim, as altera-
coes cardiacas citadas anteriormente®,

6.1.2 Hipertrofia ventricular esquerda

O excesso de peso determina um aumento nas necessidades
metabolicas por parte do tecido adiposo, ocasionando, assim, um es-
tado de alto débito cardiaco que, somando-se a sobrecarga de volu-
me, favorece o aumento da massa cardiaca’. Um alto débito cardiaco
tende a levar a dilatacdo e hipertrofia, principalmente, do ventriculo
esquerdo e, em alguns casos, do ventriculo direito também. Dessa
maneira, disfuncoes sistolicas e diastolicas podem surgir, disturbios
estes conhecidos como miocardiopatia da obesidade*.

Estudos mostraram que individuos ndo obesos com HAS di-
ferem dos obesos normotensos, em relacdo a fisiopatogénese e
morfologia cardiaca na hipertrofia ventricular esquerda. Por um
lado, pacientes nao obesos e hipertensos desenvolvem uma hiper-
trofia cardiaca concéntrica, em decorréncia do aumento da pds-
carga. Por outro lado, pacientes obesos e normotensos apresentam
uma hipertrofia excéntrica, pela elevacdo da pré carga. Individuos
obesos e hipertensos possuem, concomitantemente, dois fatores
de risco que propiciam o desenvolvimento da hipertrofia ventricu-
lar esquerda, favorecendo, assim, uma instalacao mais precoce'. E
importante destacar que o risco de insuficiéncia cardiaca causada
pela hipertrofia ventricular pode aumentar quando as comorbida-
des como obesidade e HAS coexistem*.

Sabe-se que a miocardiopatia dilatada € a principal causa de
morte subita entre pacientes obesos morbidos (causada principal-
mente por arritmias), apresentando-se com cardiomegalia, dilatacao
do ventriculo esquerdo e hipertrofia das fibras musculares cardiacas.
A perda de peso proporciona aos pacientes reducao das espessuras
do septo ventricular, parede posterior e da massa do ventriculo es-
querdo, melhorando a fun¢ao diastdlica e sistolica’.

Portanto, observou-se que as principais alteracoes cardiovas-
culares ocasionadas pela obesidade sao: aumento da pressao arterial
sistolica e da frequéncia cardiaca; hipertrofia ventricular esquerda; di-
minuicdo da fungao sistdlica e diastdlica, principalmente, do ventriculo
esquerdo; diminuicdo da fun¢do cardiopulmonar em relacdo a distancia
percorrida, consumo de oxigénio e do coeficiente metabolico®.
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6.2 Alteracoes digestivas

As alteragoes gastrointestinais decorrentes da obesidade sdo
bastante frequentes. Morbidades como a doenca do refluxo gastroe-
sofagico (DRGE), colelitiase e doenca hepatica gordurosa nao-alcoo-
lica (DHGNA), estdo diretamente associadas ao excesso de peso®.

6.2.1 Manifestacoes esofagicas

O excesso de peso corporal influencia diretamente na maioria
dos disturbios esofagicos. O sobrepeso € responsavel por produzir
um aumento da pressdo intra-abdominal, favorecendo, dessa ma-
neira, uma maior producdo de acido gastrico, reduzindo a pressao
do esfincter esofagico e alterando a fun¢do motora de todo o or-
gao. Estas alteracoes fisiopatologicas podem produzir regurgitacao,
esofagite e DRGE, que pode progredir para o esdfago de Barrett e
adenocarcinoma de esofago®.

6.2.1.1 Doenca do refluxo gastroesofagico

A DRGE ¢ caracterizada por sintomas desconfortaveis e/ou
complicagoes causadas pelo refluxo de contetdo gastrico para o eso-
fago. A hipotonia do esfincter esofagico inferior esta associada a epi-
sodios de refluxo. Esse relaxamento dificulta o clareamento esofagico
e prolonga a exposicao do 6rgao ao material gastrico refluido®.

Etiologicamente, apresenta-se como uma associa¢ao entre
fatores ambientais, comportamentais e genéticos. Dessa forma, a
elevada incidéncia de obesidade coincide com um aumento da fre-
quéncia de DRGE. O diagnostico € determinado a partir da sintoma-
tologia da doenca, podendo utilizar-se de exames de imagem, como
a endoscopia, em casos de duvida®.

Os tratamentos mais utilizados na DRGE sdo o medicamen-
toso e o cirurgico. Recentemente, a gastroplastia vertical com re-
construcdo em Y-de-Roux, técnica mais utilizada para tratamento
da obesidade morbida, tem sido proposta como alternativa no trata-
mento da DRGES.

6.2.1.2 Esofagite erosiva

A esofagite erosiva € a inflamacao da mucosa do esofago se-
cundaria a DRGE. Indice de massa corporal (IMC) elevado e historia
longa de refluxo estdo entre os principais fatores de risco para o de-

senvolvimento da esofagite. Pacientes com adiposidade central (for-
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ma de macd) possuem mais risco de desenvolver esofagite erosiva
em relacdo aos pacientes que tém peso normal®.

6.2.1.3 Esofago de Barrett

Esofago de Barrett € uma situacao de metaplasia onde o epitélio
celular escamoso do esofago distal € substituido por um epitélio colu-
nar especializado. Na maioria dos casos ¢ uma consequéncia da DRGE
e pode desenvolver adenocarcinoma de esofago. Geralmente, assim
como na DRGE e esofagite erosiva, o esofago de Barrett esta associa-
do com o excesso de peso e aumento da circunferéncia abdominal®.

6.2.2 Litiase biliar

A obesidade € considerada um dos principais fatores de risco
para o desenvolvimento de célculos biliares. O risco de formagao de
litiase € em parte explicado pelo aumento da rotatividade de gordura
no corpo. A bile excreta grande quantidade de colesterol, que eleva as
chances de formacao de calculos biliares de colesterol, devido a maior
concentracdo deste em relacao aos acidos biliares e fosfolipidios’.

6.2.3 Doenca hepatica gordurosa nao alcodlica

A DHGNA ¢ caracterizada pelo acumulo de gordura no figado
na auséncia de outras causas possiveis, como o dlcool. O excesso de
peso € um fator de risco importante para o acumulo de lipideos no
figado, favorecendo a absor¢ao de acidos graxos livres e prejudican-
do a beta-oxidacdo desses acidos graxos®.

A DHGNA ¢ subdividida em figado ndo-alcoolico gorduroso
(NAFL) e esteato-hepatite ndo-alcodlica (NASH). O grau de inflama-
cdo hepatica é o que pode diferir entre essas duas doencas. Pessoas
obesas possuem em torno de 4,6 vezes maior risco de desenvolver es-
teatose hepatica em relacdo a pessoas ndo obesas. Cerca de 20% dos
pacientes com NAFL, ira desenvolver NASH, que possui um grau de
inflamagao mais elevado, e 20% dos individuos portadores de NASH
tem risco aumentado para o desenvolvimento de cirrose hepatica. A
esteatose hepatica ¢ uma das principais causas de carcinoma hepa-
tocelular. O tratamento da esteatose hepatica € basicamente a perda
de peso, 3-5% do peso corporal inicial, e a pratica de atividade fisica®.
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6.3 Alteracoes psiquiatricas

A imposicdo de um padrao de beleza considerado ideal pode
afetar de maneira negativa a percepcao da imagem corporal, prin-
cipalmente em individuos que apresentam sobrepeso e obesidade.
A comparacao entre o peso idealizado e a realidade do IMC pode
produzir ou intensificar, portanto, sintomas depressivos. A insatis-
facao com o corpo pode afetar de maneira negativa o tratamento
para a obesidade, influenciando, dessa forma, o comportamento, o
bem-estar da mente e a qualidade de vida®.

6.3.1 Depressao

A depressao pode ser definida como um transtorno de humor,
conhecida também como transtorno depressivo maior, onde pode
ser observada perda de interesse ou prazer em realizar a maioria das
atividades cotidianas®. Para o diagnostico, o individuo deve ter, pelo
menos, duas semanas de humor deprimido ou perda de interesse em
realizar quase todas as atividade rotineiras, associado a, no minimo,
quatro dos demais sintomas como: alteragao do apetite; ou no peso;
mudanca do sono ou atividade psicomotora (lentificagao ou ace-
leracdo das atividades); diminui¢do da energia; emoc¢des alteradas,
como sentimento de culpa inadequada ou inutilidade; dificuldade de
pensar ou concentrar-se para tomar decisoes; pensamentos recor-
rentes de morte ou ideac¢do, planos ou tentativas de suicidio (Tabela
6.1). Essa sintomatologia deve persistir na maior parte dos dias, cau-
sando, consequentemente sofrimento e prejuizo para o paciente®.
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Tabela 6.1 - Critérios diagnosticos
para transtorno de depressao maior.
A) No minimo cinco ou mais sintomas devem estar presentes por um perio-
do minimo de duas semanas, manifestando alteracdes comportamentais no
individuo; pelo menos um dos sintomas é: 1 - humor deprimido ou 2 - perda
de interesse ou prazer (observacdo: ndo se deve incluir sintoma nitidamen-
te devido a outra condicdo clinica):
1) Humor deprimido na maior parte do dia, por varios dias, referido pelo
individuo ou observado por terceiros;
2) Acentuada diminuicdo do prazer ou interesse por todas ou quase to-
das as atividades na maior parte do dia, quase todos os dias, referido
pelo individuo ou relatado por terceiros;
3) Perda ou ganho de peso sem estar em dieta (alteracdo de mais de 5%
do peso em um més ou menos) ou aumento ou diminui¢do de apetite
quase todos os dias;
4) Alteracao do sono quase todos os dias;
5) Agitacao ou retardo psicomotor quase todos os dias (observado por
terceiros, ndo apenas sensacoes referidas pelo proprio individuo, de es-
tar mais lento ou inquietacao);
6) Fadiga e diminuicao da energia quase todos os dias;
7) Sentimento de culpa excessiva ou inutilidade (que pode ser delirante)
quase todos os dias (ndo somente autorrecrimina¢do ou culpa por estar
doente);
8) Capacidade reduzida de pensar ou manter-se concentrado ou inde-
cisdo, quase todos os dias (referida pelo préprio individuo ou por ter-
ceiros);
9) Pensamento recorrente de morte (ndo apenas o medo de morrer),
ideias recorrentes de suicidio sem um plano especifico, ou tentativas de
suicidio ou plano especifico para cometer suicidio;
B) Esses sintomas produzem sofrimento clinicamente significativo ao in-
dividuo ou prejudicam o funcionamento social, ocupacional ou em outras
areas importantes da vida do mesmo;
C) Os sintomas ndo devem ser provocados diretamente por substincias
(por exemplo: drogas) ou outras condi¢des médicas;
D) A ocorréncia de transtorno depressivo maior ndo é melhor explicada
por transtorno delirante, transtorno esquizoafetivo, esquizofrenia ou outro
transtorno especificado ou ndo do espectro esquizofrénico e outros trans-
tornos psicoticos;
E) Nao houve nenhum episodio de hipomania ou mania anterior (no entan-
to, esta exclusdo ndo se aplica se todos os episddios tipo maniaco ou hi-
pomaniaco forem desencadeados por substancias ou causados por efeitos
fisiologicos de outra condi¢ao médica).
Fonte: Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais °.
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6.3.2 Ansiedade

A ansiedade € uma emocdo comum a todos os individuos e
possui o0 objetivo de protecdo diante de uma situagcdo de ameaca
ou perigo. Surgindo de forma subita, em curto espago de tempo,
caracteriza uma reacdo de fuga ou luta, onde o individuo pode
apresentar sensacoes como: taquicardia, suor excessivo, alteracao
da visao, sensacao de formigamento, tensdao muscular e sintomas
gastrointestinais. No entanto, quando esse sentimento se torna re-
corrente, ou a intensidade e sua duragao tornam-se desproporcio-
nais a situagao temida, passando a causar prejuizos ao individuo, a
ansiedade torna-se patologica'.

O transtorno de ansiedade generalizada € caracterizado por
uma preocupacdo excessiva, com a presenca de pensamentos repe-
titivos e recorrentes, ocorrendo em boa parte dos dias, por um pe-
riodo de, pelo menos, seis meses. Dessa forma, o individuo torna-se
incapaz de controlar sua preocupacdo apresentando trés (ou mais)
dos sintomas, como: inquietacao ou sensa¢ao de estar com os ner-
vos “a flor da pele”; fatigabilidade; dificuldade em concentrar-se ou
sensacoes de “branco” mentais; irritacao; tensao muscular; alteracao
do sono?’, conforme Tabela 6.2.

Tabela 6.2 - Critérios diagnosticos para
transtorno de ansiedade generalizada.

A) Ansiedade e preocupagdo aumentadas, ocorrendo na maioria dos dias
por, no minimo, seis meses, com varios eventos;
B) Preocupacao de dificil controle por parte do individuo;
C) A preocupagdo e a ansiedade estdo relacionadas com pelo menos trés
dos seguintes seis sintomas (com no minimo alguns deles presentes na
maioria dos dias nos ultimos seis meses):

1) Inquietagdo ou sensagdo de estar com os nervos a flor da pele;

2) Fatigabilidade;

3) Dificuldade de manter a concentracdo e episodios de “branco” na

mente;

4) Irritabilidade;

5) Tensdo muscular;

6) Sono perturbado
D) A ansiedade, a preocupacdo excessiva ou os sintomas fisicos causam so-
frimento clinicamente significativo ao individuo, no campo social, profis-
sional ou em outras areas;
E) Essas alteracdes nao se devem aos efeitos fisiologicos de substincias
(por exemplo: drogas) ou outra condi¢do médica.
Fonte: Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais °.
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Portanto, ainda que a bibliografia atual trate dessas duas con-
dicdes, o transtorno ansioso e depressivo, de maneira separada, ob-
serva-se uma tendéncia de estas duas doencas coexistirem!.

6.3.3 Dependéncia quimica

Atualmente, a busca por uma beleza padronizada e o peso
idealmente magro, resulta na procura incessante por alternativas
mais uteis para a perda de peso em um curto espago de tempo®.
Desta maneira, pode-se observar o uso orientado ou nao de medica-
mentos que atendam a essa finalidade, principalmente devido a sua
facil administracao com efeitos notados em pouco tempo. Assim, os
medicamentos utilizados no tratamento da obesidade estdo entre
0s mais consumidos nos dltimos anos, colocando o Brasil como um
grande consumidor do produto®.

O ato de se alimentar compulsivamente e o uso de drogas
estdo envolvidos com os mecanismos de recompensa repetitiva. A
comida ativa circuitos cerebrais de recompensa rapidos, através de
mecanismos sensoriais, e lentos, como o aumento da concentracao
de glicose no sangue e no cérebro, enquanto que as drogas utilizam
esse mesmo mecanismo, principalmente, por meio de seus efeitos
farmacologicos diretamente no circuito de recompensa. O estimulo
suprafisiologico repetitivo de mecanismos de recompensa causado
pelos medicamentos ndo s6 forma habitos de resposta e preferéncias
de estimulo, como pode desencadear adaptacoes neurobiologicas
que podem induzir a um comportamento cada vez mais compulsivo
e levam, assim, a uma maior perda de controle sobre a alimentacao®.

Nem todos os seres humanos estdo expostos a habitos que os
tornam dependentes, assim como nem tao poucos todos os indivi-
duos que desfrutam de um alto teor de gordura e alimentos altamen-
te caloricos irdo se tornar obesos. A recente epidemia de obesidade
e de outros tipos de vicio esta fortemente relacionada com a facil
disponibilidade de alimentos e drogas, apesar de algumas classes de
obesidade estarem ligadas a polimorfismos genéticos. Dessa forma,
tanto a obesidade, como a dependéncia medicamentosa, esta ligada
a mecanismos de repeticao®.

O sistema que regula o apetite ¢ mais complexo que o sistema
que regula o consumo de drogas, isso se explica porque a ingestao
de alimentos € controlada por sinais periféricos e centrais multi-
plos, ao passo em que as drogas sdo reguladas por efeitos centrais
da droga. Entretanto, as drogas que causam dependéncia, como os
alimentos, ativam circuitos cerebrais envolvidos com a recompensa,
tomada de decisdes e motivagoes. Assim, é como se o cérebro fosse
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responder a droga, uma vez que iria responder a comida em situa-
coes de privacdo grave®.

Estudos apontam que as adaptacgdes neurobiologicas, causadas
pelas drogas, sdo iniciadas no sistema da dopamina. Algumas dessas
adaptacoes podem perturbar o funcionamento do cérebro. Por exem-
plo, individuos que sdo dependentes de cocaina, os estudos mostram
alteracoes na atividade da dopamina associadas a perturbacoes no
cortex pré-frontal, envolvido com a saliéncia e o controle inibitdrio®.

Da mesma forma, estudos de imagem detectam alteracoes no
cortex pré-frontal em individuos obesos. Quando estimulos sdo de-
sencadeados com comida (como estimulos sdo feitos com drogas,
em pacientes viciados) o cortex pré-frontal € ativado. Neuroadapta-
coes também podem ser documentadas no sistema opioide em pa-
cientes viciados, assim como em pacientes obesos®.

6.3.4 Transtorno da compulsao alimentar periddica

O transtorno de compulsao alimentar periodico (TCAP) € de-
finido como a ingestdao de uma grande quantidade de comida clara-
mente mais do que o individuo necessita, em um pequeno espago
de tempo. Esse ato de comer ¢ acompanhado por um sentimento de
perda de controle sobre o que ou a quantidade de comida ingerida
nesse periodo de tempo, gerando um sentimento de angustia, re-
pulsa por si mesmo e até mesmo sintomas de depressdo relativos ao
comportamento compulsivo de se alimentar':

A compulsao alimentar pode ser caracterizada de acordo com
a associacao de alguns fatores, como®:

1. A ingestao, em um curto periodo de tempo, de uma quanti-
dade de comida proporcionalmente maior do que boa parte das pes-
soas estaria acostumada a consumir no mesmo periodo de tempo,
nas mesmas situagoes;

2. Sentimento de perda de controle sobre a situacgao.

Nota-se, ainda, que os episddios de compulsao alimentar po-
dem estar associados a trés ou mais critérios, destacando-se: comer
mais rapido do que o normal; comer até se sentir incomodamente sa-
ciado; comer uma grande quantidade de alimento, mesmo sem estar
com apetite para tal refeicao; comer escondido, por vergonha, devido
a grande quantidade de comida que consome; sentimentos depressi-
vos, de repulsa por si mesmo ou de culpa, apds comer excessivamente.

A compulsdo alimentar periodica pode ocorrer, no minimo,
duas vezes por semana, em um periodo de seis meses, ndo se as-
sociando a comportamentos compensatorios de forma inadequada,
como exercicios extenuantes, jejuns prolongados, como pode-se
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observar em outro transtorno alimentar, a bulimia nervosa, onde a
compulsdo esta presente’.

Sabe-se que os transtornos alimentares possuem uma in-
fluéncia direta sobre o metabolismo, tendo em vista que podem
desregular as vias de absor¢ao dos nutrientes, podem alterar o fun-
cionamento da glandula tireoide, desregulando os padroes de fome
e saciedade, como a compreensao de fome e desejo de comer, auxi-
liando, assim, para as alteragcoes nutricionais e clinicas, como o de-
sajuste do metabolismo ou os transtornos de alimentacao'.

6.3.5 Sindrome alimentar noturna

A sindrome alimentar noturna (SAN) caracteriza-se por meio
de episodios de hiperfagia (ato de alimentar-se excessivamente) no
periodo da noite (entre o horario do jantar/ultima refeicao e o inicio
do sono) associada a, no minimo, um episédio de ingestdo de ali-
mentos durante despertares de sono. Além disso, ndo € observado a
ingestao de alimentos inapropriados, de combinacoes diferentes ou
associacao com outro disttrbio primario do sono".

Sabe-se, ainda, que em torno de 50% da ingestao de calorias
diarias ocorre apos as 19h, associando-se a dificuldade para dormir
ou manter-se dormindo apds as refeicdes e a perda de apetite no
periodo da manha. Esses sintomas devem estar presentes por um
periodo de, pelo menos, trés meses e outros transtornos alimenta-
res, como a bulimia nervosa ou o TCAP, nao devem estar presentes®.

Observou-se que as mulheres sao mais acometidas que os ho-
mens, numa proporcdo de 2:1, e a idade média para se fazer o reco-
nhecimento dos sintomas ¢ em torno dos 40 anos. Importante notar
que, embora os individuos portadores da SAN apresentem alguns
comportamentos similares com os pacientes que possuem o TCAP,
h4 um periodo do dia especifico para desencadear os episddios de
hiperfagia, que sao noturnos, observando-se, também, a presenca
de anorexia matinal e a quebra do sono. Com o auxilio de um exame
polissonografico, sabe-se que a quantidade de despertares noturnos
sao em torno de 2 a 8 seguidos por uma rapida ingestao alimentar e
rapido retorno ao sono. A ingestao calorica por chegar a 2.000 kcal e
a duracao dos episodios pode durar, em média, 3 a 5 minutos®.

Estudos revelaram que, possivelmente, individuos com sin-
tomatologia sugestiva de SAN demonstraram um certo nivel de al-
teracdo no ritmo circadiano de liberacao da leptina, melatonina e
cortisol. Os niveis séricos liberados a noite de melatonina encon-
travam-se abaixo do normal, assim como a leptina, propiciando o
aumento do apetite no periodo noturno (baixo nivel sérico de lepti-
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na) e uma elevacdo dos despertares noturnos (baixo nivel sérico de
melatonina). Por outro lado, a elevacdo da concentragao de cortisol
sugere uma maior exposi¢ao ao estresse nesses pacientes®.

E importante diferenciar a SAN de outros comportamentos
alimentares noturnos inespecificos, como habito de comer antes de
dormir; alimentar-se como forma de combater a insonia; pacien-
tes diabéticos que apresentam episodios de hipoglicemia durante o
sono e acordam para alimentar-se; e a alimenta¢ao no periodo da
noite como forma de aliviar a dor epigastrica em pacientes que pos-
suem ulcera duodenal®.

6.4 Disfuncao sexual

O excesso de peso, como ja foi ressaltado, € considerado atual-
mente uma epidemia global e pode ser associado a diversas comorbi-
dades presentes durante toda a vida do paciente. £ importante des-
tacar que a obesidade esta ligada a varios problemas sexuais, desde
o mau desempenho até mesmo a falta de desejo sexual, fato este que
geralmente afeta negativamente a qualidade de vida dos individuos®.

Varias comorbidades presentes na obesidade, como a diabetes
mellitus tipo 2, HAS, sindrome metabdlica, estao relacionados com
a disfunc¢do sexual. Coexistem os fatores sociais e psicologicos, esse
excesso de peso influencia negativamente a autoestima do individuo
fazendo com que este se prive de encontros intimos com o parceiro. A
perda de peso, logo, age positivamente nesses pacientes, fazendo com
que recuperem parte de sua autoestima e, principalmente, sua saude®.

Tendo em vista que os elementos que causam a disfunc¢ao se-
xual sdo multifatoriais, diferentes variaveis responsaveis por melhorar
a fun¢do sexual podem diferir entre os géneros. Assim, a alteracdo
hormonal pode contribuir para a disfun¢do sexual entre o sexo mas-
culino, recuperada apos a cirurgia bariatrica. Por outro lado, fatores
psicogénicos, como imagem corporal e depressdo, sdo mais denota-
dos no sexo feminino, mas, desafortunadamente, o seu impacto na
funcao sexual ainda ndo esta muito claro para os pesquisadores®.

6.5. Manifestacoes bucais

A obesidade encontra-se relacionada a algumas alteracoes no
sistema estomatognatico, representadas por doencas infecciosas
como: carie dentaria e doenga periodontal, e outras como halitose
e alteracdo do fluxo salivar. Além dessas, também ocorrem impactos
negativos causados na mastigacao, proporcionados por alteragoes na
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dieta ao deixar de consumir alimentos ricos em nutrientes por outros
com teores de agucares elevados e presenca de gorduras saturadas?#.

Muitas vezes, os individuos obesos possuem uma dieta rica em
acucares, que fomentam a multiplicacao de bactérias cariogénicas e
facilitam o desenvolvimento das lesdes de carie®.

“E aceito e estabelecido universalmente que a carie dentaria
¢ uma doenca multifatorial, infecciosa, transmissivel e dieta depen-
dente, que produz uma desmineraliza¢do das estruturas dentarias™.
A carie dentaria e sua relacdao com a ingestao de alimentos vem sen-
do estudada ha anos, e esta evidenciada na literatura cientifica® em
consequeéncia da fungdo dos agucares extrinsecos na etiologia e pro-
gressao das lesoes deste tipo®.

Um recente estudo propde que a perda dentaria precoce e a
presenca de lesdes cariosas podem estar vinculadas com o aumen-
to do IMC?. A ingestdo diria da sacarose aliada a frequéncia com
a qual ¢ ingerida sdo importantes condi¢oes que juntas constituem
um fator de risco comum tanto para a obesidade, quanto para a carie
dentaria. Tem sido evidenciado na literatura que pacientes obesos
possuem uma incidéncia elevada de caries dentarias, sobrepondo-se
aos individuos considerados dentro de padroes normais de peso?.

A doenca periodontal ¢ uma patologia inflamatoria que pro-
move injarias nos tecidos de protecdo (gengiva) e sustentacao (ci-
mento, ligamento periodontal e 0sso) dos elementos dentarios. A
interacdo entre a presenca de bactérias patogénicas aliadas ao hos-
pedeiro susceptivel constitui a sua etiologia. Uma vez que ha ruptura
no equilibrio entre a resposta do hospedeiro e a microbiota local,
inicia-se o curso da patologia, sendo a higiene bucal negligenciada.
Neste contexto, o biofilme dental, entendido como uma comunida-
de microbiana embebida por uma matriz aglutinante e firmemente
aderida sobre os elementos dentarios e/ou outras estruturas bucais
solidas, possui funcdo primordial e é constituido como fator etiol6-
gico basico quanto ao desenvolvimento da doenca periodontal. Este
atua por meio de mecanismos diretos, desencadeando destruicdo de
tecidos através da liberacdo de enzimas liticas e produtos citotdxi-
cos; e meios indiretos, através da estimulacao dos artificios de de-
fesa do organismo, que podem ocasionar continua degeneracao das
estruturas periodontais %%,

Segundo as consideracoes dos autores, o excesso de massa
corporal torna os individuos mais susceptiveis ao desenvolvimento
da doenca periodontal, e esta relacdo € possivelmente determinada
através da resisténcia a insulina. Descobriu-se, também, que os indi-
viduos com IMC elevado produzem um nivel mais alto de proteinas
inflamatdrias®, o que auxilia na compreensao da associa¢do existente
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entre a obesidade e a periodontite, pois o tecido adiposo libera cito-
cinas pro-inflamatorias proporcionais a massa corporal do individuo,
podendo gerar um estado hiperinflamatorio, elevando assim os riscos
de desenvolvimento da doenca periodontal ou a sua progressao®.

Muitas vezes, a doenca periodontal acarreta outras patolo-
gias, como a halitose, que ¢ caracterizada por um odor desagradavel
do ar exalado pela cavidade bucal, tendo a gengivite e periodontite
como principais causas. A literatura propde que quando acometi-
dos por doenca periodontal, os individuos obesos apresentam uma
halitose mais severa que os pacientes com peso adequado. As bol-
sas periodontais sdo consideradas como uma das principais fontes
de compostos sulfurados volateis devido as bactérias anaerobias
proteoliticas gram-negativas, o que poderia elucidar uma maior in-
cidéncia dessa alteracdo?.

A reducdo ou diminui¢do do fluxo salivar, também denomi-
nada de xerostomia, por sua vez, deve-se ao déficit de proteinas na
alimentacao, visto que individuos obesos comumente possuem uma
dieta que inclui alimentos altamente processados, além de uma in-
gestao muito alta de carboidratos, em contrapartida, ha um baixo
consumo de alimentos ricos em proteinas. As deficiéncias causadas
pela falta dos alimentos proteicos e energéticos conseguem desen-
cadear a ma nutri¢do, proporcionando xerostomia e gerando a for-
macao do calculo e altos niveis de carie”.

Contudo, € importante evidenciar que a obesidade, como ris-
co em potencial, ndo deve ser utilizada como tnico parametro de
saude bucal, sendo necessario considerar outros fatores importan-
tes como: uma higiene bucal inadequada, se ha ou ndo a presenca
de habitos deletérios na alimentacdo, a condicdo socioeconémica do
paciente, entre outros?.

6.6 Neoplasias

Estima-se que, atualmente, a obesidade propicie em torno de
15a20% de todos os canceres nos Estados Unidos da América (EUA),
tornando-se, dessa maneira, o principal fator de risco para o desen-
volvimento de cancer em individuos ndo fumantes®.

Algumas linhas de pesquisa na investigacao de mecanismos fi-
siopatologicos e intervencdes aplicadas ao processo apontam algumas
hipdteses que explicam observagdes epidemiologicas, em especial os
efeitos do metabolismo e endocrinoldgicos da obesidade e as altera-
coes que induzem a producdo de peptideos, hormonios e inflamacgao?®.

Dessa forma, pode-se observar o estado de hiperinsulinemia
cronico, alteracdo na secrecao hormonal e DHGNA. A elevagio cro-
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nica da insulina esta relacionada com a patogénese das neoplasias
de cdlon, mama, pancreas e endométrio. Os receptores de insulina
celular podem mediar esses efeitos, estimulando, assim, o cresci-
mento, ou ter sua formacdo mediada por outros mecanismos que
favorecem a resisténcia a insulina como o estado de inflamacédo
cronico subclinico com a elevacao do fator de necrose tumoral alfa,
promotor do crescimento tumoral?.

6.6.1 Adenocarcinoma de esofago

Sabe-se que as taxas de adenocarcinoma de esdfago estao
cada vez mais elevadas, fato este devido a uma maior incidéncia de
esofago de Barret, esofagite erosiva e a DRGE. Nos individuos porta-
dores do esofago de Barret, a obesidade esta diretamente associada
com a progressao para adenocarcinoma, o que indica que, no mini-
mo, a obesidade pode modificar o risco de desenvolver cancer®.

Muitas vias moleculares podem vincular a obesidade com o
risco de desenvolver neoplasias. Em uma primeira analise, o aumen-
to da insulina e do fator de crescimento insulina simile (IGF) pode
favorecer o uma ligacdo entre obesidade e adenocarcinoma. Em
segundo lugar, a elevacao dos niveis de IGF-1 e IGF-2 promovem a
angiogénese e a proliferacao celular, diminuindo a apoptose. Em ter-
ceiro lugar, um certo grau de inflama¢ao promovido pelo estado de
obesidade induz a liberagdo de citocinas favorecendo o crescimento
do fator de crescimento endotelial e vascular (VEGF)®.

6.6.2 Neoplasia de colon

O cancer de colorretal é uma neoplasia bastante recorrente
em pacientes obesos. A quarta neoplasia mais comum nos EUA. A
incidéncia € praticamente semelhante em homens e mulheres e o
risco aumenta com a idade, em torno de 90% ocorrem em individuos
acima dos 50 anos. Estudos comprovam que para cada aumento no
IMC de 5 kg/m? o risco de desenvolver cancer de colorretal aumen-
ta por volta de 18%°.

Estudos apontam que individuos que possuem uma dieta ali-
mentar rica em vegetais e frutas tém menores chances de desen-
volver alguns tipos de cancer. Substancias téxicas podem estar pre-
sentes naturalmente nos alimentos ou podem instalar-se durante a
fabricacdo para o consumo, como, por exemplo, aminas aromaticas
heterociclicas e hidrocarbonetos aromaticos policiclicos que sao
processados durante a preparagao do alimento e podem induzir da-
nos a molécula de DNA. O cozimento e a fritura de carnes formam

r
VOL. 4 - ANO 2 - N° I - JANEIRO/ABRIL 2016 I V |‘\\i



essas substancias, favorecendo o surgimento de tumores de prosta-
ta, colorretal, ovario e pulmao. Por outro lado, agentes antioxidantes
presentes na dieta propiciam a prote¢ao do DNA e aumentam a eli-
minacdo de radicais livres por meio de varias reacoes metabolicas?.

6.7 Manifestacoes articulares

Sabe-se que a obesidade predispoe a inimeros problemas or-
topédicos, propiciando o desgaste e envelhecimento da cartilagem
articular, com diminui¢do da agilidade e da capacidade elastica, re-
sultando, assim, na reduc¢ao de sua fun¢ao®. Além disso, o excesso de
peso esta relacionado com o surgimento de doencas degenerativas®,
afetando, principalmente, as articulacdes do pé, tornozelo, joelho e
quadril, aumentando a predisposi¢ao a lesoes nessas regioes®.

A sobrecarga de peso continuamente sofrida pelo joelho e pé,
principalmente, pode desenvolver desde a desconforto e dor mus-
culoesquelética, tendinite, fraturas, desvios de postura, osteoartrite
e fasceite plantar, além de rebaixamento ou perda da altura do arco
longitudinal medial (pé plano)®.

A dor e o desconforto associados a estas alteragoes, princi-
palmente na osteoartrite de joelho, limitam a capacidade de realizar
exercicios fisicos, agravando ainda mais o quadro de obesidade. Sa-
be-se que a dor representa uma das principais causas de incapacida-
de e afastamento do trabalho, perda da funcao e, consequentemen-
te, da qualidade de vida®.

A perda de peso influencia positivamente nesses problemas os-
teoarticulares, amenizando os sintomas e melhorando a fun¢ao mus-
cular das regioes afetadas. Estudos recentes mostraram que a cirurgia
bariatrica induz a perda de peso, diminuindo a sobrecarga nas articula-
coes e melhorando, consequentemente, a fungao musculoesquelética®.

6.8 Sindrome da apneia obstrutiva do sono

A sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) ¢ uma desor-
dem comum caracterizada por um colapso das vias aéreas e, por-
tanto, uma interrupgao intermitente da respiragao durante o sono,
acarretando um estado de hipoxemia, aumento do esfor¢o para res-
pirar e interrupc¢do do sono. A obesidade constitui-se como um dos
principais fatores de risco para o desenvolvimento da SAOS®.

A SAOS pode-se caracterizar por ronco, sono excessivo diur-
no e episodios de apneia relatados por observadores. Situacoes de
monotonia podem propiciar a sonoléncia®.
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O diagnostico pode ser feito com base nos sinais clinicos, onde
as queixas mais frequentes sao o sono excessivo, a sonoléncia diurna
e insonia de manutenc¢ao do sono. A anamnese minuciosa ¢ uma par-
te fundamental na identificacao dos pacientes com suspeita de SAOS
e o uso de uma polissonografia, exame extremamente util, pode au-
xiliar qualquer profissional na determinagao do diagndstico®.
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7.1 Sindrome metabdlica: conceito e epidemiologia

Esta entidade, inicialmente denominada "sindrome X" por Ge-
rald Reaven € definida pelo National Cholesterol Education Program
(NCEP) - Adult Treatment Panel III (ATPIII) como um conjunto de
fatores de risco associados a deposicao central de gordura e a resis-
téncia insulinica e que estao intrinsicamente relacionados a doencas
cardiovasculares, exigindo assim, uma maior assisténcia a saude’.

O conceito de sindrome metabolica é controvertido, sobretu-
do porque ha uma dificuldade em se provar que o seu risco cardio-
vascular é maior do que a somatdria dos riscos atribuiveis por cada
um dos seus componentes. Ja o conceito de que todos estes com-
ponentes estdao associados a resisténcia periférica a insulina é bem
aceito?. A ATP III identifica seis componentes principais que podem
estar presentes na sindrome metabolica: a obesidade abdominal,
dislipidemia, pressao sanguinea elevada, a resisténcia a insulina, o
estado pro-inflamatério e o estado pro-trombdtico®.

A prevaléncia da sindrome metabdlica ¢ muito dependente
dos critérios utilizados para sua definicao e das caracteristicas ét-
nicas regionais'. Sua prevaléncia mundial varia entre 7,9% e 43% nos
homens e entre 7% e 56% nas mulheres'. Ja de acordo com o Third
National Health and Nutrition Examination Survey, que se baseou
nos critérios do NCEP-ATP III, essas taxas variam de 16% em ho-
mens negros até 37% em mulheres hispanicas. Nos Estados Unidos
da América (EUA) essa taxa € de cerca de 24%, com uma certa pro-
por¢ao menor do que a maioria dos paises da Europa®.

No que concerne a prevaléncia no Brasil, o menor valor en-
contrado foi de 7,1% em um estudo de coorte que teve como base
uma amostra de adultos jovens de 23 anos®’, ja a maior prevaléncia
foi de 56,7% entre pessoas de 60 anos ou mais. Um outro estudo rea-
lizado em uma amostra randomica de 1.630 individuos estimou que
29,8% dos individuos tinham sindrome metabolica®.
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Na América Latina, alguns estudos mostram que a prevaléncia
gira em torno de 25 a 45%, a depender do critério utilizado, com in-
dices distintos na zona rural e urbana. Ja quando se analisa esta pre-
valéncia em pacientes que apresentaram infarto agudo do miocérdio
(IAM) e acidente vascular encefalico (AVE), ela fica em torno de 75%
independente da defini¢ao usada como critério*

A grande maioria dos portadores dessa sindrome possuem
uma resisténcia a insulina, conferindo um aumento no risco para
diabetes mellitus tipo 2. Além disso, individuos com sindrome me-
tabdlica também sao mais susceptiveis a outras afec¢oes como sin-
drome de ovarios policisticos (SOP), colelitiase, sindrome da apneia
obstrutiva do sono (SAOS), alguns tipos de cancer® e doenca hepatica
gordurosa ndo-alcoolica (DHGNA)®.

7.2 Critérios diagndsticos da sindrome metabdlica

As recomendacoes acerca da sindrome metabdlica, apesar
de muito semelhantes, revelam algumas discordancias, variando de
acordo com a regido, ja que as particularidades em relagao a preva-
léncia além da destinagao de recursos devem ser consideradas para
que possuam aplicabilidade e seja custo-efetiva’.

Para o NCEP, a presenca de no minimo trés critérios (Tabe-
la 7.1) fecha o diagnostico, ja para a Organizacao Mundial de Saude
(OMS) (Tabela 7.2) ¢ imprescindivel preencher o critério “diabetes
mellitus tipo 2, intolerancia glicidica ou resisténcia insulinica com-
provada pelo Clamp” e pelo menos dois dos demais. No que se refere
ao que foi estabelecido pela International Diabetes Federation (IDF)
(Tabela 7.3), deve-se obedecer ao critério da circunferéncia abdomi-
nal, obrigatoriamente, e mais dois dos demais®.

Tabela 7.1 - Critérios diagnosticos NCEP

Pariametros Valores
Cintura Abdominal
Homens >102 cm
Mulheres >88 cm
Glicose > 110mg /dL
Triglicerideos >150 mg/dL
HDL-Colesterol
Homens <40 mg/dL
Mulheres <50 mg/dL
Pressdo Arterial Sistolica > 130 mmHg ou Diastolica > 85 mmHg

Fonte: Santo CE, Schrank Y, Kupfer R. 2009. Adaptado do texto.
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Tabela 7.2 - Critérios diagnosticos OMS 113

Parametros Valores
Relacio cintura/quadril
Homens >0,9
Mulheres >0,85

Diabetes mellitus tipo 2, intolerancia
glicidica ou resisténcia insulinica

comprovada pelo clamp
Triglicerideos >150 mg/dL
HDL-colesterol

Homens <35mg/dL
Mulheres <39 mg/dL

Pressdo arterial Sistolica > 140 mmHg ou

Diastolica > 90 mmHg ou

em tratamento para HAS

Excrecio urinaria de albumina >20 mcg ou Relagdo > 30 mg/g

ou relacao albumina/creatinina
Fonte: Santo CE, Schrank Y, Kupfer R. 2009. Adaptado do texto.

Tabela 7.3 - Critérios diagnosticos IDF

Pardmetros Valores
Relacdo cintura/quadril
Homens Europeus > 94cm e asidticos > 90cm
Mulheres >80 cm
Glicose >100 mg/dL ou diagndstico prévio
de diabetes mellitus tipo 2
Triglicerideos >150 mg/dL ou em tratamento para dislipidemia
HDL-colesterol
Homens <40 mg/dL
Mulheres <50 mg/dL ou em tratamento para dislipidemia
Presséo arterial Sistolica > 130 mmHg ou Diastolica > 85 mmHg

ou em tratamento para HAS
Fonte: Santo CE, Schrank Y, Kupfer R. 2009. Adaptado do texto.

7.3 Etiopatogenia e fisiopatologia da sindrome metabdlica

A etiopatogenia da sindrome metabolica engloba tanto dis-
tarbios genéticos quanto adquiridos sendo definida em trés grandes
categorias: (1) obesidade e alteracoes do tecido adiposo; (2) resistén-
cia insulinica; e (3) multiplos fatores independentes”.

Por muito tempo, o tecido adiposo foi considerado apenas
como um meio de isolamento térmico e mecanico do corpo humano.
No entanto, atualmente, este tecido é especialmente reconhecido
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por seu carater endocrino e fonte de moléculas com potencial pa-
togénico. As primeiras substancias a serem sabidamente produzidas
por este tecido foram as citocinas como o fator de necrose tumoral
(TNF) a14 e hormonios como a leptina®.

As principais adipocinas, substancias produzidas pelo tecido
adiposo sdo a interleucina-6 (IL-6), adiponectina, leptina, inibidor do
ativador do plasminogénio-1 (PAI-1) e o TNF al4; e € o desbalango
nestes fatores que favorecem um processo inflamatorio de baixa in-
tensidade, originando uma reacao imune local®.

Em individuos com indice de massa corporal (IMC) normal, h4 li-
beragao de adipocinas anti-inflamatdrias, refletindo um bom controle
metabdlico, oxidativo e inflamatorio™. J4 nos obesos ha uma producao
desregulada de adipocinas e citocinas liberadas pelos macrofagos que
acabam por interferir na acdo da insulina nos musculos esqueléticos,
figado e tecido adiposo que influencia no estado inflamatorio sistémi-
co, predispondo a diabetes mellitus tipo 2 e aterosclerose. Além disso,
essas substancias aumentam a ingesta alimentar e diminuem o gasto
metabdlico como resultado de seus efeitos a nivel hipotalamico®.

Acredita-se que a resisténcia insulinica seja o centro da sindro-
me metabolica, apesar de que um terco destes pacientes nao possuem
diabetes mellitus tipo 2, porém existem poucas evidéncias que sus-
tentem que a redugao da resisténcia insulinica iria melhorar substan-
cialmente os componentes da sindrome. Parte dessa resisténcia esta
atrelada a dislipidemia e ao estado pré-inflamatorio e menos forte-
mente associada a hipertensao e ao estado pro-trombdtico®.

A resisténcia insulinica ¢ definida quando em concentrac¢des
normais este hormonio produz uma resposta menor do que o espe-
rado pelos niveis de glicose. Quando o receptor de insulina € ativado,
ocorre a translocagao da proteina transportadora de glicose 4 (GLUT4)
do citosol para a membrana, permitindo o influxo de glicose. A causa
dessa resisténcia pode ser devido a defeitos na secrecdo e/ou acao
da insulina, reducdo na quantidade de GLUT4 ou na translocacao de
GLUT4 para a membrana. Além destes, o excesso de gordura, o seden-
tarismo e a genética podem levar a esta resisténcia, o que se relaciona
intimamente a sindrome metabolica. Esta resisténcia, observado anos
antes do diagnostico de diabetes mellitus tipo 2, estimula uma maior
secre¢do de insulina, levando a hiperinsulinemia.

A hiperglicemia se associa com a aterosclerose por multiplos
mecanismos, sendo o mais estudado o dos produtos de glicacdo
avancada ou advanced glycation end-products (AGE), que estimulam
a expressao do gene para MCP-1, da molécula 1 de adesdo intercelu-
lar (ICAM-1) e PAI-1, estdo relacionados a formacao da placa, também
por interferir na producdo de 6xido nitrico. Estes metabolitos me-
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deiam a lesdo endotelial, inflamacdo e alteracoes dos lipideos, como,
por exemplo, a oxidagdo da LDL-c, onde os macrofagos envolvidos
na génese da placa tém receptores scavenger para a captacao de LDL
-c oxidada. Estes eventos sao seguidos pelo recrutamento de células
inflamatorias para a parede dos vasos e todos esses eventos propi-
ciam a disfunc¢ao endotelial e a formacao da placa®.

Além dos mecanismos ja explicitados, fatores como dieta e se-
dentarismo propiciam a expressdo clinica da sindrome metabolica.
Por exemplo, a pratica de exercicio fisico modifica a sensibilidade a
insulina muscular, em individuos sedentarios, essa sensibilidade en-
contra-se diminuida. Além disso, alguns estudos mostram que com o
avancar da idade, ocorrem defeitos especificos na oxidacdo de acidos
graxos no musculo, aumentando também a resisténcia insulinica”.

7.4 Diabetes mellitus tipo 2 e sindrome metaboélica

Levando-se em conta a definicdo NCEP, consegue-se detectar
um maior numero de individuos em risco de diabetes mellitus tipo 2
(48,7%) que a da OMS (41,3%), o que deve ser levado em conta, uma
vez que a sindrome metabolica constitui um fator preditivo para seu
desenvolvimento".

Os critérios para seu diagnostico, pela American Diabetes As-
sociation (ADA), os quais também foram adotados pelo consenso la-
tino-americano, sdo os seguintes: 1) duas medidas de glicose plas-
matica em jejum sucessivas e igual ou maior a 126 mg/dL; 2) glicose
plasmatica igual ou maior a 200 mg/dL depois de 120 minutos de
administrar 75 g de glicose na prova da sobrecarga oral de glicose; e
3) glicose plasmatica igual ou maior a 200 mg/dL em qualquer mo-
mento do dia, na presenca de sintomas’.

7.5 Hipertensao arterial sistémica e sindrome metabdlica

A hipertensdo arterial sistémica (HAS) ¢ um dos principais
componentes que caracterizam a sindrome metabolica, encontrada
em 30 a 40% dos hipertensos®. Alguns estudos demonstram que essa
associacdo € muito prevalente, com valores em torno de 70,8% e de
30 a 40%%. Os pacientes hipertensos que apresentam esta sindrome
possuem um prognodstico mais desfavoravel, pelo aumento do ris-
co cardiovascular e maior lesdo de orgaos-alvo®. Ja foi demonstrado
que a circunferéncia abdominal € grande preditora de incidéncia de
hipertensao, superando o IMC enquanto marcador de risco para a
patologia e confirmando a estreita relacdo com a adiposidade abdo-
minal, capaz de influenciar sobremaneira o risco cardiovascular®.
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Além disso, a obesidade, definida como IMC > 30 kg/m? ¢ um
importante fator de risco para HAS*. Segundo estimativas do estudo
Framingham, a hipertensdo pode ser diretamente atribuida a obesidade
em aproximadamente 78% dos homens e 65% das mulheres®. Diversos
estudos, com periodos de seguimento, que tiverem como objetivo ava-
liar a relacdo de fatores a prevencao e ao controle da HAS confirmaram
que a perda de peso, associada ou ndo a restricao de sodio na dieta,
diminuiu os niveis de pressao arterial dos pacientes obesos?.

Além destes mecanismos, a hiperinsulinemia poderia elevar a
pressdo arterial através da ativacao do sistema nervoso simpatico (SNS),
maior sensibilidade a angiotensina, com consequente aumento da
reabsorcdo renal de sodio e dgua e assim, uma sobrecarga de volume*.

Para o consenso latino-americano de hipertensao arterial, o
conceito de HAS € quando esta pressao se encontra com um valor
superior a 140/90 mmHg, porém, como ja foi supracitado, tanto para
o FDI quando para o NCEP, uma pressdo acima de 130/85 mmHg é
tida como um critério para se definir a sindrome metabolica”

Nesta sindrome, a HAS ¢ um dos fatores que contribui para
o aumento do risco cardiovascular global, e que esta muitas vezes
associada a lesoes de orgaos alvo. Levando-se isto em conta, a es-
tratificacao deste risco nos pacientes ¢ de fundamental importancia
para o correto manejo deste grupo*

7.6 Dislipidemia e sindrome metabdlica

A dislipidemia aterogénica, forma mais comum associada a
sindrome metabdlica, se caracteriza por: hipertrigliceridemia, bai-
xos niveis de HDL-c e LDL-c pequenas e densas. A hiperinsulinemia
leva a um menor metabolismo da VLDL-c, enquanto que a HDL-c
estd diminuida. Ha também uma maior producao de apolipoproteina
C-1II que interfere na acdo da lipoproteina lipase, responsavel pela
hidrolise dos triglicerideos da particula de VLDL-c. Tudo isso contri-
bui para o acimulo de triglicerideos na corrente sanguinea®.

Alguns estudos demonstraram que 87% dos diabéticos pos-
suiam uma ou mais anormalidades lipidicas (hipertrigliceridemia, hi-
percolesterolemia e /ou baixas concentragoes sanguineas de HDL-c),
sendo que destes 100% apresentavam sobrepeso ou obesidade. Além
de que, foi observado que o excesso de peso, HAS e dislipidemias
foram mais prevalentes em diabéticos do que em nao diabéticos™.
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7.7 Doenca hepatica gordurosa nao-alcodlica no portador de sin-
drome metabdlica

A DHGNA € uma condicdo comum, associada a resisténcia in-
sulinica, aumento da gordura visceral e outros fatores metabolicos e
doencas cardiovasculares. Tem ocorréncia mundial, no entanto, sua
prevaléncia € variavel, chegando a cerca de 20-30% no ocidente; ja
nos Estados Unidos em que 25% dos adultos sao obesos, essa pato-
logia ocorre em mais de dois tercos destes®.

A resisténcia insulinica e a diabetes mellitus tipo 2 contribuem
para o desiquilibrio entre sintese e degradacao dos acidos graxos, ge-
rando esse acumulo de triglicerideos no interior das células hepaticas,
podendo gerar ou ndo sintomas bem como elevagao discreta das enzi-
mas hepaticas. Ao exame de ultrassonografia (USG) pode-se observar
presenca de esteatose difusa associada a graus variados de atividade
necroinflamatéria e fibrose que pode evoluir para condi¢oes avanca-
das de doenca hepdtica como a cirrose e a insuficiéncia hepatica.

Os principais critérios diagnosticos sao: historia negativa ou
ocasional (< 20g/dia) de ingestao alcoolica, sem historia de outras
causas de doengas hepéaticas cronicas (virus B, virus C, dlcool, au-
toimune, hemocromatose) e exame ultrassonografico de abdomen
evidenciando esteatose. Quanto a biopsia hepatica ndo se chegou
a um consenso quanto a sua realizacao. Cabe ao médico analisar os
custos e beneficios, ja que seu objetivo € estabelecer estadiamento e
progndstico?. Portanto, o diagndstico de DHGNA, deve ser de exclu-
sao sendo necessario investigar outras causas®.

7.8 Sindrome da apneia obstrutiva do sono no portador de sindro-
me metabolica

A SAOS € uma patologia associada ao aumento do risco car-
diovascular na qual o individuo apresenta constantes episodios de
obstrucao da via area superior que podem ocasionar sintomas como
ruido intenso, fragmentacdo do sono e sonoléncia diurna®. Tem-se
percebido um aumento na prevaléncia de SAOS explicada pela epi-
demia de obesidade®%. Ja se reconhece a associa¢do entre SAOS e
sindrome metabolica, que ¢ denominada sindrome Z. Algumas evi-
déncias falam a favor de que a SAOS é um fator de risco independen-
te para a resisténcia insulinica e a intolerancia a glicose®.

Durante a vigilia, os portadores de SAOS mantém a permea-
bilidade da via area superior através do aumento da atividade dos
musculos que a compoem. No entanto, durante o sono, esse meca-
nismo compensatorio é perdido pelo relaxamento muscular dessa
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regiao, ocorrendo assim a obstrucdo. A obesidade gera justamente
um alargamento das estruturas ao redor das vias areas, contribuindo
para seu estreitamento; além disso, ocorre uma redu¢ao do volume
pulmonar devido ao aumento do volume abdominal e da postura®.

Alguns estudos relatam que, independentemente da obesi-
dade, a SAOS pode resultar em alteragoes cardiometabolicas. Por
exemplo, existem evidéncias que sugerem que a SAOS esta associada
a exacerbacao da DHGNA, aumento da pressao arterial, remodela-
mento cardiaco e disfuncdo endotelial®®.

7.9 Tratamento da sindrome metabolica

A ATPIII recomenda que a obesidade seja o alvo principal do
tratamento da sindrome metabolica. O manejo destes pacientes deve
fundamentar-se principalmente nas mudangas do estilo de vida. A
terapia primaria inclui a dieta e os exercicios fisicos®.

O tecido muscular € a parte do corpo humano mais sensivel
a insulina, e por este motivo, acaba sendo o principal alvo no que
tange a melhora da resisténcia a essa substancia, que se mostra de
grande impacto, sobretudo entre as 24 e 48 horas. Os exercicios de
baixa intensidade tém importancia significativa para a saude. Estu-
dos mostram que os melhores beneficios ocorrem quando pacientes
sedentarios iniciam exercicios de intensidade moderada®.

A meta € encontrar uma atividade, e em uma frequéncia em
que aquele individuo consiga realiza-lo a longo prazo. Caminhada
ou corrida leve durante uma hora por dia € capaz de trazer para o
paciente perdas significativas de gordura visceral em homens sem
restricdo caldrica. Estas pessoas podem iniciar esta modalidade de
exercicio de forma leve e ao longo do tempo irem paulatinamente
aumentando a intensidade e a duracao®.

O objetivo principal destas mudancas para a sindrome me-
tabolica ¢ a reducao do risco de doencas cardiovasculares. Duas
revisoes sistematicas da Cochrane ddo suporte a importancia da
mudanca do cardapio alimentar destes pacientes. Resultados de en-
saios clinicos envolvendo pacientes com dieta de baixo percentual
de gordura, seguidos durante dois anos, evidenciaram uma signifi-
cativa protecdo contra a mortalidade junto com a reducao nas taxas
de eventos cardiovasculares®.

Atualmente nao ha uma dieta especifica para os individuos
com sindrome metabolica, assim, cabe a equipe médica analisar as
necessidades e alteracoes metabdlicas especificas de cada um, bus-
cando a melhor estratégia. Essas mudancas no cardapio exigem o
encaminhamento do paciente a um nutricionista, para que esse pro-
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fissional consiga oferecer uma dieta que garanta a diminuicao de
calorias, mas com a adequada ingesta de micronutrientes. H4 uma
discussdo no que tange os macronutrientes. Interroga-se qual seria
a proporcao (proteinas, carboidratos e gordura) suficiente de cada
um e qual traria maiores resultados. As fibras também possuem pa-
pel preponderante sendo capazes de diminuir o risco de desenvolver
doenca cardiovascular?.

A Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) encoraja a
ingesta de alimentos pobres em gordura, reduzindo o consumo de
gorduras saturadas, agucar e sodio. Alguns estudos nesse sentido
tém demonstrado que o consumo de dietas pobres em gorduras sa-
turadas e ricas em carboidratos leva a uma reducdo na pressao arte-
rial mesmo sem perda de peso®.

A dieta mediterranea, inspirada no cardépio da Grécia, sul da
Italia, Espanha e Portugal, baseia-se em proporcoes de azeite, pei-
xes, laticinios, cereais nao refinados, além de frutas, legumes, vege-
tais e baixo consumo de carnes e derivados. Alguns estudos demos-
tram que esta proposta diminui a incidéncia, porém, tem um efeito
benéfico no que tange a reversao da sindrome metabdlica®.

A associacdo de diabetes mellitus tipo 2 com HAS aumenta os
riscos de complicagoes macro e microvasculares, bem como a mor-
talidade por eventos cardiovasculares. As complicacdes macrovas-
culares estao intrinsecamente relacionadas a morte dos pacientes
diabéticos, ja a auséncia de HAS estd associada com um aumento
da sobrevida. Assim, nota-se a importancia do controle pressérico
nestes individuos, ja que seus beneficios acabam por superar até o
rigoroso controle glicémico*.

A metformina e a tiazolidinedionas sdo os hipoglicemiantes
orais que agem melhorando a sensibilidade a insulina, e assim, atua
sobre a reducdo da pressao arterial, bem como aumentam a toleran-
cia a glicose. Um estudo demonstrou que a metformina, ap6s 10 anos
de tratamento, se mostra eficaz na reducao de até 32% no risco de
eventos relacionados a diabetes mellitus tipo 2, em 42% a mortalida-
de ligada a ela, e em 36% por todas as causas. A metformina também
esta associada a um menor ganho de peso e menos hipoglicemia. O
que ainda ndo se comprovou € se ha beneficios cardiovasculares a
longo prazo da metformina sobre outras drogas que reduzem a pres-
sdo arterial e a glicemia*.

Foi realizado pelo Diabetes Prevention Program (DPP) um en-
saio clinico randomizado em pacientes de alto risco que buscaram
comparar o impacto da metformina e da mudanca no estilo de vida.
O estudo era composto por trés grupos de participantes - o grupo
que fazia uso da metformina, um do placebo, e outro, da mudanca
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do estilo de vida. Foi observado que a incidéncia de diabetes mellitus
tipo 2 nos 10 anos de seguimento reduziu-se em 34% no grupo que
aderiu a mudanca no estilo de vida e 18% no grupo que fez uso da
metformina quando comparados ao placebo™®.

Em relacdo ao tratamento da HAS na sindrome metabdlica, o
objetivo fundamental € reduzir a pressao arterial a valores mais pro-
ximos do normal. De acordo com o Hypertension Optimal Treatment
(HOT trial) o objetivo ¢ uma pressdo diastolica menor ou igual a 80
mmHg no intuito de diminuir eventos terminais relacionados a dia-
betes mellitus tipo 2, doenca microvascular, AVE e a incidéncia de
mortes relacionadas a diabetes mellitus tipo 2*.

Dentre os agentes anti-hipertensivos temos a familia dos ini-
bidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) e antagonistas
da angiotensina II, que apesar de nao serem muitas vezes suficien-
tes para controle pressorico, necessitando da adi¢ao de outros me-
dicamentos, esta classe ndo tem efeitos deletérios no metabolismo
lipidico, podendo até mesmo levar uma queda dos lipidios através da
melhora do metabolismo dos carboidratos®.

Assim, o conhecimento da etiopatogenia e da fisiopatologia da
sindrome metabolica e dos fatores que condicionam seu apareci-
mento, permite que as intervengoes estejam focadas nos seus prin-
cipais componentes contribuindo para a redugao de sua prevaléncia
bem como da mortalidade geral. Portanto, ratifica-se a importancia
de estudos na area e assisténcia a saude de qualidade.
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