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A revista Medicina e Pesquisa traz, neste número e no próxi-
mo, o Guia Informativo sobre Obesidade e Obesidade Mórbida, re-
sultado do projeto de extensão Acompanhamento Interdisciplinar 
ao Paciente Obeso Mórbido, coordenado pela professora Titular do 
Departamento de Medicina Interna Virgínia Ângela Menezes de Lu-
cena e Carvalho, que atuou como editora convidada destas edições. 

A obesidade é uma patologia crônica e de natureza multifato-
rial, tratando-se de um problema de saúde epidêmico, metabólico, 
heterogêneo, estigmatizante, caracterizado por um aumento do te-
cido adiposo, cuja distribuição e amplitude tem repercussão na saú-
de corporal e psíquica do indivíduo, como também na saúde pública 
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 mórbida. 

Como seria impossível 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. Não obstante, é importante denotar a impossibilidade de esgotar 
mesmo os conteúdos mais proeminentes. Assim, o conteúdo está 
estruturado em 14 artigos construídos de forma independente entre 
si, o que permite ao leitor a sua apreciação individual, sem qualquer 
perda de sentido ou conexão lógica com o tema abordado. Neste 
número da RM&P, estão os sete primeiros artigos; os remanescentes 
serão publicados na próxima edição. 

O primeiro artigo, “História das práticas alimentares humanas”, 
aborda a alimentação ao longo do processo histórico, evidenciando 
as práticas alimentares das sociedades primitivas até as contemporâ-
neas, demonstrando que a própria dinâmica da sociedade e da cultura 
interfere nos padrões de permanência e/ou mudança dos hábitos e 
tais práticas. O ato de se alimentar não se restringe ao fato de obter 
nutrientes para o funcionamento do corpo, caracterizando uma con-
dição social que recebe influências do convívio e diferenças culturais.

O artigo seguinte, “Evolução histórica da imagem corporal 
feminina”, denota os modelos estéticos de beleza corporal ao lon-
go do tempo, ademais contempla a influência da mídia e da moda 
no ideal de beleza nas diversas sociedades contemporâneas, des-
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tacando a metamorfose corporal nos diversos tipos de imagens fe-
mininas nas últimas décadas.

Em “Características gerais da obesidade”, terceiro artigo,  es-
tão explicitadas as questões mais relevantes desta patologia, tais 
como: definição, etiologia, epidemiologia e os fatores de risco envol-
vidos na gênese desta enfermidade, destacando-se a modernidade 
tecnológica, o sedentarismo, a alimentação inadequada, o estresse e 
as condições genéticas.

O quarto artigo, “Fisiopatologia da obesidade”, trata da in-
fluência das disfunções genéticas e do sistema neuroendócrino, e do 
processo inflamatório atuante no indivíduo obeso. Dessa maneira, 
o metabolismo desse indivíduo é modificado, alterando seu apetite, 
acumulando gordura em excesso e, portanto, aumentando o seu peso.

Já o artigo quinto, “Diagnóstico e classificação da obesidade”, 
evidencia a padronização dos critérios necessários para identificar o 
indivíduo com obesidade e obesidade mórbida. Mesmo consideran-
do que as diversas classificações sejam de fácil reconhecimento, se 
faz necessária a utilização de métodos mais peculiares e adequados, 
visando à elaboração de um diagnóstico preciso da obesidade.

Em “Comorbidades associadas à obesidade”, sexto artigo, pon-
dera-se a quantificação dos níveis de riscos e alterações complexas 
e multissistêmicas em todo o organismo. Destacando-se como mais 
importantes as cardiovasculares, respiratórias, digestivas, psicológi-
cas, osteoarticulares, neoplásicas e manifestações bucais.

O sétimo e último artigo desta edição, “Síndrome metabólica”, 
aponta que o excesso de peso por vezes está associado com altera-
ções da glicemia, da pressão arterial e do colesterol, que juntamente 
com a obesidade caracterizam essa síndrome. A grande maioria dos 
indivíduos possuem resistência à insulina, o que lhes confere au-
mento no risco para diabetes mellitus tipo 2, doenças cardiovascula-
res, síndrome do ovário policístico, colelitíase e distúrbios do sono.

As referências utilizadas se encontram ao final de cada artigo 
do Guia, evidenciando as fontes documentais primárias e secundá-
rias que respaldaram a elaboração deste conteúdo. Por último, cons-
tam as considerações finais relacionadas aos capítulos discutidos, as 
quais reforçam que a abordagem da obesidade é de grande relevân-
cia clínica e investigativa, considerando seu aumento significativo e 
os gastos com saúde pública. Espera-se que este Guia ofereça subsí-
dios informativos acerca desta patologia. 

Professora doutora Virgínia Ângela Menezes de Lucena e Carvalho
Editora convidada
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História das Práticas  
Alimentares Humanas
Carlos Jardel Costa Sousa1

Guilherme da Cunha Araujo2

Fábio Ferreira Leite3

Jória Viana Guerreiro4

1,2 Discentes do Curso de Medicina-UFPB
3 Graduado em Farmácia e Discente do Curso de Medicina-UFPB
4 Orientadora. Docente do Curso de Medicina-UFPB

1.1 - Aspectos gerais das práticas alimentares humanas ao longo da 
história

Desde os primórdios das civilizações, o homem constrói sig-
nos, simbolismos, representações e construções sociais a partir da 
relação com os seus semelhantes. Nesse viés, a alimentação também 
se inclui como uma das facetas humanas, que habita a intersecção 
entre a necessidade biológica da comida como forma de perpetuar 
sua sobrevivência e da espécie, e na outra vertente, a cultura na qual 
se produz e interpreta a função social de determinado alimento.

Assim sendo, é imprescindível conceituar os aspectos semân-
ticos da alimentação, da comida e dos hábitos alimentares, a fim de 
se delimitar seus diferentes significados no âmbito das construções 
antropológicas como necessárias para a compreensão das diversas 
tendências ou práticas alimentares ao longo dos contextos históricos.

A alimentação se sobressai à sua função nutricional, ultrapas-
sa o ato de comer por si só, e se correlaciona com outras esferas da 
cultura e da identidade de um povo. Caracteriza-se como categoria 
histórica, pois os padrões de permanência e mudanças dos hábitos 
e práticas alimentares têm referências na própria dinâmica social, 
representando uma forma de organização da sociedade1,2.

Conceitua-se o alimento como universal e geral, constituindo
-o como aquilo que o indivíduo ingere para se manter vivo, levando-
se em conta o seu aspecto exclusivamente nutricional; enquanto a 
comida ou alimentação ajudaria a situar uma identidade, um grupo, 
uma classe, uma pessoa, em relação à sua própria cultura, ou seja, 
a ação nutricional refere-se ao alimentar-se, ao passo que o ato de 
comer é uma ação social, pois é cercada de costumes, tabus e condi-
ções que se modificam a depender da cultura local3.

Os hábitos alimentares fortalecem identidades e etnocen-
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trismos, uma vez que geram e perpetuam diferentes relações inter-
pessoais permitindo que a comida transpasse sua função básica de 
nutrição e alcance espaços de cunho social, religioso, econômico e 
cultural. São exemplos disso, a cultura hindu e judaica, que prezam 
pelo não consumo de carnes bovinas e suínas, respectivamente, ou os 
moradores de Bali, na Indonésia, que têm o hábito de se alimentar de 
forma isolada, contrastando com outras culturas a exemplo do Brasil, 
nas quais o comer é acompanhado do ato da partilha do alimento e da 
intimidade social entre amigos ou familiares. Estas diferentes práticas 
alimentares e sua profunda relação com os costumes locais estabele-
cem a formação identitária de um grupo ou povo a partir do alimento4. 

Alguns autores5-8 entendem que a comida corresponde ao 
alimento transformado pelas representações sociais e culturais, 
constituindo a comensalidade como um rico sistema simbólico de 
significados sociais, sexuais, políticos, 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 não representa apenas o 
fato de incorporar nutrientes para o funcionamento biológico do 
corpo, mas também, antes de tudo, é um ato social influenciado pelo 
convívio, pelas diferenças e tradições, configurando-se o ato de se 
alimentar como uma ação pré-definida, regrada e imposta pela so-
ciedade, influenciando as escolhas alimentares9,10. 

Essa pré-definição dos padrões alimentares colabora para a 
construção identitária coletiva, corroborando o sentimento de per-
tença ao grupo, bem como revelando o posicionamento na hierarquia 
da organização social. Esta estratificação da sociedade é perceptível 
ao longo das eras, quando o pão e a carne, por exemplo, se consti-
tuíam como divisores entre os abastados ou aristocratas e a plebe4,11-13.

Embora rico em complexidade de significados, o ato de se 
alimentar pode ser analisado em quatro categorias que se comple-
mentam: a categoria econômica, que diz respeito às possibilidades 
e recursos do indivíduo de acessar o alimento, levando-se em con-
ta vieses de mercado, como oferta e demanda, o qual determina os 
preços estipulados; a categoria nutricional, relativa aos padrões e 
constituintes nutricionais dos alimentos, ligados diretamente ao 
bem-estar e saúde do indivíduo; a categoria social, relacionada às 
associações entre a alimentação e a organização do trabalho, a dife-
renciação do consumo e os estilos de vida; a categoria cultural, que 
abrange as preferências e repulsões, tradições culinárias, represen-
tações, práticas, ritos e tabus11.

O comportamento de consumo como expressão da classe so-
cial na qual se insere o indivíduo é chamado de habitus ou hábito 
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alimentar. Assim, o hábito alimentar traduz estilos de vida, práticas, 
ações, julgamentos políticos, morais, gênero e estéticos de deter-
minada classe social, ou seja, é a própria cultura arraigada no âma-
go do indivíduo que o impele a selecionar determinados alimentos 
disponíveis, retratando diretamente a complexidade dos modelos de 
consumo que são influenciados pelos diversos determinantes14-16.

1.2 Influências histórico-culturais sobre as práticas alimentares 
das civilizações

A linha histórica se conduz de forma contínua e ininterrupta, 
de forma que os acontecimentos históricos transcorrem em lon-
gos intervalos temporais.  Entretanto, para facilitar a compreensão 
desta temática, os pesquisadores categorizaram a evolução huma-
na em vários períodos, cada qual com um marco histórico que o 
diferencia do seu antecessor.

Nesse sentido, a história humana é dividida em período pré
-histórico, o qual compreende o intervalo temporal no qual as socie-
dades primitivas não dispunham de um código de escrita, e o período 
histórico propriamente dito, quando já se concebiam rudimentares 
símbolos como a escrita cuneiforme, hieroglífica e o alfabeto fenício. 

Estes dois momentos históricos são subdivididos em diversos 
outros, os quais serão esmiuçados ao longo do trabalho, focando-se nas 
suas interações antropológicas sobre a esfera da alimentação humana.

1.2.1 Período pré-histórico 

1.2.1.1 Paleolítico

A designação paleolítica ou idade da pedra lascada advém da 
constituição das ferramentas de caça que eram fabricadas de las-
cas de pedras e de ossos. Nesse período, os primeiros agrupamentos 
humanos eram organizados em clãs baseados na consanguinidade e 
apresentavam comportamento caçador-coletor. 

O homem paleolítico apresentava boas habilidades de caça, 
compondo uma dieta rica em proteínas, mas principalmente de car-
boidratos, oriundos da coleta de frutos, raízes e folhas, como pode 
ser evidenciado pelo desgaste dentário dos fosseis. 

O hábito alimentar maciçamente carnívoro impelia estes hu-
manos a se deslocarem em busca de suas presas, determinando um 
modo de vida nômade, porém há estudiosos que atribuem um cará-
ter “onívoro oportunista” a estes hominídeos, pois se aproveitavam 
da carcaça deixada por outros predadores6.
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O congelamento continental durante a era glacial limitou as 
extensões de terras que permitiam as atividades de caça e coleta. 
Assim, com menor disponibilidade de recursos e a rigidez climática, 
as caçadas em grupo se tornaram cada vez mais difíceis, forçando 
os primitivos a procurarem abrigo em cavernas para manterem o 
mínimo de aquecimento e manterem a dieta mais restrita às raízes e 
gramíneas disponíveis no território.

1.2.1.2 Mesolítico

Com a diminuição da camada de gelo e reaquecimento do cli-
ma, pouco a pouco, o homem do mesolítico retornou ao seu modo 
de vida caçador, todavia, nesse período, 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 histórico foi a descoberta e do-
mínio do fogo. A chama desempenhou um papel de grande impor-
tância na construção da história humana, à medida que possibilitou 
ao homem primitivo fazer a cocção dos alimentos, agregando sabor 
e consistência à comida. 

Esta atitude de se utilizar o fogo como primeiro tempero é no-
tadamente simbólico do ponto de vista evolutivo, pois neste aspecto, 
os hominídeos abandonaram sua animalidade, pelo menos em parte, 
e passaram a se distinguir, traduzindo a diferença entre cru e cozido 
como a própria cultura afastando-se da natureza animal6.  

Cabe ressaltar que além do cozimento alimentar, o fogo con-
tribuía 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 à sua atividade socializadora, à medida que gru-
pos se aglomeravam em torno dele para se aquecerem e assim, se 
fortaleciam os laços familiares dos clãs, por meio do ambiente pro-
pício ao estimulo da sociabilização1,7.

1.2.1.3 Neolítico

O recuo das geleiras do período mesolítico estimulou a diver-
sificação alimentar, preparando o que se chamou “revolução alimen-
tar” do neolítico, como a domesticação das plantas e dos animais6.

Assim, o homem que já se encontrava bastante arraigado a 
seu território, começa a desenvolver novos hábitos sociais como a 
criação de animais de corte, dentre eles, caprinos, cavalos, bovinos 
e suínos e a praticar o meio de cultivo rudimentar do seu próprio 
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alimento através de pequenas plantações de milho e outros cereais, 
determinando o surgimento da agricultura17,18. 

Estes acontecimentos influíram no processo de sedentariza-
ção do homem neolítico, condicionando mudanças nas suas práticas 
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 fabricação de pão, 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 culinária do período neolítico 
fundando padrões dietéticos de várias civilizações6.

1.2.2 Período histórico

1.2.2.1 Idade antiga

A sociedade egípcia, conhecida por suas grandes contribuições 
no campo da matemática e engenharia, teve seu desenvolvimento 
graças à sua localização próximo 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 fabricação do pão, alimento hegemônico no império egípcio.

Constituindo-se como a base alimentar de todas as classes 
sociais da civilização egípcia, o pão além do seu caráter nutricional 
como fonte de carboidratos e fibras, era revestido de simbolismos e 
representações tanto do ponto de vista social, como religioso17.

Para os egípcios, a riqueza de um indivíduo era mensurada 
pela quantidade de trigo e pão armazenado em sua casa4, ou seja, 
atribuía-se ao alimento uma função de estratificador social, deter-
minando o status do indivíduo na sociedade, e ao mesmo tempo, o 
pão era também utilizado como oferenda sagrada aos deuses. Em 
razão desta importância nutricional, social e sacra compreende-se o 
motivo pelo qual o Estado detinha o monopólio sobre as sementes e 
principalmente sobre as panificadoras.

Em menor importância, outras categorias alimentares também 
eram utilizadas na composição alimentar do egípcio como vinhos, 
mel, cebolas, aves e frutos variados, fornecendo uma alimentação 
equilibrada e variada. A agricultura silvo pastoril provia as fontes de 
proteínas através das carnes de bovinos, ovinos, caprinos e peixes. 
Além disso, os animais de corte forneciam o leite, utilizado para fa-
bricação de laticínios como queijo e manteiga11.

No mundo grego, além do aspecto climático da região medi-
terrânea que propiciava o crescimento de ervas, olivas e inúmeras 
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frutas, o fator que mais contribuiu para a construção dos padrões 
alimentares peculiares deste povo foi a intensa produção filosófica 
que surgia de grandes pensadores como Sócrates, Platão, Aristóteles 
e principalmente o pai da Medicina, Hipócrates.

Algumas correntes filosóficas da época se opunham à matan-
ça de animais, a exemplo dos pitagoristas, seguidores de um estilo 
vegetariano, que faziam de sua recusa de comer carne um ato de 
revolução ideológica contra o estado da pólis grega4. Com isso, hou-
ve maior intensificação do consumo de hortaliças, verduras, peixes, 
trigo, azeite e vinhos.

Assim como a filosofia busca a clareza dos fatos e a verdade 
não 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 nível do prazer de comer, pois para os gregos, viver 
bem dependia em parte de desfrutar de boa comida e bebida19.

O império romano, marcado pela sua expansão territorial sem 
precedentes históricos, ao conquistar povos de todos os cantos, 
conquistou também traços de suas culturas, incluindo nesse sentido 
as tradições alimentares.

Esse processo de fusão cultural - mescla de sabores e cheiros, 
cores e sensações gustativas - foi responsável pelo desenvolvimen-
to da gastronomia romana, que tem suas raízes 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 árabes, indianas e asiáticas, dentre outras.

1.2.2.2 Idade medieval

A idade média ou medieval teve duração de quase 1000 anos, 
compreendendo o espaço de tempo entre os séculos V e XV. No iní-
cio deste período histórico, prevaleceram as práticas agrícolas e sil-
vo-pastoris, resquícios de um modo de vida romano, o que favoreceu 
os hábitos alimentares de consumo variado.

Organizada sob feudos, a sociedade medieval, tinha sua ali-
mentação baseada em hortaliças, grãos e trigo. Os cereais também 
eram consumidos junto às leguminosas em preparações 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 possível sua dieta.

Todavia, com o surgimento das grandes pragas como a peste 
negra, que dizimou quase um terço da população europeia, a fome 
se alastrou levando o continente ao caos. Nesse contexto, o discurso 
religioso da igreja católica, que atribuía a pestilência ao castigo di-
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vino remidor dos pecados humanos, proibiu o consumo de diversas 
categorias alimentícias, como carnes e vinhos, por atribuírem valo-
res pecaminosos a estes produtos. 

Ademais, era comum a determinação de longos períodos de 
jejum como forma de purificação do corpo. O pão, o vinho e o óleo 
tornaram-se sagrados pela liturgia cristã, adquirindo forte simbolis-
mo que perdura até os dias atuais em determinadas sociedades que 
têm em suas crenças e religiosidades a influência do cristianismo.

Diante da imposição religiosa, ressurgiram antigos hábitos de 
consumir alimentos de origem vegetal, principalmente pelas cama-
das mais baixas da sociedade que embora atribuíssem a estes ali-
mentos rótulos de “fracos ou leves” tinham maior disponibilidade 
nos campos. Na outra extremidade da pirâmide social encontravam-
se os aristocratas, que por tradição, eram considerados “comedores 
de carne” e desprezavam o vegetal dos pobres17.

Passada esta temporada de escassez, o comércio alimentício 
antes estagnado pela falta de terras produtivas, retomou seu cresci-
mento. Cabe frisar que nesse intervalo de recuperação do comércio, 
a alimentação, com relevância nas especiarias e carnes, tornou-se 
um discriminante social, responsável por atribuir aos seus consumi-
dores status social e prestígio, dado que a aquisição de tais insumos 
devido ao seu alto preço só podia ser conseguida pelas classes de 
nobres ou o clero religioso18.

Assim, o alimento adquiriu propriedade ideológica e simbólica 
se constituindo como um meio de exclusão social, deixando as práti-
cas alimentares do campesinato à margem da palatabilidade.

1.2.2.3 Idade moderna

A idade moderna contempla um período marcado por grandes 
revoluções política, filosófica, tecnológica e principalmente nutri-
cional. Dentre a revolução política se destaca o projeto expansionis-
ta europeu através das excursões marítimas do século XV em busca 
de especiarias e outros commodities.

A atividade exploradora possibilitou a integração de outros 
continentes às rotas de comércio europeias estimulando a translo-
cação de produtos de forma intercontinental, além de possibilitar 
um intenso processo de fusão de sabores e incorporação de diversos 
alimentos ao paladar europeu6.

São exemplos desta mercantilização do sabor: o açúcar vindo 
das Antilhas e do Brasil, especiarias como pimenta, noz moscada e 
canela das índias, 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 mecanização dos sistemas de produção 
oriundos da revolução industrial fomentou o crescimento de uma 
incipiente burguesia rica em pompa e requintes, que contrastava 
com proletariado minguante. 

Nessa conjuntura social, as tendências alimentares também 
se fizeram dividir em classes, de tal modo que à burguesia era co-
mum grandes banquetes repletos de carnes de todos os tipos, de 
aves, peixes, cervos, suínos e bovinos em contraponto às refeições 
à base de pão, sopas de grãos dos pobres. Esse recorte histórico 
corrobora o peso da alimentação enquanto fonte de simbolismos 
e alteridades antropológicas, reforçando seu caráter distintivo do 
indivíduo dentro da sociedade.

1.2.2.4 Idade contemporânea

A partir do século XX, a sociedade se translocou de um meio 
de vida rural para a agitação citadina. Associado a este processo de 
urbanização houve uma evolução proeminente dos meios científi-
cos, resultando no desenvolvimento de novas tecnologias e técnicas 
que modificaram sobremaneira os modos de produção, de conserva 
e acondicionamento alimentar. Assim, a indústria alimentícia deter-
minou mudanças na forma como a civilização ocidental se relacio-
nava com os alimentos8.

Um fenômeno surgido com a industrialização alimentar foi o 
nascimento das grandes redes de alimentos fast food, as quais apre-
sentam filiais espalhadas por diversos países. A consequência direta 
desta rede alimentar é a padronização dos gostos. Essa homogenei-
zação dos sabores e preferências alimentícias tem impacto prejudi-
cial nos hábitos nutricionais das populações tanto por dificultarem 
as opções 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 correlação entre o aumento populacional na Europa no iní-
cio do século XX e a maior demanda por providências levou a in-
dústria alimentícia a se adaptar às novas necessidades de mercado. 
Deste modo, as grandes redes passaram a produzir em larga escala, 
priorizando a variedade de produtos, reduzindo os preços e aumen-
tando a facilidade de acesso a estes alimentos. 

Estes condicionantes serviram de alicerce para o fortale-
cimento e expansão das grandes marcas alimentícias, cujas prin-
cipais características são: a rigidez da composição, agregada a 
serviços simples e produtos pouco complexos do ponto de vista 
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nutricional o que resulta em mudanças importantes nos padrões 
alimentares tradicionais11.

1.3. Repercussões das tendências alimentares nas sociedades con-
temporâneas

As civilizações, sem exceção, desde as que obtinham seu ali-
mento a partir da caça e pesca, com rústicos instrumentos de pe-
dra até as sociedades atuais, que conseguem seu alimento simples-
mente com um telefonema, através dos serviços delivery, todas elas 
construíram padrões alimentares, baseados na sua cultura e desta 
maneira, atribuíram ao alimento particularidades que superam seu 
valor exclusivamente nutricional.

A sociedade contemporânea, produtora de uma cultura glo-
balizada e acumulativa, se reveste das pressões sociais e cobrança 
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 saudável forja modos distintos de se relacionar com 
os alimentos, como por exemplo, as refeições fora de casa, baseadas 
em porções pré-prontas ou de fácil aquecimento em micro-ondas. 

São reforçadores destas práticas alimentares da modernida-
de: a oferta variada de alimentos industrializados de fácil 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 nutricional18.

Entretanto, as novas tendências de consumo podem trazer re-
percussões negativas para o comensal contemporâneo. Dentre elas 
podem ser apontadas: declínio da refeição familiar, erosão das tra-
dições culinárias, crescimento da conveniência e do fast food, cres-
cimento dos riscos associados à alimentação e preocupação com a 
saúde, segurança alimentar e origem dos alimentos, distribuição de-
sigual da disponibilidade de alimentos do mundo e uso do alimento 
(ou da refeição) como elemento de diferenciação social20,21.

A tendência alimentar da atualidade pode expor o estilo co-
mensal - baseado na sociabilidade e agregação social durante o ato 
alimentar - ao perigo iminente de ruptura das interações sociais, 
considerando que o mundo moderno tem facilitado a individualiza-
ção das relações, incluindo-se também nesse aspecto de isolamento 
individual, a alimentação7,22.

Cabe ressaltar que os reflexos da globalização da cultura ali-
mentar e o uso do discurso científico na publicidade de alimentos 
exercem um papel significativo no cenário das mudanças alimentares 
principalmente sobre a faixa etária 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 mídia alimentícia23.

O modo de vida contemporâneo, cada vez mais automatizado 
e agregado ao consumo dos alimentos industrializados, repercute 
diretamente na esfera fisiológica do indivíduo, pois demanda deste 
comensal pouco esforço físico, além do que, a este panorama metabó-
lico se soma a diminuição paulatina da ingesta de alimentos naturais, 
integrais e orgânicos, úteis no controle do peso corporal, como efeito 
disto, cria-se um acúmulo energético em forma de gordura corporal. 

Estas mudanças nos padrões nutricionais têm levado a popu-
lação a alterações que variam desde quadros compostos por doenças 
carênciais até o excesso de peso, resultante das práticas alimentares 
pobres em fibras e nutrientes, porém com elevada quantidade de 
carboidratos, sódio e gorduras, trazendo consequências negativas 
para o corpo, como problemas cardiovasculares, metabólicos e por 
fim, determinando o surgimento de uma população obsogênica24,25.

Paradoxalmente, esse modelo consumista, contrasta de forma 
direta com os anseios de uma sociedade que atribui status de per-
feição corporal às formas e contornos delgados, reestruturando os 
padrões de beleza e constituindo-se o corpo magro e esquio como 
o modelo estético a ser conseguido e perseguido pela sociedade. 
Contudo, esta mesma civilização que corrobora uma aversão lipídica 
à obesidade, também é responsável pela propagação e manutenção 
das grandes empresas alimentícias26.

Dessa maneira, enquanto a sociedade deseja as formas delga-
das e filiformes mantém práticas alimentares que concorrem para a 
construção de modelos curvilíneos e robustos. Isto pode ser eviden-
ciado principalmente devido ao aumento da prevalência da obesida-
de, em vários estratos sociais e em diversas faixas etárias, como um 
reflexo desta tendência alimentar assentada no consumo desmedido 
de alimentos industrializados, o que em última instância determina 
modificações nos padrões imagéticos corporais. 
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2.1 Modelo estético corporal e sociedades ocidentais

O corpo conceituado como belo é convencionado desde os 
primórdios 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 próprios modelos.

Na pré-história no período Paleolítico (cerca de 25.000 anos 
atrás), foram encontrados corpos de antepassados humanos e es-
culturas localizadas entre a Europa e a Ásia Ocidental, que exibiam a 
imagem corporal da obesidade ginecoide, isto é, 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 
expressão de ideais estéticos e de bem-estar, vigentes neste período1.

Dentre as esculturas, é importante destacar a Vênus 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 calcário. Esta imagem encontra-se no museu de 
Viena e é uma das peças mais protegidas2.

A Vênus não pretende ser um retrato realista, mas uma idea-
lização da figura feminina. A vulva, seios e barriga são extremamen-
te volumosos de onde se infere que tenha uma forte relação com o 
conceito de fertilidade. Atualmente, a Vênus faz parte da coleção do 
museu de História Natural de Viena2.

No período Neolítico (entre 5.000 e 6.000 anos atrás), um dos 
artefatos artesanais encontrados foi identificado como a “deusa 
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mãe” (Figura 2.2), assim denominada, pois apresentava seios, qua-
dris e barriga avantajados e os órgãos genitais representados por 
uma decoração triangular1.

Assim, a obesidade foi percebida e descrita no período pré
-histórico como símbolo de fertilidade e de representação maternal.

Nas sociedades pós-modernas, em especial nas ocidentais, 
a beleza tem sido desejada por muitos indivíduos, como forma de 
alcançar o êxito e a felicidade. Atualmente, as celebridades são re-
conhecidas por sua beleza física, ainda que elas possuam outras vir-
tudes, valores éticos, morais e normativos. Para manutenção de um 
padrão estético condizente com os valores vigentes na sociedade, 
surge um mercado em expansão (academias de ginásticas, os centros 
de cirurgias estéticas e outros tratamentos estéticos) sendo consi-
derado a fábrica produtora da magreza que contempla este ideal3.

Figura 2.1 - Estátua de Vênus de Willendorf.

Figura 2.2 - Deusa-mãe
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O modelo de beleza estabelecido pela sociedade contemporâ-
nea é, na realidade, a exigência de um corpo magro sem considerar 
os aspectos relacionados com a saúde e o estilo de vida saudável e as 
diferentes constituições físicas. A relação da magreza com a beleza, 
o sucesso e a felicidade demanda a obtenção de um corpo mais del-
gado, o que tem motivado a prática de dietas em alguns casos abusi-
vas e prejudiciais como estratégias de regular o peso. Essa situação 
pode desencadear sofrimento e adoecimento nos sujeitos que não 
se enquadram nesses padrões hegemônicos de beleza e muitos não 
conseguem mitigar a obesidade, a qual provavelmente ocorre devido 
a fatores endógenos ou exógenos.

Na atualidade, o padrão de beleza passou a ser conceituado 
“como menor porcentagem de gordura corporal possível, nádegas e 
seios grandes e empinados, músculos definidos, pele bronzeada, lá-
bios grossos, ausência de celulite, de estrias, de qualquer mancha ou 
espinha na pele e de qualquer característica que demonstre a idade, 
como rugas, marcas de expressão e flacidez”3. Ou seja, está associa-
da aos atributos físicos dos indivíduos tidos como belos pela socie-
dade em geral e enaltecidos pelos amigos e pela mídia4.

Nesta perspectiva de culto ao corpo magro, a indústria farma-
cêutica, os produtos não industrializados e os medicamentos mani-
pulados contribuem para a expansão de produtos direcionados para 
a perda de peso ou aumento da massa muscular magra, diariamente 
expondo a questão da satisfação corporal, através de propagandas 
ostensivas na mídia. Essas imagens se destinam a todos que a veem, 
e os indivíduos não satisfeitos com suas atribuições físicas são sutil-
mente persuadidos a reconsiderar seus padrões de beleza3.

A supervalorização do ideal de beleza tem motivado as pes-
soas a se dedicarem de maneira obstinada à busca por este padrão, 
muitas vezes prejudicando sua saúde, como nos distúrbios alimen-
tares ou ao desencadear sequelas irrecuperáveis na maior parte dos 
organismos (sistema endócrino, hepático e cardiovascular), em vir-
tude da utilização de esteroides anabolizantes, por exemplo, além da 
probabilidade do surgimento de câncer de pele através da exposição 
prolongada à radiação ultravioleta dos bronzeamentos artificiais3.

A beleza não pode ser definida permanentemente, ela sofre 
transformações de acordo com a história, a sociedade e a cultura 
dos indivíduos, uma vez que o conceito não é imutável e pode ou 
não ser aplicado aos objetos. Trata-se da sensibilidade do indivíduo 
que o sente, definido aos seus preceitos individuais e sociais mesmo 
que esses se relacionem aos valores culturais e sócios históricos de 
determinada sociedade em dado tempo histórico5,6.
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A maioria dos indivíduos possivelmente estão comprometidos na 
proposta de criação e conservação de uma aparência conjuntamente 
peculiar e cobiçada socialmente, que é o corpo delgado. Em uma con-
juntura histórica habitualmente conceituada como pós-moderna, exis-
te a consciência de que as disposições corporais, as opções de férias e 
lazer, as preferências em termos de músicas, livros, roupa, qualquer ob-
jeto ou manifestação cultural serão expostas a julgamentos e analisados 
como parâmetros de personalidade e de individualidade4,6.

Principalmente após a Segunda Guerra Mundial, a mulher 
conseguiu sua inserção no mercado produtivo e, concomitantemen-
te, conquistou direitos através da educação e das qualificações, pro-
movendo um melhor planejamento familiar e adquirindo cada vez 
mais respeito, uma vez que estão alcançando cargos importantes 
fora de casa e modificando sua atuação na sociedade3,6.

As cobranças que as mulheres têm demandado a si mesmas, 
com finalidade de atingir o padrão de beleza instituído principalmen-
te pela sociedade urbana capitalista de consumo e legitimado através 
dos meios de comunicação, têm lhes afetado tanto no aspecto psíqui-
co quanto físico. A sociedade demanda dupla ou tripla carga de traba-
lho (tomar conta dos filhos, do lar, do esposo, produzir no emprego, 
manter-se em formação 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 
instauração dos transtornos da alimentação como a anorexia, bulimia 
e a ingestão compulsiva, gerando a obesidade e a obesidade mórbida6.

As mulheres, no decorrer dos anos, vêm conquistando a in-
dependência financeira e liberdade de expressão; consideradas por 
muito tempo como sexo forte, demonstram-se nos dias atuais frá-
geis e dependentes em relação aos modelos de beleza impostos pe-
los veículos midiáticos e corroborados pela sociedade.

A indústria de bens de consumo tem o propósito de vender 
suas mercadorias: sejam cervejas, carros, roupas, calçados ou mes-
mo comidas, associando-as a um feminino esteticamente atraente. 
Atualmente, o corpo feminino é utilizado para a venda de diversos 
produtos, não obstante a imagem do corpo impecável, tem ocasio-
nado graves consequências à sociedade, milhares de indivíduos in-
satisfeitos com sua aparência e seus corpos ao se olharem no es-
pelho só conseguem ver defeitos, as pessoas não conseguem mais 
enxergar beleza interior, pois querem ser iguais às celebridades5,6.

Não obstante, estes efeitos enfatizam o desejo de crescimento 
e sucesso e a insatisfação com sua imagem corporal gera maior vul-
nerabilidade, daí alguns indivíduos vão às lojas em busca de gêneros 
que satisfaçam seus objetivos para mitigar a ansiedade e aumentar a 
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autoestima. Vale ressalvar que esses prazeres são passageiros, após 
algum tempo querem outro objeto de consumo, pois o que adquiri-
ram já se tornou ultrapassado.

Nesta perspectiva, é óbvio que o culto ao corpo exige sacrifí-
cios, tanto financeiro como físicos, visto que os meios de comuni-
cação vinculam reiteradamente que cada pessoa tem as atribuições 
físicas que merece. Este corpo a ser produzido deve estar de acordo 
com os padrões do momento. Portanto, esta ideologia ocasiona um 
modelo que funciona como prerrogativa para a criação de novas ne-
cessidades que serão satisfeitas através do progressivo consumo de 
produtos e bens4.

2.2 A influência da mídia e da moda no ideal de beleza nas socieda-
des contemporâneas

A mídia tem grande influência no universo feminino e impõe 
um padrão 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 são magérrimas, a pura perfeição. Diante deste contexto, 
emerge a cobrança para acompanhar este modelo estético, para se 
sentir bonita, atraente e sexy, bem vista e aceita pela sociedade6.

Os meios de comunicação tem um papel importante na for-
mação da opinião pública, com destaque especial para as televisões 
e revistas de moda, que influenciam na difusão 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 físico, influen-
ciando as relações sociais e os julgamentos sobre a própria imagem. 
Em diferentes contextos sociais, econômicos, políticos e culturais, 
através dos meios de comunicação, impõe-se e valoriza-se a figura 
da magreza e do corpo. Isso faz com que os indivíduos a desejem de 
forma obsessiva e, por outro lado, estigmatizem a obesidade7.

Nas sociedades coetâneas, os meios de comunicação (rádio, jor-
nais, internet, revistas, cinema, televisão) são responsáveis pela difusão 
das informações, respondendo pela transmissão de valores e padrões 
de conduta, socializando muitas gerações e reproduzindo valores mo-
rais, éticos, educacionais, estéticos e normativos, dentre tantos outros8.

Nas sociedades de consumo contemporâneas, observa-se 
uma desvalorização da subjetividade e uma valorização excessiva da 
imagem, um culto narcísico ao corpo, que é vendido como objeto de 
consumo, onde mais importante do que pensamentos e sentimentos 
é ter um corpo perfeito9. Entretanto, quem não consegue ter esse 
padrão estético sente grande discriminação devido às dificuldades 
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encontradas nos mais diversos âmbitos, como por exemplo, na es-
cola, no trabalho, no lazer, entre outros.

Os meios de comunicação produzem a representação social que 
lhes é conveniente, mesmo quando esta foge à realidade, propagando 
a hegemonia da delgadez. Os meios de comunicação não são impar-
ciais, apenas informando: eles assumem ideologias de acordo com a 
perspectiva que é mais interessante e lucrativa10. As informações vei-
culadas desconsideram a repercussão que esse tipo de pressão exerce 
nos indivíduos e, em última instância, no sistema de saúde pública, ao 
estabelecer um modelo ou padrão de beleza inatingível e ,concomi-
tantemente, segregando a obesidade, e a retratam como sinônimo de 
descaso, ociosidade e gula. Esses também são os estereótipos criados 
pela figura do obeso, que de doente passa a relaxado7,10.

A atuação da mídia não 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 televisão, em especial, participa diretamente na for-
mação de crianças, adultos e idosos, ou seja, de todo o ciclo vital, su-
gerindo e incentivando “determinadas formas de existência coletiva 
ou da relação consigo mesmo e com o outro”10.

Em uma observação mais minuciosa, nota-se que as pessoas 
são influenciadas a agir sem consciência crítica e sem chances de 
questionar ou criticar as informações que recebem. Os comerciais 
procuram propositadamente ocultar e, com isso, impedem ou im-
possibilitam que as pessoas reflitam, critiquem, contra-argumen-
tem ou questionem8.

A mídia adentra na sociedade de várias formas. Pode-se dizer 
que, direta ou indiretamente, os veículos de comunicação têm cola-
borado com a exclusão dos obesos. “Talvez, essa forma de exclusão 
não seja percebida, mas de modo geral, possivelmente a comunidade 
ainda não percebeu como essa exclusão está sendo propagada”11,12.

Outras fontes de influência são as revistas de moda. No final do 
século XIX, surgiu nos Estados Unidos a revista Vogue. Atualmente é 
considerada um meio de comunicação impresso de suma relevância 
no mundo da moda, visto que é publicado em 21 países. Em 1975, che-
gou ao Brasil. Representante das classes mais privilegiadas, a Vogue 
reproduz a maneira de viver da alta sociedade brasileira, relacionada à 
moda nacional e internacional. Seus editoriais de moda são publicados 
mensalmente e representam as tendências nos diversos continentes. 
Ou seja, a revista assegura que as tendências ali publicadas compo-
nham a imagem desejada por um determinado período. Existe apenas 
um modelo de mulher retratado pela revista na maioria de seus edito-
riais: todas as modelos são jovens, magérrimas e, a maioria, brancas11.
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As mulheres selecionadas pela revista têm um corpo “lon-
gilíneo, magro com braços e pernas finas, quadris estreitos, cintura 
pouco acentuada e seios pequenos”9. Desta maneira, está no padrão 
estabelecido pela mídia o que é compreendido como tríade da bele-
za (beleza, magreza e juventude) que provoca idolatração ao corpo, 
ocasiona incompatibilidade com o real, proporciona a procura por 
padrões, podendo ocasionar patologias e levar o indivíduo ao óbito11,13.

Outro aspecto relevante é que a indústria da moda supervalo-
riza a equipe de trabalho de efetivação dos desfiles, a equipe de foto-
grafia, os maquiadores e os diretores de arte. No entanto, as modelos 
não são identificadas em praticamente nenhum editorial. Assim, ao 
propor um modelo ideal, a mídia estabelece que as mulheres sejam 
todas iguais, isto é, tenham um único tipo de corpo e estilo11,13.

Os editoriais das revistas não apresentam mulheres no plural, 
mas sim um único padrão de mulher, o delgado. As roupas, ambien-
tações e texto podem em um primeiro momento demonstrar uma 
mulher autônoma de grande êxito, no entanto, ao considerar o perfil 
estético, percebe-se que ela se encontra presa na tríade da beleza. 
Neste sentido, fica evidente que, ao se estabelecer uma tríade para a 
mulher, as que não se enquadram nesse contexto, principalmente as 
idosas e as obesas, são excluídas.

A Playboy é outra revista que tem influenciado a autoimagem 
feminina dirigida principalmente ao público masculino. A cada edição 
as celebridades estampam as páginas da revista com lingeries, cená-
rios paradisíacos e poses audaciosas. A novidade dos últimos dez anos 
é a adesão 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 imaginação deles. As mulheres, 
através da imprensa, são 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 é um software que as modifica, alterando as formas e de-
talhes do corpo. Esta postura pode ser prejudicial para a saúde, devido 
à dificuldade em atingir este modelo estético tão complexo.

No contexto em questão, há uma exploração da beleza externa 
(fenótipo) como se esta fosse a única forma fórmula para a solução dos 
problemas e para alcançar a felicidade e o sucesso. Esta postura gera 
consequências graves no meio social, a busca desses valores estéti-
cos torna algumas mulheres vulneráveis a estes “métodos milagrosos”. 
Além de intervenções cirúrgicas a fim de conquistarem este ideal de 
beleza. Porém, esquecem que a utilização deste meio afeta psicologi-
camente aquelas que lutam contra o problema da obesidade14,15.

As mulheres obesas são retratadas na mídia através de sub
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-representações e estereótipos. Corpos com sobrepeso, especial-
mente personagens femininas, são expostos como objeto de humor 
e são menos indicados nos relacionamentos românticos, ao con-
trário dos corpos magros16.

Assim, as representações midiáticas corroboram com a asso-
ciação entre gordura corporal e o preconceito da incapacidade (físi-
ca, laborativa) e até mesmo a exposição (voluntária, por considerar a 
existência da obesidade uma falta de controle) a uma série de riscos 
físicos, como as comorbidades da obesidade. Já, o corpo delgado é 
visto como um indício de controle, um sinal de mente sã12,14. Portan-
to, é notório que a mídia exerce uma forte influência no cotidiano 
individual e contribui para que os outros setores da sociedade au-
mentem o preconceito e a discriminação contra o obeso.

Ultimamente além da televisão, outro meio de comunicação 
que está influenciando de maneira significativa o cotidiano das pes-
soas é a internet, a qual está 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. Não 
obstante, é necessário cuidado ao acessar determinadas páginas de 
internet como, por exemplo, PRO-ANA & PRO-MIA, ressaltando que 
ambas fazem menção a um ideal de beleza que leva a transtornos 
da conduta alimentar, principalmente a anorexia e bulimia nervosa, 
retratadas como estilos de vida e não como patologias17.

Assim, torna-se evidente que as pressões exercidas pela mídia 
afetam de maneira mais intensa o gênero feminino, porque a beleza 
impõe-se à 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 são responsáveis por ela”18.

A sociedade contemporânea, através das redes de comuni-
cação, tenta impor uma regra de padrão físico para os indivíduos, 
e para que estes sejam aceitos precisam compartilhar os padrões 
impostos por ela. A influência atinge principalmente os mais jovens, 
que se submetem a dietas mais rígidas, em muitos casos podem de-
sencadear um transtorno alimentar e baixa autoestima.

Neste contexto, é provável que os meios de comunicação 
constituam um fator de risco e contribuam de forma significativa 
para o aumento da vulnerabilidade no surgimento de uma grande 
insatisfação com a imagem corporal perfeita. Considerando que os 
meios de comunicação valoram o fenótipo da pessoa magra como 
padrão da imagem estabelecida nas sociedades coetâneas que ins-
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tituem a gordura sinônimo de inercia, desaprovação, feiura, negli-
gência, propiciando a exclusão e o sofrimento dos obesos. Nesta 
perspectiva a beleza física 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 padrão de 
beleza idealizado totalmente incompatível com as reais condições cor-
porais do homem comum. O culto ao corpo, ostensivamente propagado 
pelos diferentes meios de comunicação, levou o indivíduo contemporâ-
neo a experimentar dois diferentes padrões existenciais: um virtual, ex-
cessivamente idealizado, e outro, real, perigosamente desvalorizado11.

Tem sido crescente a motivação dos indivíduos pela obtenção 
da imagem corporal “perfeita”, sendo o enfoque principal dado ao 
peso, à forma e à beleza corporal. Os padrões atuais para a beleza 
enfatizam o desejo de magreza, ideia aceita por muitas mulheres, 
mas de difícil alcance para outras13.

Na modernidade, cada vez mais a imagem corporal é valori-
zada e exigida, dentro dos moldes socialmente estabelecidos. É im-
possível negar o quanto a imagem corporal é relevante para o sujeito 
e o quanto influencia sua vida. É por meio da imagem corporal que 
o indivíduo se apresenta para os outros, é a partir dela que é per-
cebido. Consequentemente a aparência influi nos eventos sociais, 
nas reações e atitudes dos outros para conosco, bem como na vida 
afetiva e profissional13.

A maneira como o indivíduo se vê no espelho e se autorretrata 
pode estar relacionada a algumas regras da sociedade, visto que os 
seres humanos são produtos de uma imagem social, correspondem 
à imposição de uma normativa sociológica de norma e aparência. É 
na sociedade e na cultura que os indivíduos assimilam os valores es-
téticos vigentes e passam a desejá-los. Entretanto são poucos os que 
conseguem obter a imagem corporal tão desejada19.

A imagem corporal que cada indivíduo faz de si mesmo (au-
toimagem) está associada com seu corpo físico, suas experiências 
internas e subjetivas, e com sua história de vida. Esta sofre influência 
da imagem visual, tátil 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 representação mental 
individual e coletiva sobre a estética corporal. Vale ressaltar que o 
corpo está em constante modificação, influenciado pelas etapas do 
desenvolvimento onde cada indivíduo deve viver essas alterações 
adaptando-se à nova realidade. Caso isto não ocorra o mesmo sofre-
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rá por conceber uma imagem contrária à ideal, no que se refere às 
suas vivencias cotidianas, quando não segue os modelos instituídos 
pela sociedade. Assim, a imagem corporal é um complexo fenômeno 
que envolve aspectos cognitivos, afetivos, sociais/culturais e moto-
res. É e influenciada pela cultura e pela sociedade16,20.

As mudanças dos padrões de beleza corporais femininos no de-
correr do tempo marcaram a evolução de distintas visões sociais so-
bre o modelo estético que deveria ser incorporado pelas mulheres5. A 
forma como as mulheres eram retratadas décadas atrás, por exemplo, 
distancia-se bastante da atual. Além desse processo visível, isso evi-
dencia também que os padrões são frutos de uma cultura hedonista, 
consumista, que valoriza em grande medida o estético. Essas mudan-
ças podem ser acompanhadas da Figura 2.3 até a Figura 2.14.

É importante ressaltar que as normas socioculturais têm 
vinculado o estereótipo da delgadez e da beleza no contingen-
te feminino, fazendo com que o corpo delgado seja considera-
do perfeito. Não 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 outros21.

O aspecto físico delgado parece ser o único sinônimo de suces-
so e felicidade, desconsiderando, contudo, que um corpo delgado traz 
não só beleza à imagem corporal, mas possivelmente danos à saúde. 
Não obstante, acredita-se que o atual momento histórico fomenta no 
imaginário coletivo, principalmente o feminino, a fantasia de que só 
basta querer para obter a imagem corporal idealizada22. E quando esta 
condição não é alcançada, surge a insatisfação 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
 em 1940 (esquerda), 1950 (centro) e 1960 (direita).

Figuras 2.9, 2.10 e 2.11 - O modelo de corpo considerado vigente
 em 1970 (esquerda), 1980 (centro) e 1990 (direita)

Figuras 2.12, 2.13 e 2.14 - O modelo de corpo considerado vigente
 em 2000 (esquerda), 2010 (centro) e 2017 (direita)

2.4 Insatisfação com a imagem corporal

As sociedades contemporâneas, principalmente as ociden-
tais, vêm retratando uma preocupação exagerada com os protótipos 
de beleza, nas quais há uma verdadeira “divinização” do corpo belo, 
ademais de uma busca ininterrupta pela magreza excessiva. O que 
tem corroborado para o aumento da insatisfação com a imagem cor-
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poral, influindo negativamente em alguns aspectos da vida dos indi-
víduos, especialmente os que apresentam um quadro de sobrepeso, 
obesidade e obesidade mórbida23.

A percepção da imagem corporal representa o autoconceito 
sobre o julgamento do indivíduo diante do seu tamanho, forma e 
peso. Muitos sentimentos estão envolvidos nesta interface da apa-
rência corporal, em destaque: a insatisfação, a depreciação, a distor-
ção e a preocupação com a imagem do corpo apresentada à socie-
dade. Assim, o sofrimento psicológico da pessoa obesa é decorrente 
também dos preconceitos sociais e de valores relacionados à cultura 
atual que conceitua o corpo gordo como feio e inaceitável24.

Como resultado de não estar inserido no modelo estético cor-
poral vigente, observa-se o surgimento, principalmente no contin-
gente obeso, de casos de depressão correlacionados à insatisfação 
com a imagem corporal devido à amplitude da discrepância entre a 
imagem corporal real e a idealizada. É cada vez maior a ocorrência 
de obesidade, de transtornos alimentares e de distorção cognitiva da 
imagem corporal, gerando enorme sofrimento psíquico nestes indi-
víduos. Visto que, quanto mais afastada a imagem idealizada tem do 
real, mais o indivíduo se frustra. Assim, é provável que aqueles que 
não podem ou não têm vontade de se submeter às exigências do pa-
drão corporal socialmente proposto se deprimam13.

Portanto, na cultura ocidental, consumista, ser gorda signifi-
ca ser estigmatizada diariamente, ser vista como sedentária, doente, 
preguiçosa, relaxada. O excesso de peso e obesidade representam 
indolência, ausência de controle e força de vontade. Assim, quem 
está acima do peso enfrenta uma conotação pejorativa, sendo pos-
sivelmente um dos fatores explicativos para a insatisfação feminina. 
Não obstante, ser magra contempla a silhueta que muitas gostariam 
de ter, significa ter sucesso, controle e atrativos sexuais.

A insatisfação com a imagem corporal é um dos transtornos 
perceptivos mais prevalentes, e reflete o desejo de ser diferente 
da sua realidade corporal. Tal insatisfação pode ser analisada pela 
divergência entre a percepção de como o indivíduo se vê (imagem 
percebida) e o desejo relacionado a um tamanho e formato de corpo 
(imagem desejada). Com os atuais modelos de beleza instituídos pela 
mídia e pelas pressões sociais, o corpo real e o corpo ideal entram 
em conflito, implicando na distorção da imagem corporal25.

Muitos indivíduos, principalmente as mulheres em busca do 
corpo ideal, fazem uso indiscriminado de medicamentos para per-
da de peso, sem controle médico, prejudicando o funcionamento 
equilibrado do organismo. Assim, as modificações feitas no corpo 
representam uma grande insatisfação em relação a autoimagem. “A 
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remodelagem corporal é permitida na medida em que a busca por 
uma forma idealizada de corpo é constante”26. Um pequeno detalhe 
que cause desconforto por estar fora dos padrões estéticos pode ser 
alterado por meio do avanço técnico-científico da estética. O que 
muitas vezes não é pensado é que esse elemento caracteriza uma 
identidade. Exatamente o que difere cada ser humano27.

Assim, a imagem corporal feminina vem sofrendo grandes me-
tamorfoses, de acordo com o contexto histórico diferenciado, onde 
nitidamente se observa uma mudança de volume corporal de mais 
a menos, ou seja, a obesidade passa a ser estigmatizada e a delga-
dez assume a hegemonia em relação aos padrões de beleza e status 
social. Essa realidade é corroborada pelos meios de comunicação e 
pelas sociedades contemporâneas as quais referendam a imagem 
corporal delgada e segregam a obesa.
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3.1 Definição

A elevada prevalência da obesidade e do excesso de peso é um 
problema de saúde pública mundial, que acomete não só a popula-
ção adulta, mas também as crianças e os adolescentes, expondo-os 
a diversas doenças crônicas como diabetes mellitus tipo 2, hiper-
tensão arterial sistêmica (HAS), dislipidemia, síndrome metabólica 
e doenças cardiovasculares. A obesidade é definida pelo acúmulo de 
gordura corporal, sob a forma de tecido gorduroso, localizado ou 
distribuído 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 vida1-3.

O índice de massa corporal (IMC) é a medida recomendada 
pela Organização Mundial de Saúde (OMS) e a mais utilizada para 
definir clinicamente um indivíduo como obeso. Esta medida é ex-
pressa em kg/m2 e, para fins de classificação, define-se excesso de 
peso ou sobrepeso para valores entre 25 e 29,9 kg/m2 e obesidade 
para valor ≥ a 30 kg/m2, em adultos1,4. 

Apesar do IMC apresentar uma boa correlação com as comor-
bidades do excesso de peso, este índice possui limitações quanto à 
correlação com a gordura corporal: não distingue massa gordurosa 
de massa magra, não reflete a distribuição da gordura entre vísceras 
e subcutâneo e não considera as variações de proporções corporais 
de diferentes raças. Para isso, outros métodos podem ser utilizados 
como medição de pregas, ultrassonografia (USG), ressonância mag-
nética (RM), medição de cintura abdominal (CA) e relação cintura-
quadril (RCQ), e a absorciometria por dupla emissão de raio-x (DXA), 
que é considerado padrão-ouro, que classifica obesidade pela com-
posição corporal acima de 33% em mulheres e 25% para homens5.

O Centers for Diseases Control and Prevention (CDC), por sua 
vez, define a obesidade com critérios alinhados diretamente com a 
idade. Em lactentes e crianças até os dois anos, o excesso de peso 
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ocorre quando no gráfico peso/estatura a criança fica acima do per-
centil 95 na curva de crescimento sexo específico, e na faixa etária 
entre os 2 e os 19 anos o diagnóstico de obesidade é feito a partir de 
uma curva de IMC para idade6.

3.2 Etiologia

Caracterizada por acúmulo excessivo de gordura corporal a 
partir de um balanço energético positivo, a obesidade é uma doen-
ça não transmissível, porém, crônica e degenerativa3-5,7-9. A etiologia 
deste acúmulo excessivo é complexa e multifatorial, ou seja, a pre-
sença de fatores exógenos ou endógenos, associados ou não, desen-
cadeiam o estabelecimento da patologia. A presença de um ambien-
te facilitador, estilo de vida sedentário e hábitos alimentares ricos 
em alimentos hipercalóricos, compreendem os elementos externos, 
os quais são responsáveis por cerca de 95% dos casos de obesidade 
e sobrepeso. Enquanto que, os fatores genéticos, metabólicos, endó-
crinos, psicogênicos, medicamentosos e neurológicos, configuram-
se como agentes etiológicos em menos de 5% dos casos3,4,7-9. 

O corpo humano consegue energia para o cumprimento de 
suas funções vitais, a partir da ingestão de alimentos. Para suprir as 
necessidades energéticas celulares, o organismo armazena como fon-
te energética o glicogênio, no músculo e fígado, e a gordura, sua maior 
reserva energética, no tecido adiposo. Esta reserva varia de forma di-
retamente proporcional ao balanço energético, ou seja, quando o ba-
lanço energético é positivo há uma inibição da oxidação da gordura 
corpórea e aumento do estoque de gordura, enquanto que sob um 
balanço energético negativo, há um consumo deste estoque através 
da oxidação de gordura10. Este mecanismo é regulado por componen-
tes primários do sistema neuroendócrino, o qual é 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 eferente7.

O balanço energético constitui um dos determinantes mais 
importantes na gênese da obesidade5 e o seu desequilíbrio energé-
tico é ocasionado por um ou mais dos seguintes fatores: aumento da 
ingestão de alimentos, diminuição do gasto energético, aumento da 
capacidade de estocar gordura e diminuição da capacidade de oxida-
ção de gorduras, e cada um destes fatores por sua vez, possui fatores 
desencadeantes diversos. Por exemplo, o consumo de alimentos é re-
gulado por mecanismos fisiológicos das sensações de fome, saciação, 
saciedade e prazer. Logo, qualquer fator que interfira nesses mecanis-
mos pode mudar o padrão da ingestão alimentar de um indivíduo. Si-
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tuações com diminuição da saciação tendem ao consumo de grandes 
quantidades de comidas (hiperfagia), enquanto que a diminuição da 
saciedade, leva ao aumento da frequência das refeições10.

Outro fator importante na gênese desse desequilíbrio é o au-
mento do consumo de alimentos hipercalóricos, que costumam apre-
sentar alta palatabilidade, baixo poder sacietógeno e fácil absorção ou 
digestão3,7. Alguns desses alimentos possuem baixos custos, contri-
buindo para a maior taxa de obesidade em populações de baixa renda 
e menor nível educacional. Além disso, mudanças sociocomporta-
mentais da população, associadas ao estilo de vida moderno, levam 
à realização de refeições em curto espaço de tempo, ou ao fato de a 
pessoa habituar-se ao uso de redes de fast food com alimentos gordu-
rosos e com porções desproporcionais para uma única refeição7. 

Ambientes obesogênicos são definidos como a soma de in-
fluências que os cercam, oportunidades, ou condições de vida re-
lacionadas à promoção da obesidade em indivíduos ou populações. 
Estes incluem o status socioeconômico do habitante como também 
os aspectos sociais e físicos relativos ao ambiente, os quais, atual-
mente constituem um potente estímulo à obesidade, pois, contri-
buem para a diminuição dos níveis de atividade física e o aumento 
da ingestão calórica11.

O efeito do ambiente em indivíduos geneticamente suscep-
tíveis pode ser exemplificado através dos resultados obtidos no es-
tudo com os índios Pima, oriundos do norte do México e do sul do 
Arizona, Estados Unidos da América (EUA), os quais demonstraram 
que, após a adoção de um estilo de vida ocidentalizado proporcio-
nado pela doação de cestas de alimentos pelo governo, ou seja, dieta 
rica em gordura e sedentarismo, houve um crescimento da obesi-
dade nesta população, que hoje afeta mais de 80% dos índios. Em 
compensação, os índios da mesma etnia que vivem no México, com 
a mesma carga genética, porém isolados do “ambiente obesogênico”, 
têm sua incidência significativamente diminuída7.

Fatores socioculturais, como nível educacional, socioeconô-
mico, estado civil e os fatores comportamentais, como por exemplo 
nutrição, estado psicológico, atividade física e consumo de álcool, em 
conjunto constituem os fatores ambientais relacionados ao aumento 
da prevalência desta patologia, sendo a disponibilidade de uma ali-
mentação com elevada densidade energética e o estilo de vida seden-
tário os principais determinantes. A baixa renda é um fator de risco 
para a obesidade em países em desenvolvimento. Enquanto isto, o ní-
vel educacional tende a ser um fator protetor independentemente do 
nível de desenvolvimento socioeconômico da região onde vive4. 



40

MP&vol. 4 - ano 2 - nº 1 - janeiro/abril 2016

Com relação à obesidade e ao sobrepeso infantil, evidências 
sugerem que as crianças residentes em áreas com baixo status so-
cioeconômico estão mais frequentemente com excesso de peso12. 
Numa revisão sistemática, os aspectos ambientais foram divididos 
em três domínios específicos: facilidades para atividade física, meio 
de transporte disponível e presença de lanchonetes na região. Con-
cluindo que a presença de poucos recursos que permitam a realiza-
ção de atividades de recreação e esportes, a falta de deslocamento 
ativo e o grande número de redes de fast food estão relacionados ao 
sobrepeso e à obesidade em crianças e adolescentes13. Além disso, 
crianças que moram perto de parques ou áreas de recreação estão 
menos propensas ao ganho de peso11.

Do ponto de vista genético, a obesidade comum é tida como 
uma condição multifatorial complexa e de tendência hereditária, ou 
seja, de herança poligênica. O risco de obesidade em filhos de pais 
não obesos é de apenas 9%, enquanto que, quando um dos genito-
res é obeso, aumenta o risco para 50% e, quando o casal é obeso, a 
prole terá 80% de chance de obesidade na vida adulta7. Estes fato-
res genéticos podem ser exacerbados ou atenuados por fatores não 
genéticos4, através de alterações na transcrição e translação gênica 
sem modificação na sequência de nucleotídeos do DNA14. Ou seja, o 
efeito epigenético pode adicionar diferença no IMC e no fenótipo da 
obesidade entre indivíduos com a mesma carga genética14. 

A obesidade de origem monogênica é rara4,7, já foram descritas 
24 doenças mendelianas e nove tipos de herança monogênica não 
mendeliana. De uma forma geral, todas se apresentam clinicamente 
na infância e associam-se a outros sinais e sintomas que sugerem o 
diagnóstico, como por exemplo a síndrome de Prader-Willi, a de-
ficiência de leptina e ausência do seu receptor7, estas duas últimas 
estão em cerca de 1% a 5% de indivíduos com obesidade severa10. 

Entre os genes que regulam a taxa metabólica basal, os ge-
nes envolvidos na modulação da função catecolaminérgica, e par-
ticularmente os genes dos receptores β-adrenérgicos apresentam 
papel central no gasto energético. Desta forma, supõe-se que al-
terações nestes receptores poderiam diminuir a atividade simpá-
tica, e consequentemente, diminuir a lipólise. O adipócito humano 
possui cinco subtipos de receptores adrenérgicos identificados: 
três β-adrenérgicos (β1, β2, β3) e dois α-adrenérgicos (α1, α2). Os 
receptores β-adrenérgicos estimulam a lipólise e os α2-adrenér-
gicos inibem a lipólise. No indivíduo obeso, qualquer modificação 
que ocorra na cascata da lipólise pode resultar em alteração da ati-
vidade lipolítica e diminuição da lipólise, tendo como consequên-
cia uma oxidação deficiente dos triglicerídeos. Defeitos no gene 
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do receptor β3-adrenérgico podem levar à resistência à insulina, 
diabetes mellitus, HAS e obesidade4.

A expressão do gene da leptina, o mRNAob nos adipócitos e 
a concentração 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 
normal10. Isto sugere que os adipócitos humanos produzem lep-
tina quando a massa adiposa aumenta, e que no indivíduo obeso 
existe resistência periférica à ação da leptina, pois o aumento da 
massa de tecido adiposo é mantido, apesar do aumento dos níveis 
séricos da leptina. A leptina é produzida essencialmente do teci-
do adiposo, e age no SNC para inibir a ingestão alimentar e pro-
duzir um efeito estimulante para o gasto energético. Alterações 
na produção ou na ação da leptina poderiam através do sistema 
simpático, endócrino e renal trazer consequências que se refleti-
riam na obesidade e nas suas associações com outras condições 
clínicas. Os níveis de leptina plasmática têm sido correlacionados 
com muitos aspectos da síndrome metabólica4.

O ganho de peso é associado também ao uso de vários medi-
camentos, incluindo os psicotrópicos, anti-hipertensivos, hipogli-
cemiantes, hormônios esteroides, contraceptivos, anti-histamíni-
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 má adesão ao uso desses medicamentos3,7. As drogas que 
comprovadamente levam ao aumento de peso são: os antidepres-
sivos amitriptilina e mirtazapina; os antipsicóticos atípicos olanza-
pina, quetiapina e risperidona; o estabilizador de humor gabapen-
tina; os hipoglicemiantes tolbutamina, pioglitazona, glimepirida, 
glicazida e nateglinida7.

Vários estudos relacionaram a quantidade de horas de sono 
de forma inversamente proporcional ao IMC, além de correlacio-
nar a restrição de sono ao aumento da sensação de fome e apetite3,7. 
Muito embora os mecanismos que esclareçam essas associações não 
estejam totalmente elucidados, acredita-se que isso se deva a uma 
dessincronização ou desajustes no relógio biológico, o que prejudi-
ca a duração e qualidade do sono e, consequentemente, modifica o 
controle da ingestão alimentar através da diminuição do hormônio 
anorexígeno leptina e o aumento do hormônio orexígeno grelina15.

Além de gerar desajustes nutricionais, a alteração destes dois 
hormônios aumenta o apetite por alimentos com alta quantidade 
de carboidrato, por exemplo, os doces7. Sugere-se que um maior 
tempo acordado pode possibilitar uma maior oportunidade para a 
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ingestão alimentar e pode aumentar o cansaço, causando diminui-
ção do nível de atividade física15. 

A proliferação de disruptores endócrinos, que são substâncias 
produzidas industrialmente e que podem alterar a função endócrina, 
como os diclorodifeniltricloroetano, alguns bifenóis policlorados e 
alguns alquifenóis, podendo gerar ganho de peso por diversas vias, 
como por exemplo através da ligação direta com receptores nuclea-
res, englobando o receptor ativado de peroxissoma gama (PPARγ) e o 
receptor do ácido retinóico3.

Outro fator relacionado com a epidemia da obesidade é a di-
minuição do número de tabagistas, pois o cessar do hábito tabagista 
tem como sequelas o ganho de peso. Ademais, ao comparar o peso 
de fumantes com não fumante, em geral, o primeiro grupo apresenta 
uma menor média de peso7,16. Este achado pode ser justificado de-
vido à ação termogênica e redutora do apetite da nicotina, ambas 
reforçadas pela cafeína7,16-18. 

Recentes estudos têm sugerido que mecanismos não relacio-
nados diretamente com o genoma humano poderiam estar envolvidos 
com a gênese da obesidade, devido ao fato que, quando determinada 
população é submetida ao mesmo estresse nutricional, nem todos os 
indivíduos 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 
possível alteração de armazenamento energético e de gordura19.

Um grande número de bactérias habita o trato gastrointes-
tinal. O estômago e intestino delgado são colonizados por um nú-
mero relativamente menor de microrganismos devido à secreção 
pancreática e biliar. Entretanto, o intestino grosso contém, apro-
ximadamente, 1.012 microrganismos por grama de intestino, dos 
quais 90% são bacteroides e firmicutes, em sua maioria, organismos 
anaeróbios compulsórios. As espécies de bactérias predominan-
te são: Bacteroidetes, Eubacterium, Bifidobacterium, Fusobacterium, 
Peptostreptococcus, entre outras19.

A microbiota intestinal possui várias funções, desde a diges-
tão da celulose até a formação de barreira protetora, participando 
do desenvolvimento do sistema imunológico associado à mucosa. 
Ela é 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-
ção da microbiota intestinal leva pelo menos 30 dias. Além disto, 
outros fatores como dieta do recém-nascido, uso de medicamen-
tos e nível de higiene, também influenciam no desenvolvimento e 
na composição da mesma20. 
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No que diz a respeito à sua relação com a obesidade, estudos 
mostram que bactérias presentes na flora intestinal são capazes de 
alterar a regulação 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 
hiperlipidêmica, o lipopolissacarídeo da bactéria intestinal poderia 
representar um fator desencadeante da inflamação presente nestes 
modelos de obesidade. Esta constatação surgiu a partir de estudos 
com ratos livres de microbiota intestinal, nos quais foi observado 
que mesmo após a ingestão de excessiva quantidade de alimentos, 
apresentaram menor quantidade de gordura corporal19.

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-
trário daqueles colonizados por bactérias de ratos magros. O estudo 
chama a atenção da diferença de flora na mesma ninhada. Os ratos 
obesos tinham um reduzido número 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 
polissacarídeos da dieta não usualmente digerível pelo humano20.

Nos seres humanos, o que se sabe é que indivíduos obesos 
possuem uma microbiota intestinal com uma menor proporção de 
Bacterioidetes em comparação com sujeitos magros. E, a perda de 
peso, ao longo de um período de um ano, modifica a flora dos indi-
víduos obesos, aproximando a proporção de Firmicutes aos observa-
dos em pessoas magras20. Outra relação associada a uma dieta rica 
em gordura e a composição da microbiota intestinal é que aquela 
gera um aumento em proporção de bactérias gram negativas em 
comparação as gram positivas, levando a um acréscimo no lipopolis-
sacarídeo sérico. Este é responsável pela inflamação crônica subclí-
nica presente no tecido adiposo, hepático e no hipotálamo, que pode 
levar ao aparecimento da obesidade e da diabetes mellitus tipo 219,20.

3.3 Epidemiologia

Verifica-se em nível mundial uma grande variação da preva-
lência de obesidade entre os diversos países e regiões9,21. Em 2010, a 
obesidade e o sobrepeso eram causas de 3,4 milhões de mortes, 3,9% 
de anos de vida perdidos e 3,8% das invalidezes.  Através de revisão 
sistemática, analisou-se a progressão do sobrepeso e da obesidade 
mundialmente entre os anos de 1980 e 2013, concluindo que houve 
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aumento da prevalência em 27,55% para ambos os sexos entre adul-
tos e 47,10% para as crianças neste mesmo período21.

Globalmente, a proporção de adultos com o IMC ≥ a 25 kg/m2 
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 países desenvolvidos quanto em países em desenvolvimento, 
sendo que com diferentes padrões de distribuição entre os gêneros. 
Nos países desenvolvidos, os homens obtiveram maiores taxas de 
aumento da obesidade e do sobrepeso, enquanto que nos países em 
desenvolvimento, as mulheres apresentaram maiores índices de au-
mento, relação esta que permaneceu constante ao longo do tempo.  
A prevalência da obesidade foi maior nas mulheres tanto nos países 
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 países desenvolvidos21.

A prevalência estimada para adultos excedeu os 50% entre os 
homens no Tonga e nas mulheres do Estado do Kuwait, Kiribati, da 
Micronésia, da Líbia, do Catar, do Tonga e em Samoa. Na América do 
Norte, os EUA destacaram-se pelos elevados índices de prevalência 
da obesidade, nos quais cerca de um terço dos homens e das mu-
lheres estavam obesos. Na África subsaariana, a maior prevalência 
foi verificada entre as mulheres da África do Sul, com 42% em 2013. 
Os países que apresentaram as menores taxas de crescimento da 
obesidade foram a Índia e a China21. Em Portugal, de acordo com os 
dados da OMS (2008), 50% da população sofre de excesso de peso e 
de obesidade, estando classificado como um dos países com taxa de 
obesidade mais alta da Europa. Em muitos países europeus, estima-
se que a prevalência desta doença tenha triplicado desde 19809.

Recentemente, a obesidade tem sido considerada a mais im-
portante desordem nutricional nos países desenvolvidos, devido ao 
aumento de sua incidência9,21. Contabiliza-se mais de 50% dos 693 
milhões dos indivíduos obesos do mundo moram em apenas 10 paí-
ses: EUA, China, Índia, Rússia, Brasil, México, Egito, Paquistão, Indo-
nésia e Alemanha21. 

No Brasil, existem vários estudos sobre a prevalência do ex-
cesso de peso e obesidade, mas o estudo do Sistema de Vigilância 
de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito 
Telefônico (VIGITEL) tem contribuído desde 2006, para informação 
das capitais dos estados brasileiros e no distrito federal, assim como 
a Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF) de 2008-2009, de abran-
gência nacional, nas regiões rurais e urbanas10,22,23. 

O VIGITEL objetiva medir a prevalência de fatores de risco 
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e de proteção para doenças não transmissíveis no Brasil. O estudo 
em 2014, contou com a participação de 40.853 adultos com mais de 
dezoito anos entre os meses de fevereiro e dezembro. As entrevis-
tas são realizadas por telefone, sendo, desta forma, incluídos neste 
estudo, adultos que possuíam telefone fixo em suas residências. De 
uma forma geral, cresce o número de pessoas com excesso de peso 
no país, contabilizando 52,5% com excesso de peso e 17% de obesos. 
Vale ressaltar que estes dados representam fatores de risco para a 
ocorrência de doenças crônicas como HAS e a diabetes, as quais são 
responsáveis por 72% dos óbitos no país22.

De acordo com VIGITEL, a prevalência de adultos obesos va-
riou entre 13% em São Luís, a 22,6% em Rio Branco. As maiores pre-
valências de obesidade foram observadas, no caso entre os homens, 
em Rio Branco (27,0%), Macapá (23,0%) e Porto Alegre (22,7%) e, no 
caso das mulheres, em Rio Branco (19,5%), Campo Grande e Cuiabá 
(18,9%). As menores prevalências por sua vez foram, entre homens, 
nas cidades de São Luís (12,5%), Belo Horizonte (12,7%) e Distrito 
Federal (14,2%) e, entre as mulheres, em Teresina (10,8%), Maceió 
(12,1%) e Curitiba (12,2%). Considerando 27 cidades abordadas, a po-
pulação obesa se situa em torno de 16,8%. Em ambos os sexos, a 
frequência da obesidade tendeu a aumentar com a idade até os 44 
anos. O número de obesos tende a diminuir com o aumento do nível 
de escolaridade em ambos os sexos22.

A POF objetiva, entre outras coisas, avaliar o perfil nutricional 
da população, através da medição antropométrica dos moradores de 
todos os domicílios visitados durante o período da entrevista. Foram 
realizadas cerca de 337 mil medições em 188.461 pessoas. O excesso de 
peso estava presente em cerca da metade da população e a obesidade 
em 12,5% dos homens e em 16,9% das mulheres. A tendência ao aumen-
to de peso progressivo atinge a faixa etária de 45 a 54 anos em homens, 
e 55 a 64 em mulheres, declinando nas idades subsequentes23.

Na população masculina, o excesso de peso e obesidade foram 
mais frequentes nas regiões Sudeste, Sul e Centro-Oeste do que no 
Norte e Nordeste. Em cada região, estas características foram mais 
frequentes em domicílios urbanos do que rurais. Em mulheres, as 
diferenças segundo a região e a situação de domicílio foram menos 
marcantes, com exceção da maior prevalência de excesso de peso e 
de obesidade na Região Sul em relação ao resto do país23.

3.4 Fatores de risco, manutenção e proteção

O hábito dietético saudável, de uma maneira geral, contribui para 
a saúde, e sua falta está relacionada com o aparecimento de diversas 
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doenças crônicas, como as cardiovasculares, a diabetes mellitus tipo 2, 
a obesidade e diversos tipos de câncer. 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 saúde.  
Outrossim, o aumento do volume corporal pode gerar para o indivíduo 
problemas em relação à imagem corporal, autoestima e socialização5. 

Antes uma doença característica dos países desenvolvidos, mas 
nas populações contemporâneas, a obesidade em todos os seus graus, 
representa também um problema de saúde pública nos países em de-
senvolvimento, decorrente, principalmente, do fenômeno da transi-
ção nutricional, o qual caracteriza-se pelo aumento da obesidade em 
detrimento das deficiências nutricionais, resultante de uma rápida in-
corporação hábitos dietéticos ocidentais. Ou seja, maior consumo d e 
alimentos ricos em gordura e pobres em fibras, bem como o consumo 
de doces, bebidas adoçadas e maior adição de sódio nas refeições, 
tudo isso associado a um estilo de vida sedentário5,11.

Há várias dietas que contribuem com a perda e manutenção 
do IMC, como por exemplo, a dieta do mediterrâneo. Nesta, há um 
alto consumo de vegetais, legumes, frutas, nozes, pães e massas in-
tegrais, associado a um moderado consumo de peixe, aves, laticí-
nios, ovos e a uma baixa ingestão de carnes vermelhas. Além disso, o 
azeite de oliva constitui a principal fonte de gordura e, usualmente, 
consome-se, junto às refeições, o vinho e o champanhe5,7.

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 grãos7. Outro aspecto importante na prevenção da obesidade, 
é a realização de atividades físicas 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 prevenção assegurar que este desequilíbrio não 
passe a ser positivo. De acordo com Hill JO et al, o peso corporal 
saudável é mantido mais facilmente com um alto nível de atividade 
física e um alto consumo de energia. Esta última situação seria uma 
zona regulada, na qual a quantidade de energia ingerida e a gasta são 
sensíveis às mudanças da outra.  Em baixo nível de atividade física, 
faz-se necessário uma dieta restritiva para a manutenção do peso. 
Essa situação poderia levar a zona não regulada, na qual há um maior 
consumo de energia em relação aos gastos da mesma24.

Entretanto, com o advento da tecnologia e do processo de in-
dustrialização, diversos meios de transportes, urbanização e outros 
aspectos, criou-se um meio onde a maior parte da população é se-
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dentária5. Vale ressaltar que a promoção da atividade física oferece 
uma grande oportunidade para a prevenção da obesidade. Segundo 
a OMS, por ano, pelo menos 1,9 milhões de mortes no mundo resul-
tam da inatividade física. O recomendado é a realização de exercício 
físico por pelo menos 150 minutos por semana, o qual tem efeito 
protetor não só para as patologias crônicas, como também diminui 
os riscos de mortalidade independente de outros fatores de riscos1. 
No Brasil, a frequência da prática de exercícios físicos feitos por 
adultos cresceu de 30% no ano de 2009 para 35% no ano de 2014, 
além disso, houve também uma diminuição de 19,3% no número de 
adultos que assistem televisão por três horas ou mais22.

Outra estratégia importante de prevenção é incluir na infância 
hábitos de vida saudáveis, já que a presença de peso corporal aquém 
dos limites considerados normais reflete-se na vida desta criança ou 
adolescente como um fator causal de diversas afecções e representa 
um risco importante para recorrência da obesidade na vida adulta. 
No decorrer da infância e adolescência, há deposição mineral óssea 
durante o crescimento. Em indivíduos obesos, o crescimento na fase 
púbere é comprometido, isto faz com que a massa óssea depositada 
diminua, determinando um maior risco de osteoporose na fase adul-
ta. As anormalidades respiratórias estão relacionadas ao comprome-
timento do volume de reserva expiratório e da capacidade residual 
funcional, com predisposição a desenvolver doenças pulmonares, 
principalmente restritivas, com hipoventilação crônica e menor ca-
pacidade aeróbica. Essas alterações refletem em uma reduzida tole-
rância ao esforço, em razão das condições cardiopulmonares. Além 
desses, há também o risco aumentado para síndrome da apneia obs-
trutiva do sono (SAOS)10.

Asma e doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) também 
foram descritos como manifestações mais comuns em obesos. A 
resistência à insulina, uma das consequências do excesso de peso, 
tem sido implicada na patogênese da hipertensão relacionada com 
a obesidade em crianças. Já foi amplamente relatada pela literatura 
a existência de associações positivas entre a insulina de jejum e os 
níveis de pressão arterial de repouso em crianças obesas e adultos 
jovens. Nos últimos 10 anos, houve um aumento da ocorrência de 
diabetes mellitus tipo 2 em crianças e adolescentes, os quais são, 
em sua maioria, assintomáticos em seu estágio inicial, o que torna o 
diagnóstico bem mais difícil10.

Acredita-se que a modernidade tecnológica, o sedentarismo, 
a alimentação inadequada, o estresse e as condições genéticas são 
os fatores que mais contribuem para o agravamento do problema de 
excesso de peso na sociedade. A falta de políticas públicas e ações 
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efetivas na área da saúde, tanto para prevenção como para trata-
mento da obesidade, faz com que sua incidência se agrave, afetan-
do um número cada vez maior de pessoas. As intervenções de base 
comunitária, apesar de ainda serem escassas, parecem assumir um 
eixo estratégico no combate a esta doença. Vale ressaltar os esforços 
internacionais que têm sido desenvolvidos no sentido de estabelecer 
guias, baseados em evidências científicas, para a prevenção e o tra-
tamento da obesidade10.

Os principais fatores de risco para a obesidade estão associa-
dos às condições familiares e ambientais, sendo destacado o peso 
materno pré-gestacional; o ganho de peso gestacional; o fumo du-
rante a gestação; o desmame precoce e a introdução inadequada de 
alimentos complementares; o emprego de fórmulas lácteas incor-
retamente preparadas; o não consumo do café da manhã; as horas 
em frente à televisão; o consumo frequente de bebidas adoçadas; 
o sedentarismo; o comer frequentemente em restaurantes; o baixo 
nível educacional materno e o baixo nível socioeconômico10.

O aleitamento materno está associado a uma redução na inci-
dência de sobrepeso e obesidade na infância. Bebês com aleitamen-
to materno exclusivo por 3 a 5 meses apresentam probabilidade 35% 
menor, que bebês que não são amamentados, de serem obesos quan-
do entram na escola. Outra importante publicação revelou uma rela-
ção inversa entre a duração da amamentação e o risco de apresentar 
excesso de peso. A chance de apresentar excesso de peso declinou de 
0,81 após 3 meses de amamentação ao seio, para 0,76 após 6 meses e 
para 0,67 após 9 meses, após o qual ocorre um platô. Para crianças pré
-escolares, a chance de apresentar obesidade está relacionada com 
2,43 vezes se os pais são obesos, a 2,22 vezes se a mãe apresenta baixo 
nível educacional, a 2,68 vezes se há restrição alimentar e a 1,56 vez se 
a criança assiste televisão por mais de 2h por dia10.

O controle do sobrepeso e obesidade deve ser feito, idealmen-
te, com equipe multidisciplinar composta por médico, nutricionista, 
educador físico e psicólogo, com avaliação clínica de possíveis causas 
e consequências relacionadas, implementação de reeducação alimen-
tar, orientações quanto à atividade física aeróbica e apoio emocional. 
Os hábitos dos pais influenciam diretamente nas preferências alimen-
tares das crianças e na atividade física, fato este que leva ao envol-
vimento de toda a família no tratamento da obesidade da criança. A 
prevenção é a medida mais efetiva e segura no controle da obesidade.
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4.1 Considerações gerais

A obesidade é uma condição de saúde definida como uma 
patologia de acúmulo e manutenção de tecido adiposo em excesso 
no corpo1. De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), 
pertencem ao grupo de obesos aqueles indivíduos com um índice de 
massa corporal (IMC) ≥ 30kg/m2. Seu crescimento mundial nas últi-
mas décadas - prevalência aproximadamente dobrada nos últimos 30 
anos -, tanto em países desenvolvidos como nos subdesenvolvidos, a 
tornou uma importante causa de preocupação a nível social (deficiên-
cias, mortalidade e aumento nos custos com a saúde), e a nível indivi-
dual (problemas respiratórios, doenças articulares e locomotoras)2,3. 

Em todo o mundo pelo menos 2,8 milhões de pessoas morrem 
a cada ano como resultado de terem se tornado obesas ou com so-
brepeso, e há uma estimativa de que 35,8 milhões (2,3%) dos Disa-
bility Adjusted-Life Year (DALY) - número de anos de vida perdidos 
em resultado de morte prematura e de invalidez - mundiais são cau-
sados por sobrepeso ou obesidade4. Além disso, o aumento do IMC 
está relacionado com o aumento do risco de aparecimento de dia-
betes mellitus tipo 2, hipertensão, doença cardiovascular e câncer2,3.

A etiologia da obesidade envolve fatores ambientais, biológi-
cos e neuropsicológicos, estando relacionada ao desequilíbrio nos 
centros da fome e da saciedade, ou seja, uma desproporcionalidade 
energética entre a quantidade de alimento ingerida e consumida. Os 
fatores neuroendócrinos são os principais responsáveis na manu-
tenção desse balanço5. Sua classificação ainda pode ser determinada 
geneticamente, ou por fatores endócrinos e metabólicos, ou ainda 
por fatores externos como a dieta, comportamento e o meio am-
biente. Outro fator etiológico avaliado é a baixa nutrição alimentar 
materna durante a gravidez, associado com um desenvolvimento 
fetal comprometido, que podem ser fatores de risco para o apare-
cimento de doenças6. Assim, a interação desses fatores confere à 
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obesidade uma complexidade etiológica muito grande7.
Os aspectos fisiopatológicos acerca da obesidade, desde sua 

fisiologia e seus principais mecanismos regulatórios, bem como os 
fatores e as substâncias que agem em conjunto para causar o distúr-
bio em seus aspectos principais serão abordados adiante.

4.2 Tecido adiposo

O tecido adiposo branco (TAB) é o tipo de maior predominân-
cia no tecido adiposo, comumente chamado de “gordura” em ma-
míferos. O TAB é composto principalmente de adipócitos, rodeados 
por tecido conjuntivo frouxo altamente vascularizado e inervado, e 
que contém macrófagos, fibroblastos, precursores de adipócitos, e 
vários tipos de células. Os maiores depósitos de TAB são encontra-
dos na região subcutânea e em torno das vísceras8.

Em meados dos anos 2000 houve uma mudança 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 vários processos8.

Uma variedade muito grande de substâncias foi identificada 
como sendo liberadas pelo TAB, tais como peptídeos e não-peptí-
deos, bem como a expressão de outros fatores além da sua capaci-
dade de depositar e mobilizar triglicerídeos, retinoides e colesterol. 
Estas propriedades permitem uma interação do tecido adiposo com 
outros órgãos e com outras células adiposas. Uma das observações 
mais importantes do papel do TAB, como órgão endócrino e que se 
comunica com o sistema nervoso central (SNC), se deu com a iden-
tificação da produção e consequente liberação de leptina pelos adi-
pócitos como produto do gene ob9.

4.3 Lipotoxicidade e inflamação na obesidade

	 Lipotoxicidade pode ser definida como uma condição de 
uma série de prejuízos metabólicos provocados pela liberação de 
ácidos graxos livres (AGL) pelo tecido adiposo, por causa do excesso 
de gordura no corpo. A obesidade causa uma menor expressão de 
receptores de insulina nas células adiposas e uma maior quantidade 
de receptores que estimulam a lipólise, com consequente liberação 
de AGL, os quais têm ação com consequências sistêmicas e podem 
explicar a inflamação e a resistência insulínica na obesidade6.

A liberação excessiva de AGL promove a lipotoxicidade de-
vido aos lipídios e seus metabólicos causarem estresse oxidativo 
no retículo endoplasmático e nas mitocôndrias. Isso afeta o tecido 
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adiposo bem como o tecido não adiposo, sendo responsável por 
sua fisiopatologia em muitos órgãos, como o fígado e o pâncreas, e 
na síndrome metabólica10,11.

Os AGL liberados de depósitos de triacilglicerol, excessiva-
mente armazenados, também inibem a lipogênese, impedindo uma 
depuração adequada dos níveis séricos de triacilglicerol que contri-
buem para a hipertrigliceridemia. A liberação de AGL pela ação da 
lipoproteína lipase (LPL) endotelial por aumento dos triglicerídeos 
séricos com β lipoproteínas elevadas provoca lipotoxicidade, que re-
sulta na disfunção do receptor de insulina. O consequente estado de 
resistência à insulina causa hiperglicemia com a gliconeogênese he-
pática compensada. Este último estado aumenta a produção de gli-
cose hepática, acentuando a hiperglicemia causada pela resistência 
à insulina. Os ácidos graxos livres também diminuem a utilização de 
glicose muscular estimulada pela insulina (dependente de insulina), 
contribuindo ainda mais para a hiperglicemia. A lipotoxicidade de-
corrente do excesso de ácidos graxos livres também promove redu-
ção da secreção de insulina pancreática pelas células β, o que resulta 
em exaustão de células β12-14.

O aumento da massa de TAB na obesidade está associado a pro-
fundas alterações histológicas e bioquímicas características da infla-
mação15. O estado de inflamação crônica pode ser explicado pela ação 
das adipocinas, que são citocinas secretadas pelos adipócitos e pelas 
células estromovasculares (que compõem o tecido adiposo). O nível 
de adipocinas é diretamente proporcional à quantidade de tecido adi-
poso do indivíduo. Na obesidade, os adipócitos aumentam de volume 
e dificultam a difusão do oxigênio pelo tecido, causando um estado de 
hipóxia e estresse oxidativo. Estudos mostraram que há um aumento 
nos marcadores de estresse oxidativo e uma diminuição nos marca-
dores de defesa antioxidantes em indivíduos com obesidade, propor-
cional à quantidade de tecido adiposo acumulado6,16.

4.4 O papel das adipocinas
	
Adipocina (ou adipocitocina, como era chamado antigamente) 

é o termo usado para descrever o grupo de substâncias produzi-
das e secretadas pelo tecido adiposo (sejam citocinas ou não) que 
tem a função de sinalização e comunicação 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 proteínas sistêmicas complementares, que tem fun-
ções regulatórias em vários processos do corpo. O estudo do papel 
das adipocinas se tornou importante após pesquisas relacionarem a 
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obesidade à um processo de inflamação crônico6.

4.4.1 Fator de necrose tumoral α

O fator de necrose tumoral (TNF) α é uma citocina inflamatória 
produzida pelo tecido adiposo, monócitos, linfócitos e células mus-
culares. Ele está relacionado com o desenvolvimento de resistência 
à insulina e na gênese de doenças ateroscleróticas6,16, e também tem 
relação com a necrose de células tumorais (daí o seu nome)17. O TNF 
α atua de forma autócrina e parácrina, e sua concentração circulante 
tem relação direta com o IMC17.

No desenvolvimento da resistência insulínica, o TNF α é res-
ponsável pela mudança em vários mecanismos intracelulares: maior 
liberação de AGL pelos adipócitos; inibição da síntese de adiponec-
tina (uma proteína responsável pelo aumento da sensibilização à 
insulina); bloqueia a sinalização intracelular da insulina através da 
interferência da fosforilação do substrato 1 do receptor de insulina, 
o que impede a translocação do receptor de glicose; inflamação do 
tecido adiposo através da ativação do fator κB, que também causa 
disfunção endotelial e aterogênese6,16.

4.4.2 Interleucina 6

A interleucina 6 (IL-6) é uma adipocina produzida nos adipó-
citos, macrófagos, células imunes, fibroblastos, células endoteliais e 
musculares. A IL-6 tem papel na inflamação, lipólise e metabolismo 
dos carboidratos, tolerância à glicose e modulação dos níveis de adi-
ponectina6,16. Sua expressão é diretamente relacionada com o IMC e 
com a secreção de catecolaminas16.

4.4.3 Adiponectina

A adiponectina é a adipocina mais produzida pelo tecido adi-
poso. Ela tem várias funções no organismo, principalmente em re-
lação à sensibilização da glicose e à obesidade. Suas concentrações 
apresentam-se relativamente estáveis em curto prazo, o que significa 
que alterações significantes na sua concentração são devidas a dis-
funções metabólicas que ocorrem há muito tempo. Ela apresenta um 
dimorfismo sexual, possuindo valores mais altos no sexo feminino. A 
adiponectinemia apresenta uma relação inversa com o risco de obe-
sidade e resistência insulínica. Tiazolidinedionas também são drogas 
que alteram a concentração sérica de adiponectina, induzindo o seu 
aumento16. A adiponectina também apresenta efeitos antagônicos so-
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bre a aterosclerose, indiretamente proporcional à proteína C reativa 
(PCR) de alta sensibilidade, um marcador de coronariopatia. Além dis-
so, exerce influência na diminuição de TNF α e a transformação de 
macrófagos na inflamação vascular16,18. Foi observado que a adiponec-
tina tem um efeito protetor na célula endotelial, aumentando a pro-
dução de óxido nítrico e, em níveis baixos, faz com que haja sinaliza-
ção de óxido nítrico endotelial (que indica que o tecido endotelial está 
em sofrimento)19. A ação da adiponectina no fígado envolve inibição de 
enzimas gliconeogênicas, além de diminuir a liberação de glicose pelo 
fígado e músculos, e por fim aumenta a oxidação de AGL6.

4.4.4 Resistina

A resistina é uma adipocina produzida por adipócitos e também 
por macrófagos. Ela é pertencente a uma família de proteínas cha-
madas moléculas de resistina-like (MREL). A resistina tem uma forte 
associação com o desenvolvimento de resistência à insulina (daí o seu 
nome). Estudos comprovam essa relação através da injeção de anti-
corpos anti-resistina em camundongos obesos, onde houve melhora 
da tolerância à glicose e um aumento da sensibilidade da insulina, e 
também a administração de resistina provocou intolerância à glicose e 
hiperinsulinemia em camundongos normais. Sua expressão é aumen-
tada por processos inflamatórios (sendo uma molécula pró-inflama-
tória, junto com o TNF α e a IL-6), glicocorticoides e polissacarídeos, e 
é diminuída pelo TNF α, estimulação β-adrenérgica e receptor ativado 
de peroxissoma gama (PPARγ)16. Níveis de resistina são afetados pelo 
uso do antidiabético rosiglitazona6, enquanto que tratamentos com 
testosterona, prolactina, hipertireoidismo, puberdade e uso de hor-
mônios esteroides implicaram em aumento da sua expressão16.

4.5 Transtorno da compulsão alimentar periódica

O transtorno da compulsão alimentar periódica (TCAP) é um 
quadro compulsório alimentar caracterizado pela presença de ataques 
de ingestão alimentar excessiva, episódica e recorrente mesmo que o 
indivíduo esteja sem fome, associado com o sentimento de perda de 
controle durante o acesso compulsivo. Após o ataque, o paciente é 
tomado por tristeza, mal-estar e culpa. O TCAP difere da bulimia ner-
vosa pela ausência de um mecanismo que evite o ganho de peso20,21.

A prevalência do TCAP na população geral é de 3%21, sendo 
o transtorno alimentar especifico mais prevalente22, porém esse ín-
dice é aumentado para 7,5 a 46% em pacientes obesos21 e de 30% 
em pacientes obesos em tratamento para emagrecer20, revelando, 
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assim uma grande associação entre o TCAP e a obesidade20,21. Ge-
ralmente o transtorno se manifesta aos 20 anos e é mais prevalente 
no sexo feminino21, sendo encontrado em um estudo brasileiro uma 
taxa de 16% de TCAP em mulheres obesas de um programa vigilante 
do peso23. Apesar de alta relação com a obesidade, esta não é critério 
diagnóstico para o TCAP21,22, bem como existem pessoas diagnosti-
cadas com TCAP que não são obesas22.

Pacientes com TCAP geralmente apresentam quadros de psi-
copatologia associados, como depressão, estresse, transtornos de 
imagem corporal, baixa autoestima21. Quando pesquisado junto à 
obesidade, os sintomas psicopatológicos são mais variados, incluin-
do perfeccionismo, ansiedade, impulsividade, isolamento social, 
além de pior resposta ao tratamento para emagrecer, bem como 
maior número de tentativas malsucedidas de emagrecer ou de aban-
dono do tratamento20.

Um estudo feito com pacientes ambulatoriais diagnosticados 
com TCAP e submetidos a uma avaliação ideativa através do méto-
do de Rorschach concluíram que mulheres com TCAP apresentam 
dificuldade em manter um ajustamento psicológico, 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 atenção e a susceptibilidade a episódios depressivos 
contribuem para o desencadeamento da compulsão alimentar21.

Um estudo mostrou que a terapia cognitivo-comportamental 
(TCC) é uma forma de terapia que apresenta resultados positivos em 
relação à diminuição dos sintomas psicopatológicos, com melhoras 
na autoestima, no humor, nas dificuldades pessoais e um estado de 
bem-estar. Apesar dessas melhoras, a TCC não mostrou ser eficaz na 
redução do peso corporal20.

4.6 Dependência alimentar

A dependência alimentar (ou, mais precisamente, vício em co-
mer) é uma condição na qual um indivíduo está mais sensibilizado ao 
consumo de determinado tipo de alimento, o qual produz efeitos se-
melhantes a outros tipos de vícios24. Os alimentos ricos em calorias, 
açúcares, sal e aditivos são os que possuem um maior poder viciante. 
Do ponto de vista hormonal, os hormônios ligados ao controle do ape-
tite também foram associados à busca por álcool ou tabaco, ligando 
ainda mais os comportamentos de dependência de drogas ou alimen-
tos. Além disso, foi observado em pacientes obesos uma redução da 
expressão do receptor D2 de dopamina no striatum, semelhante ao 
que acontece em pacientes viciados em outras substâncias25. 
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O diagnóstico de vício alimentar pode ser feito através do Yale 
Food Addiction Scale (YFAS), um questionário com 25 itens basea-
do nos critérios diagnósticos de dependência da revisão do Manual 
Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais IV (DSM-IV)24. Al-
tos valores do YFAS estão relacionados a uma maior apresentação de 
distúrbios alimentares e vício alimentar26.

Um estudo feito em 2009 com crianças e adolescentes mos-
trou que 15,2% dos indivíduos com sobrepeso relataram ter vício 
por comida em algum grau de intensidade. O mesmo estudo, feito 
em adultos revelou que os sintomas mais relatados foram o desejo 
persistente ou frustração em tentar parar, uso contínuo apesar das 
consequências, e muito tempo gasto no processo de obter comida, 
comer e recuperar-se de uma alimentação25. Outro estudo feito em 
2011 com crianças e adolescentes acima do peso ideal, mostrou que a 
maioria dos entrevistados relatam sintomas de ingestão excessiva de 
alimentos e, por um longo período, tentativas de parar sem êxito e 
uso continuado, apesar dos riscos oferecidos. Depois de informados 
sobre a definição de vício alimentar, 29% dos indivíduos considera-
ram-se portadores dessa condição25.

4.7 Síndrome de Prader-Willi

A síndrome de Prader-Willi (SPW) é o transtorno genético e 
neurológico causador de obesidade mais comum em humanos. Ele 
é causado pela disfunção do cromossomo 1527,28. A principal causa da 
disfunção cromossômica é devida em 70-75% dos casos por deleção 
do cromossomo 15 paterno. Outras causas mais raras da disfunção 
foram encontradas: 20-25% por dissomia uniparental materna do 
cromossomo 15, 2-5% por mutações no centro de impressão cro-
mossômico, e 1% devido a translocações do cromossomo29. Possui 
incidência de 1:15.000 nascidos vivos e prevalência de 60:1.000.00028.

As características clínicas observadas no decurso da vida de 
um paciente com SPW podem ser agrupadas em 7 fases, com pro-
gressão gradual de uma para outra, começando ainda na vida fetal 
(fase 0) com diminuição dos movimentos fetais e polidrâmnio27. Após 
o nascimento, a fase 1 (1a, 1b, 1c) começa no início da vida e dura até 
aproximadamente 4 anos, incluindo as fases 2 (2a, 2b) e 3. A infância 
é marcada por uma hipotonia importante, que afeta a alimentação e 
o desenvolvimento correto da criança27. A partir de 4-6 anos e até a 
idade adulta, inicia-se o quadro de hiperfagia e compulsão alimentar, 
provavelmente relacionado com alguma anormalidade no centro hi-
potalâmico regulatório da saciedade e hormônios envolvidos, fazen-
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do o indivíduo ganhar muito peso, podendo desenvolver obesidade 
extrema, pondo em risco à vida por hipoventilação alveolar28.

Além do quadro nutricional, outros sinais característicos e 
muito prevalentes são observados durante a vida como uma baixa 
estatura, mãos e pés curtos, estreitamento da ponte nasal, forma-
to de amêndoa das fendas palpebrais, lábio superior com espessura 
diminuída, escoliose (provavelmente devido à hipotonia muscular 
durante toda a vida), saliva espessa, baixa densidade mineral óssea, 
distúrbios do sono, alteração do comportamento e temperamento, 
entre outros27,28. O quadro de insuficiência hipotalâmica, apresen-
tada por hipogonadismo hipogonadotrófico, é bastante presente 
desde o nascimento. O distúrbio hormonal causa criptorquidia, hi-
poplasia do escroto e diminuição do pênis em meninos, e hipoplasia 
dos lábios menores e do clitóris em meninas. A puberdade também 
é afetada pelo distúrbio, fazendo com que o indivíduo tenha um de-
senvolvimento dos caracteres sexuais secundários comprometido 
ou até abolido. Infertilidade é frequente e a prática sexual é rara, 
tanto para homens quanto para mulheres30.

No que se refere ao quadro metabólico, apesar do grau de 
obesidade dos indivíduos acometidos, a SPW não possui forte cor-
relação com a resistência à insulina ou diabetes mellitus tipo 2. Um 
estudo realizado com pacientes portadores de SPW e pacientes 
obesos, ambos com IMC comparáveis, mostrou que os portadores 
de SPW apresentam menores taxas de acantosis nigricans, menores 
valores de pressão arterial sistólica e diastólica, menor valor de in-
sulinemia basal, ausência de incidência de diabetes mellitus tipo 2 e 
sem diferenças na glicemia de jejum28.

Também foi verificada uma associação da SPW com a defi-
ciência de GH (DGH), com prevalência de 40-100% (variando com 
o critério diagnóstico aplicado). A DGH vem atrelada também a me-
nores valores de fator de crescimento semelhante à insulina 1 (IFC-
1), diferentemente de outros pacientes obesos com DGH, que não 
apresentam queda nos valores de IFC-1. As manifestações da DGH 
iniciam principalmente entre 10-20 anos de idade, acarretando em 
um ganho de altura inferior ao esperado para o período da puber-
dade, fazendo homens atingirem uma altura média de 155cm, e as 
mulheres de 148cm. Casos de DGH tem como diagnostico diferencial 
a deficiência nutricional e o hipotireoidismo. O tratamento da DGH 
baseia-se na administração do hormônio e depende de resultados de 
testes provocativos prévios com GH31. 
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4.8 Hormônios e peptídeos

Os seres humanos podem modular seu peso corporal através 
do controle diário do número de calorias ingeridas e o gasto energé-
tico. O cérebro pode alterar o balanço energético através da detec-
ção de influências genéticas e ambientais que interferem no status 
homeostático. Pesquisas ainda do século XX com pacientes porta-
dores de tumor hipotálamo-hipofisário, e experiências de lesão quí-
mica e eletrolítica em animais sugeriram a relação do hipotálamo 
com o controle do peso corporal. O grau de alteração de peso foi 
relacionado com o tamanho e a localização da lesão hipotalâmica3.

Sinais de fome e saciedade do tecido adiposo (leptina), do pân-
creas (insulina) e do trato gastrointestinal (colecistocinina (CCK), peptí-
deo semelhante ao glucagon 1 (GLP-1), peptídeo YY3-36 e grelina) estão 
envolvidos na transmissão de informação sobre o estado da energia 
através do eixo hormonal neural  que há entre o cérebro e o intestino, 
dirigindo-se principalmente ao hipotálamo e tronco encefálico, e po-
dem interagir, direta ou indiretamente, com as vias dopaminérgicas do 
mesencéfalo para regular o comportamento alimentar32-34.

4.8.1 Leptina

A leptina é um hormônio peptídico produzido principalmente 
no tecido adiposo, mas também é sintetizada pela glândula mamária, 
tecido muscular esquelético, epitélio gástrico e trofoblasto placen-
tário. É responsável pelo controle do balanço energético corporal, 
atuando sobre o hipotálamo, causando diminuição da ingesta ali-
mentar e induzindo o organismo a aumentar o gasto energético5,7. 
Sua quantidade está diretamente relacionada com a quantidade de 
tecido adiposo presente no corpo, mas não totalmente3,5,7. Uma re-
dução de 10% do peso corporal implica em uma diminuição de 53% 
do nível sérico de leptina, sugerindo outros fatores para sua regula-
ção, além da quantidade de gordura7.

A leptina tem ação anorexígena, regulando o metabolismo li-
pídico devido à estimulação da lipólise e inibição da lipogênese35. A 
leptina atravessa a barreira hematoencefálica através de um sistema 
de transporte saturável e comunica o estado metabólico periférico 
(armazenamento de energia) aos centros reguladores hipotalâmicos. 
Uma vez ligado ao seu receptor central, a leptina regula negativa-
mente os neuropeptídios orexígenos (por exemplo, NPY, AgRP) en-
quanto regula positivamente o hormônio estimulador de alfa-mela-
nócitos anorexígeno, transcrito regulado pela cocaína e anfetamina 
(CART) e hormônio liberador de corticotropina36. Os defeitos gené-



62

MP&vol. 4 - ano 2 - nº 1 - janeiro/abril 2016

ticos na leptina e nos receptores da leptina causam obesidade grave 
precoce em crianças. A concentração de leptina no sangue é eleva-
da na obesidade, promovendo uma resistência à leptina que torna a 
leptina elevada sem efeito na contenção do apetite e da obesidade. A 
presença de resistência à leptina pode oferecer uma explicação par-
cial para hiperfagia grave em pacientes com SPW cujos níveis séricos 
de leptina são bastante elevados37.

A liberação de leptina pode ser aumentada por hormônios 
como insulina, glicocorticoides, além de citocinas pró-inflamatórias 
e estados infecciosos. Por outro lado, a diminuição da sua produção 
é estimulada pela testosterona, catecolaminas, situações de estresse 
corporal (jejum prolongado, exercícios físicos intensos) e pela exposi-
ção ao frio7. A leptina também atua sobre os sistemas imune, cardio-
vascular, reprodutor, respiratório, cardiovascular e hematopoiético5,7.

4.8.2 Insulina

A insulina é um hormônio pancreático crítico para a manuten-
ção homeostática da glicose. Os níveis de insulina aumentam após 
uma refeição para manter a glicemia sob controle. O excesso de gli-
cose é convertido e armazenado no fígado e nos músculos como gli-
cogênio e como gordura nos tecidos adiposos. As concentrações de 
insulina variam com a adiposidade, e a quantidade de gordura visceral 
está negativamente correlacionada com a sensibilidade à insulina38. 
Os níveis de insulina de jejum e pós-prandial são mais elevados nos 
indivíduos obesos do que nos magros39. A insulina pode penetrar na 
barreira hematoencefálica e se ligar a receptores no núcleo arquea-
do do hipotálamo para diminuir a ingestão alimentar. A resistência 
central à insulina pode ocorrer na obesidade, de forma semelhante à 
resistência central à leptina em que se atribui ser decorrente ao alto 
consumo de gordura ou desenvolvimento da obesidade40. 

Perifericamente, a insulina promove a captação de glicose 
em tecidos como músculos esquelético e cardíaco, bem como no 
tecido adiposo41.

4.8.3 Grelina

A grelina é um hormônio peptídico produzido principalmente 
pela mucosa gastrintestinal, mas também possui pouca produção nos 
rins, sistema nervoso central, coração e placenta. Tem a função de 
aumentar a secreção do hormônio do crescimento (GH), estimular a 
secreção lactotrófica e corticotrófica, controle da secreção ácida e da 
motilidade gástrica, ações cardiovasculares, efeito antiproliferativo 
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em células neoplásicas, além de influenciar no metabolismo da glicose 
e na função pancreática. Além disso, a grelina tem atividade orexígena, 
diminuindo a oxidação de gorduras e aumentando a ingestão alimen-
tar, atuando como sinalizador nos centros reguladores energéticos do 
hipotálamo7,42. Estudos em ratos também mostraram a relação do au-
mento dos níveis de grelina com a descarga simpática-adrenérgica42.

Os níveis de grelina tem relação inversa com o estado alimen-
tar crônico ou agudo do indivíduo, estando aumentados em caso de 
jejum prolongado, hipoglicemia e anorexia, ou diminuídos após a re-
feição, na hiperglicemia ou obesidade7,42.

Estudos mostraram que refeições ricas em carboidratos cau-
sam queda de grelina com elevação de insulina. Porém, refeições 
ricas em proteína animal e lipídeos causam aumento de grelina e 
discreto aumento de insulina. Desse modo, conclui-se que o deter-
minante na alteração dos níveis de grelina é o tipo predominante do 
macronutriente presente na refeição, e não o seu volume7,42.

4.8.4 Peptídio YY

O peptídeo YY (PYY) é secretado pelas células do trato gas-
trointestinal (principalmente íleo, cólon e reto). Sua liberação ocor-
re proporcionalmente à ingestão alimentar, e permanece elevada por 
aproximadamente seis horas, sendo influenciada pelo tipo de nutrien-
te presente na alimentação. Assim, refeições ricas em carboidratos e 
proteínas apresentam uma liberação de PYY menor que uma refeição 
composta predominantemente por carboidratos ou gorduras43.

O PYY circula sob duas formas no corpo humano, o PYY (1-36) e 
o PYY (3-36). A ação periférica do PYY (3-36) tem efeitos anorexígenos, 
atuando na perda de massa corporal, redução da ingestão de alimentos 
e diminuição da fome. Pacientes obesos apresentam deficiência dos ní-
veis de PYY (3-36), enquanto que pacientes obesos submetidos a gas-
troplastia ou by-pass jejuno-ileal apresentam altos níveis de PYY (3-36). 
Por outro lado, as duas formas têm efeitos centrais orexígenos43.

4.8.5 Peptídeo semelhante ao glucagon 1

O peptídeo semelhante ao glucagon 1 (GLP-1) é um hormônio 
de ação anorexígena secretado pelo trato gastrointestinal, que tem 
influência sobre o sistema nervoso simpático8. O GLP-1 é coliberado 
com PYY pelas células L intestinais distais após uma refeição. É se-
cretado em duas formas igualmente potentes, GLP-1 (7-37) e GLP-1 
(7-36)44. GLP-1 funciona principalmente para estimular a secreção de 
insulina dependente da glicose, aumentar o crescimento e a sobre-
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vivência das células β, inibir a liberação de glucagon e suprimir a 
ingestão de alimentos45.

A administração periférica de GLP-1 diminui a ingestão de ali-
mentos e aumenta a plenitude em humanos, em parte, retardando o 
esvaziamento gástrico e promovendo distensão gástrica46. Os níveis 
plasmáticos de GLP-1 são mais elevados antes e após a ingestão de 
alimentos em indivíduos magros quando comparados com indivíduos 
obesos, enquanto que os segundos estão associados com GLP-1 de 
jejum mais baixo e uma libertação pós-prandial atenuada47. Procedi-
mentos bariátricos restritivos são um meio eficaz de reduzir a obesi-
dade. Atualmente, os dados ainda são limitados quanto às alterações 
nas concentrações de GLP-1 em pacientes obesos após cirurgias48.

4.8.6 Colecistocinina

A colecistocinina (CCK) é um hormônio peptídico presente no 
intestino, predominantemente no duodeno e jejuno43, e no cérebro que 
ajuda no controle do apetite, no comportamento alimentar e no esva-
ziamento gástrico através de mecanismos periféricos e centrais. A CCK 
também é importante em processos fisiológicos relacionados à ansie-
dade, comportamento sexual, sono, memória e inflamação intestinal48.

O receptor de CCK no trato gastrointestinal envia sinais via vagal 
para o sistema nervoso central49. A administração de CCK inibe a inges-
ta calórica diminuindo o volume e a duração da refeição. Porém, sua 
duração no corpo é muito breve (meia vida de 1-2 minutos), não tendo 
relação com o peso corporal a longo prazo (a administração crônica de 
CCK diminui a ingestão alimentar, mas aumenta a sua frequência)43. 

4.9 Circuitos cerebrais relacionados à obesidade

A regulação da homeostase das reservas energéticas do corpo 
humano é mantida por um sistema de sinais aferentes e eferentes. 
Os sinais aferentes podem ser mais rápidos, como os envolvidos na 
alimentação individual, ou mais demorados, como a percepção do 
estoque de energia do corpo durante um longo período de tempo. 
Esses sinais são integrados e sobrepostos principalmente no hipo-
tálamo, produzindo e modulando a resposta efetora. Esta resposta 
atua regulando o nível de fome, o gasto energético e os níveis circu-
lantes de hormônios (como a insulina e os glicocorticoides)8.

4.9.1 Circuito de recompensa mesolímbico

O circuito de recompensa está envolvido na motivação para 
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procura e obtenção de alimentos, onde há uma preferência majo-
ritária para alimentos palatáveis (com altos teores de açúcar e gor-
dura). Ele funciona através da sinalização em conjunto de vários 
mensageiros químicos, que causam a liberação de dopamina (DA) no 
núcleo accumbens (NAc)50.

Ele pode ser dividido em 3 fases: o liking é a fase não homeos-
tática iniciada nos sistemas cerebrais subcorticais, gerando alterações 
de comportamento como a antecipação do prazer (mas pode ocorrer 
em sua ausência) pela ingestão de determinado alimento; o wanting é 
a fase onde há uma motivação para a busca do alimento, e manifesta-
se pelo aparecimento de ânsia pelo alimento e aumento do apetite, 
geralmente ativada por um estímulo visual ou olfativo; a última fase 
é o learning, que está associada a aprendizagem/memória em fazer 
associações. Indivíduos acima do peso ideal, sob condições de estres-
se psicológico apresentam um aumento da primeira e diminuição da 
terceira fase, ambos após as refeições, o que pode levar a um aumento 
excessivo da alimentação, bem como do ganho de peso50.

A DA tem um importante papel na regulação da segunda fase 
do circuito de recompensa, aumentando a motivação para a busca 
do alimento. A obesidade parece acarretar uma menor expressão do 
receptor D2 de DA (D2RDA), ao mesmo tempo que obesos possuem 
uma maior ativação da DA frente a estímulos visuais de alimentos, 
em relação a indivíduos com peso normal. O consumo excessivo de 
alimentos de alta palatibilidade afeta a sinalização da DA, reduzindo 
a expressão de D2RDA pós-sinapticos50.

4.9.2 Circuito do controle inibitório

O núcleo arqueado do hipotálamo apresenta dois grupos dis-
tintos de neurônios. O primeiro grupo é formado por neurônios com 
características orexigênicas, o Agouti-related protein (AgRP), e o 
neuropeptídio Y (NPY). O segundo grupo contém os neurônios com 
características anorexígenas, o cocaine and amphetamine-relates 
transcript (CART) e o pro-opiomelanocortina (POMC)1.

O circuito neuronal hipotalâmico tem uma relação direta com 
os níveis hormonais de leptina. Os neurônios do núcleo arqueado 
se conectam com outras regiões do hipotálamo, como os neurônios 
da área hipotalâmica lateral (AHL) e o núcleo paraventricular (NPV). 
Quando estimulado, o AHL expressa neuropeptídios orexígenos, o 
hormônio concentrador de melanina (MHC) e orexinas; e o NPV, 
quando estimulado, expressa os neuropeptídios anorexígenos oxi-
tocina e o hormônio liberador de corticotropina. A leptina age cau-
sando uma modulação nesses circuitos. O POMC é convertido em 
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hormônio estimulador de α-melanócito (α-MSH), que é agonista dos 
receptores de melanocortina 3 e 4 (MC3R e MC4R), enquanto o AgRP 
é um antagonista desses mesmos receptores. Os MCR diminuem o 
apetite e a busca pelo alimento1,3.
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5.1 Diagnóstico da obesidade e métodos de avaliação da gordura 
corporal

Obesidade pode ser definida como uma enfermidade crônica 
caracterizada pelo acúmulo de gordura excessivo em um nível em 
que a saúde é comprometida1. É possível reconhecer a obesidade e o 
sobrepeso, de forma fácil, mas para realizar um diagnóstico correto 
é necessário identificar os níveis de risco, necessitando de algumas 
formas de quantificação2.

Os métodos diagnósticos de avaliação da gordura corporal 
podem ser diretos ou indiretos. O método direto consiste na análi-
se histológica de células adiposas por biópsia, sendo utilizado para 
aquisição de conhecimentos científicos. O método indireto é o mais 
usado e se baseia na avaliação qualitativa e quantitativa de gordura 
nos diversos compartimentos do corpo1.

Atualmente, alternativas como medida da prega cutânea, ul-
trassonografia (USG), análise de impedância bioelétrica (BIA) e es-
pectroscopia por raios infravermelhos encontram-se disponíveis 
para a avaliação da gordura corporal, além de técnicas de imagem, 
como ressonância magnética (RM), tomografia computadorizada 
(TC) e absorciometria com raio-x de dupla energia (DXA). Esses mé-
todos de imagem não são a primeira escolha na análise da quantida-
de de gordura no corpo devido a seus custos mais elevados2. 

Estudos de laboratório podem, ainda, contribuir para o diag-
nóstico de obesidade como painel de lipídios em jejum, estudos de 
função hepática, testes de função da tireoide, glicemia de jejum e 
hemoglobina glicada3. É importante notar que não existe método de 
avaliação perfeito para sobrepeso e obesidade, todos possuem suas 
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vantagens e limitações, as quais são minimizadas com o uso comple-
mentar entre eles. 

5.1.1 Medidas antropométricas usadas no diagnóstico e classifica-
ção da obesidade

 
O peso corporal isolado é um dos parâmetros mais comu-

mente utilizados para avaliar obesidade. Embora facilmente obtido, 
é um índice de obesidade limitado, por vários motivos como, por 
exemplo, não revelar especificamente se o aumento de peso de um 
determinado indivíduo decorre do aumento da quantidade de gor-
dura ou de outro componente como massa muscular. Diante destas 
limitações, novos parâmetros antropométricos surgiram para refi-
nar a avaliação da obesidade.

Dentre os instrumentos de diagnóstico de obesidade e sobre-
peso de baixo custo e fácil manuseio, além da medida da prega cutâ-
nea, destacam-se o índice de massa corporal (IMC), a circunferência 
abdominal (CA), a relação cintura-quadril (RCQ) e o índice 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 doenças crônicas não transmissíveis. Além disso, 
uma avaliação que combine massa do corpo e distribuição de gordu-
ra é, provavelmente, a melhor opção para preencher a necessidade 
de avaliação clínica4,5. 

5.1.1.1 Medida da prega cutânea

Homens normais e saudáveis têm um percentual de gordura 
corporal entre 15% e 20%, enquanto, mulheres saudáveis têm uma 
percentagem entre 25% e 30%3,6. O percentual de gordura, obtido 
a partir de métodos como a medida da prega cutânea, além de ser 
bem correlacionado aos marcadores bioquímicos sanguíneos, per-
mite acompanhar a evolução de um programa de redução de peso, 
separando os componentes magro e gordo4. 

A medida da prega é feita a partir da compressão da pele entre 
o polegar e o indicador, puxando-a para longe do corpo ligeiramen-
te, e colocando as pinças do adipômetro na dobra cutânea. Mede-se, 
assim, a espessura de duas camadas de pele e da gordura subcutânea 
subjacente7. O somatório de medidas de pregas cutâneas é obtido 
através do adipômetro e baseado em equações, indicando a densi-
dade e o percentual de gordura do corpo. Dessa forma, baseia-se na 
correlação entre a gordura localizada nos depósitos adiposos sub-
cutâneos e a gordura corporal total5.
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A medição da espessura de dobras cutâneas ou dobras de gor-
dura é prática e útil, embora a sua validade dependa da precisão da 
técnica para medir, precisão que diminui quanto maior é a obesida-
de. Os locais onde as pregas cutâneas refletem mais gordura são: 
coxa, tríceps, bíceps, região subescapular e supra ilíaca1.

Por ser um método indireto, este exame não pode ser utili-
zado para definir o valor total de gordura corporal ou determinar o 
grau de obesidade em obesos mórbidos1. Outras desvantagens são 
variações das pregas de acordo com a marca do adipômetro, raça, 
sexo, hidratação e espessura da pele do indivíduo. Além de ser um 
método operador-dependente com baixa reprodutibilidade e eleva-
do grau de variabilidade interexaminador5. 

5.1.1.2 Índice de massa corporal 

O IMC, também conhecido como o Índice de Quetelet, é usa-
do muito mais comumente que a porcentagem de gordura corporal 
para definir obesidade. Em geral, está intimamente relacionado com 
o grau de gordura no corpo na maioria dos ambientes, no entanto, 
essa correlação é mais fraca em baixos IMC3.

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

IMC = Peso (kg) / altura2 (m2)

Tradicionalmente, o peso isolado ou peso ajustado para a altu-
ra tem sido a medida de massa corporal mais favorável na avaliação 
clínica2. Porém, nos últimos anos, a distribuição de gordura tem ga-
nhado mais atenção como fator preditivo de saúde8,9.

O IMC tem sido usado pela Organização Mundial da Saúde 
(OMS) como referência de associação entre massa corporal, risco 
de desenvolvimento de doenças crônicas e mortalidade, sendo seus 
valores utilizados como ponto de corte. A Tabela 5.1, proposta pela 
OMS, é baseada em padrões internacionais desenvolvidos para pes-
soas adultas descendentes de europeus e relaciona o IMC com o 
risco de desenvolvimento de comorbidades como doenças cardio-
vasculares2,5. Por outro lado, a Tabela 5.2 inclui subgrupos de baixo 
peso a partir da classificação de magreza e pontos de corte adicio-
nais que, segundo a OMS, devem ser usados como pontos para ações 
de saúde pública e para facilitar comparações internacionais10.
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Quanto à classificação de IMC em crianças, existem gráficos 
padronizados para faixa etária pediátrica, tendo em vista que, além 
da variação do peso, o IMC também varia com a altura e com a idade 
da criança, não sendo adequada a sua aplicação direta. Este índice 
antropométrico também apresenta especificidades em relação aos 
idosos, o Ministério da Saúde (MS) determina que no idoso (definido 
no Brasil como adultos com 60 anos ou mais), o IMC normal varia 
entre 22 e 27 kg/m², devido a uma diminuição fisiológica de massa, 
força e desempenho muscular5. 

Tabela 5.1 - Classificação de peso pelo IMC.
	IMC (kg/m2)	 Classificação	 Obesidade	 Risco de doença
		  Grau/Classe	
	 < 18,5	 Magro ou baixo peso	 0	 Normal ou elevado
	18,5 - 24,9	 Normal ou eutrófico	 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
	 ≥ 40,0	 Obesidade grave	 III	 Muitíssimo elevado
Fonte: Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Síndrome Metabólica, 

2016.

Fonte: Organização Mundial da Saúde, 2017.

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

	 Classificação	 IMC (kg/m2)
		  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 – 27.49
			   27.50 - 29.99
	 Obeso	 ≥ 30.00	 ≥ 30.00
	 Obeso classe I	 30.00 - 34.99	 30.00 - 32.49
			   32.50 - 34.99
	 Obeso classe II	 35.00 - 39.99	 35.00 - 37.49
			   37.50 - 39.99
	 Obeso classe III	 ≥ 40.00	 ≥40.00
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As limitações do IMC, que podem ser resolvidas a partir da 
associação com métodos de distribuição de gorduras são inúmeras.  
Ele não reflete, necessariamente, a distribuição da gordura corporal. 
Indivíduos com o mesmo IMC podem ter diferentes níveis de massa 
gordurosa visceral (gordura intra-abdominal), sendo a gordura vis-
ceral um fator de risco potencial para doenças, independentemente 
da gordura total do corpo. Além disso, não distingue massa gordu-
rosa de massa magra nem indica necessariamente o mesmo grau de 
gordura em populações diversas, particularmente por causa das di-
ferentes proporções corporais2,11,12.

5.1.1.3 Circunferência abdominal

Muito associada à gordura corporal total, reflete melhor o 
conteúdo de gordura visceral que a RCQ. Pode-se realizar sua me¬-
dida no maior perímetro abdominal entre a última costela e a crista 
ilíaca, segundo recomendações da OMS2,5. 

É possível 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 sugestões de pontos de corte da 
CA em homens e mulheres caucasianos, relacionando-os com o ris-
co de desenvolver complicações metabólicas comuns na obesidade. 
Na qual, “nível de ação” significa a importância de se recomendar a 
redução da medida da CA quando 1 é menos importante do que 22.

Fonte: Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Síndrome 
Metabólica, 2009/2010.

Tabela 5.3 - Circunferência abdominal 
e risco de complicações metabólicas.

Circunferência abdominal (cm)
	 Risco de complicações	 Homem	 Mulher	N ível de ação
	 metabólicas
	 Aumentado	 ≥ 94	 ≥ 80	 1
	Aumentado substancialmente	 ≥ 102	 ≥88	 2

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 mulheres2,5,13. Porém, o fato de a rela-
ção entre CA e gordura corporal variar de acordo com a idade e di-
ferentes grupos étnicos pode ser visto como falhas do IMC14,15. Além 
disso, populações diferem no nível de risco cardiovascular associado 
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a uma determinada CA, de modo que pontos de corte, globalmente, 
aplicáveis não podem ser desenvolvidos e aplicados satisfatoriamen-
te nessas diferentes populações16. Em 2005, a International Diabetes 
Federation (IDF) propôs um novo ponto de corte para cintura que 
difere entre as etnias (Tabela 5.4)2,17.

Fonte: International Diabetes Federation, 2005

Tabela 5.4 -  Referência do ponto de corte
da circunferência de cintura.

	 Grupo étnico	 Sexo	 Circunferência abdominal (cm)
	 Europeus	 Homem	 94 cm
		  Mulher	 ≥ 80 cm
	 Sul-asiáticos	 Homem	 ≥ 90 cm
		  Mulher	 ≥ 80 cm
	 Chineses	 Homem	 ≥ 90 cm
		  Mulher	 ≥80 cm
	 Japoneses	 Homem	 ≥ 85 cm
		  Mulher	 ≥ 90 cm
	Centro e sul-americanos	 Usar medidas sul-asiáticas até que estejam 
		  disponíveis referências específicas
	Africanos subsaarianos	 Usar medidas europeias até que estejam 
		  disponíveis referências específicas

5.1.1.4 Associação entre circunferência abdominal e índice de mas-
sa corporal

A combinação entre medida da CA e IMC pode proporcionar 
uma forma adicional de avaliação de risco e ajudar a minimizar as 
limitações dessas avaliações isoladas, embora na prevenção primária 
o IMC ainda possa ser utilizado isoladamente. CA é, ainda, um im-
portante preditor de doença cardiovascular e cerebrovascular, algu-
mas formas de câncer e aumento da mortalidade1,2,5,18.

A Tabela 5.5, também proposta pela OMS, apresenta uma com-
binação entre medidas de CA e IMC na avaliação da obesidade e risco 
de doenças cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 22.
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5.1.1.5 Relação cintura-quadril 

Este índice baseia-se no quociente obtido entre os valores ob-
tidos de CA e perímetro de quadril do indivíduo19. De acordo com a 
OMS essa relação funciona como um dos critérios para identificar e 
classificar a síndrome metabólica. Os valores de corte utilizados são 
0,90 para homens e 0,85 para mulheres16.

Embora, muitos autores acreditem que o critério CA ou me-
dida da cintura é um indicador de riscos de comorbidades supe-
rior à RCQ, alguns investigadores têm concordado que a RCQ é 
um melhor preditor de fatores de risco cardiovasculares e medida 
de obesidade abdominal20.

5.1.1.6 Índice de adiposidade corporal 

O IAC é um método de avaliação da obesidade, relativamente, 
recente e pode ser uma alternativa para o uso do IMC. Apesar de 
apresentar vantagens sobre o IMC como não necessitar de balança 
para seus cálculos, ainda necessita de estudos complementares que 
validem sua aplicação na população brasileira21.

Proposto em 2011, ele estima o percentual de gordura do cor-
po e baseia-se na circunferência do quadril e na altura do indivíduo, 
sendo calculado pela fórmula seguinte, na qual a circunferência do 
quadril é medida em centímetros e a altura em metros22.

IAC (%) = [circunferência do quadril / (altura)1,5] - 18

Tritschler23 propôs uma classificação do percentual de gordu-
ra corporal, de acordo com o sexo e faixa etária, como demonstrado 
na Tabela 5.6. 

Fonte: Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da Síndrome 
Metabólica, 2009/2010.

Tabela 5.5 - IMC, circunferência abdominal 
e risco de complicações metabólicas.

Circunferência abdominal (cm)2

	Risco de complicações	 IMC (kg/m2)	 Homem: 94-102	 102+
	 metabólicas		  Mulher: 80-88	 88+
	 Baixo peso	 < 18,5	 --	 --
	 Peso saudável	 18,5-24,9	 --	 Aumentado
	 Sobrepeso	 25-29,9	 Aumentado	 Alto
	 Obesidade	 ≥ 30	 Alto	 Muito alto



80

MP&vol. 4 - ano 2 - nº 1 - janeiro/abril 2016

5.1.2 Métodos de avaliação do volume e densidade corporal

5.1.2.1 Bioimpedância ou impedância bioelétrica 

A BIA é um método prático que independe da habilidade do 
examinador e estima a composição corporal a partir da resistência 
à passagem de uma corrente elétrica alternante e de baixa inten-
sidade através do corpo. A impedanciometria elétrica baseia-se no 
fato de que o indivíduo é composto por água e íons condutores 
elétricos, sendo o tecido adiposo mais resistente à passagem da 
corrente elétrica que o tecido muscular esquelético, o qual é bom 
condutor e rico em água5,24.

Através da massa livre de gordura, os aparelhos de bioimpedân-
cia fazem um cálculo estimado da taxa metabólica basal e tem um 
grande valor como marcador de estado nutricional e de avaliação de 
dano celular, porém fatores como a atividade física, ingestão de água e 
de álcool, ciclo menstrual, características da alimentação e o equipa-
mento utilizado no exame podem afetar a sua precisão. A utilização de 
marca-passo é uma importante contraindicação desse método5,25,26.

“A bioimpedância elétrica tem sido uma alternativa atraente 
na avaliação da composição corporal, pela possibilidade de se traba-
lhar com equipamento não invasivo, portátil, de fácil manuseio, boa 
reprodutibilidade e, portanto, viável para a prática clínica e para es-
tudos epidemiológicos. Sua utilização, que tem como finalidade de-
terminar o fracionamento da composição corporal, tem sido aponta-
da como uma técnica capaz de superar alguns desafios encontrados 
em outros métodos para avaliar o estado nutricional”25.

5.1.2.2 Pesagem hidrostática

O método padrão-ouro para avaliar o peso, no passado, era a 
pesagem dentro d´água (peso submerso ou hidrostático), o qual se ba-

Fonte: Tritschler K., 2003.

Tabela 5.6 - Percentual de gordura corporal (%).
Classificação	 Não	 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



81

MP& vol. 4 - ano 2 - nº 1 - janeiro/abril 2016

seava no princípio de Arquimedes que afirma que o volume do corpo 
é igual ao volume de água total anterior subtraído do volume desloca-
do pelo corpo imerso nesse líquido2. Introduzida por Behnke, Feen e 
Wellham em 1943 a técnica requer pesar as pessoas tanto no ar quanto 
em uma completa imersão em água para determinar o volume corpo-
ral, do qual deve ser subtraído o volume residual pulmonar1. 

Essa técnica avalia o percentual de gordura do corpo a partir 
da aferição da densidade do mesmo (peso no ar/peso na água). Ape-
sar de esse método ser preciso para avaliar a densidade corporal, 
variáveis podem alterar o peso na água como atividade física, horário 
do dia, uso de medicamentos e a fase do ciclo menstrual7.

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 utilizado27.

A pletismografia adquire importância diante de limitações ob-
servadas em outros métodos, como o DXA, uma vez que este méto-
do não permite avaliações em indivíduos com obesidade mórbida. 
Logo, este método pode se tornar um recurso substancial na avalia-
ção, prescrição, tratamento e acompanhamento destes indivíduos, 
mesmo possuindo limitações quanto às informações referentes ao 
percentual de gordura dos segmentos corporais. E em relação à pe-
sagem hidrostática, a pletismografia também apresenta vantagens 
por ser um método mais rápido quanto à sua execução e de maior 
conforto para o avaliado28. 

5.1.3 Métodos de imagem na avaliação da gordura corporal

5.1.3.1 Ultrassonografia

Tendo em vista que a gordura pode se depositar em vários 
compartimentos no abdome como região retroperitoneal e em vís-
ceras como o fígado, a USG mostra-se um exame eficiente e alta-
mente reprodutível, capaz de aferir as espessuras das gorduras sub-
cutânea, visceral e perirrenal29.

A USG tem sido cada vez mais usada e demonstra excelente cor-
respondência com a medida de pregas cutâneas. Ela avalia a espessura 
de tecido adiposo e de tecidos mais profundos em diversas regiões cor-
porais. Além de ser um bom método para mensurar o tecido adiposo 
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intra-abdominal, com os benefícios de ser mais preciso que a medição 
de pregas cutâneas e menos dispendioso que uma TC ou uma RM30,31.

A USG é um método que não usa exposição à radiação, de 
baixo custo, eficaz e prático em seu uso no cotidiano da prática 
médica32,33. Além disso, o valor de identificar indivíduos com maior 
adiposidade central representa um importante passo na seleção de 
pacientes de alto risco para o desenvolvimento da síndrome meta-
bólica. Permitindo, assim, intervir precocemente e diminuir o im-
pacto de suas complicações34.

5.1.3.2 Tomografia computadorizada

A TC de abdome é vista como método "padrão-ouro" para 
identificar gordura visceral, graças a sua capacidade de distinguir 
entre adiposidade subcutânea e visceral. Além de ser seguro e pre-
ciso na quantificação de tecido adiposo subcutâneo, principalmente 
intra-abdominal33,35,36. 

Assim como a RM, esse método não depende da habilidade do 
operador para identificar estruturas durante o exame. Outra vanta-
gem é que durante a TC não há favorecimento dos valores obtidos 
nas medidas por influência da pressão do transdutor sobre o abdo-
me, distorcendo os resultados. Por outro lado, os pontos negativos 
são o alto custo e a radiação presente32,37.

5.1.3.3 Ressonância magnética

Corresponde a um método não invasivo e que não expõe o 
paciente à radiação, pode ser utilizado para diagnóstico e acompa-
nhamento da gordura visceral em indivíduos com alto risco e que 
estejam em tratamento para perder peso2. Assim como a TC ela esti-
ma a quantidade de gordura visceral medida pela área de gordura na 
altura de L4-L5. Estudos mais recentes propõem um corte único 5 a 
10 cm acima de L4-L5 ou em L2-L35.

Apesar de permitir uma mensuração com maior precisão da 
quantidade de gordura subcutânea e visceral, suas desvantagens são 
seu alto custo e o tempo de execução, aspectos desfavoráveis para 
sua utilização na rotina de quantificação da gordura abdominal2,32.  

5.1.3.4 Absorciometria de raio-x de dupla energia 

Através desta técnica é possível validar o componente mineral, 
gordo e magro tanto no corpo total como em regiões1. É um exame 
de imagem de alta tecnologia que permite a quantificação de compo-



83

MP& vol. 4 - ano 2 - nº 1 - janeiro/abril 2016

nentes corporais como gordura, músculo e conteúdo mineral ósseo. O 
princípio de funcionamento do DXA estabelece que as áreas de ossos 
e de tecidos moles podem ser penetradas por dois picos distintos de 
fótons permitindo a aferição das diferentes densidades dos tecidos28,38.

Atualmente, o método DXA é considerado padrão de referên-
cia em pesquisas e na prática clínica para a avaliação da composição 
corporal em obesos, principalmente por se tratar de um método rá-
pido e seguro. Ainda assim, apresenta limitações como contraindica-
ções (gestantes, portadores de marca-passo e implantes metálicos), 
o tamanho do scanner e o peso máximo suportado pelo equipamen-
to, o qual varia de acordo com a marca do aparelho utilizado38.

5.2 Diferentes classificações da obesidade

Quando for necessário classificar a obesidade, deve-se notar 
que esta é uma doença heterogênea, multifatorial, seja por sua pato-
gênese, suas características patológicas, apresentação ou evolução 
do quadro clínico. A concomitância ou não com fatores de risco para 
a saúde ajuda a determinar a classificação, dependendo do fator de 
risco considerado1. 

Deixar de reconhecer os níveis de heterogeneidade da popu-
lação entre os classificados como obesos pode restringir a eficácia 
das intervenções ou tratamentos oferecidos por clínicos, uma vez 
que as abordagens escolhidas precisam de perfis formados sobre 
esses pacientes que influenciam na escolha das práticas de saúde 
associadas para os indivíduos envolvidos39.

O estudo realizado pelo Yorkshire Health Study (YHS) trouxe 
novos perfis de indivíduos obesos. A pesquisa obtida na região de 
Yorkshire (Inglaterra) entre 2010 e 2012, utilizando indivíduos com 
IMC maior que 30, identificou seis tipos de obesos: os homens de 
alto consumo calórico; mulheres mais jovens saudáveis; idosos ex-
tremamente saudáveis; o idoso fisicamente doente, porém feliz; o 
ansioso infeliz de meia idade e um grupo com a saúde mais pobre. Foi 
demonstrado que cada grupo identificado necessitava de estratégias 
de tratamento sob medida para a obtenção de resultados ideais39. 

Assim, a classificação da obesidade não se limita, apenas, às 
categorias obtidas a partir de medidas antropométricas como IMC, 
mas depende de vários fatores e pode ser feita de inúmeras formas, 
como demonstrado a seguir.
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5.2.1 Classificação conforme distribuição de gordura predominante 
no corpo

5.2.1.1 Obesidade generalizada

Forma de obesidade na qual a distribuição de gordura pelo 
corpo possui aspecto homogêneo decorrente do aumento do peso 
corporal total1. Dentre outros fatores, pode estar relacionada com a 
diminuição da taxa de metabolismo basal que acompanha o desgas-
te ou envelhecimento fisiológico, principalmente a partir da quarta 
década de vida.

5.2.1.2 Obesidade androide ou em forma de maçã

Chamada também de troncular, central, abdominovisceral ou 
visceroportal. Está relacionada com a forma de uma maçã e sua pre-
sença está associada com alto risco cardiovascular1. Diagnosticada a 
partir da circunferência abdominal, é considerada um fator de risco 
para problemas como resistência à insulina17.

5.2.1.3 Obesidade ginoide, ginecoide ou em forma de pêra

Conhecida como femuroglútea, caracteriza-se por uma gordura 
periférica de depósito aumentado ao nível dos quadris. A sua presença 
está associada com um risco aumentado de osteoartrite e varizes1.

5.2.2 Classificação de acordo com a etiologia

5.2.2.1 Obesidade endógena

Causadas por fatores intrínsecos ao indivíduo. É caracterizada 
por alterações genéticas, obesidade secundária a alterações neu-
roendócrinas, por desequilíbrio nutricional, doenças incapacitantes, 
entre outros1.

5.2.2.2 Obesidade exógena 

Originada a partir de fatores externos ao indivíduo como pelo 
uso de drogas, sedentarismo e ingesta de alimentos excessiva e mui-
to acima das necessidades calóricas do indivíduo1.



85

MP& vol. 4 - ano 2 - nº 1 - janeiro/abril 2016

5.3 Obesidade na infância e na adolescência 

Este tipo de obesidade é caracterizado por alterações a nível 
anatomopatológico que provocam hiperplasia nas células. Esta in-
formação adquire especial importância, uma vez que foi demonstra-
do que um bom número desses indivíduos que tiveram obesidade na 
infância permaneceu obeso na idade adulta1.

Tendo em vista que o IMC em crianças varia de acordo com 
o peso, altura e idade, uma das formas de realizar a classificação da 
obesidade na criança é a utilização de gráficos ou escore-z do IMC 
(ZIMC), que são gráficos de IMC padronizados para faixas etárias pe-
diátricas. O escore-z mostra a posição relativa do IMC da criança 
entre crianças da mesma idade e sexo. Tendo em vista as diferenças 
entre meninos e meninas, há gráficos de percentil diferentes para 
cada sexo e faixa etária abrangendo indivíduos de 0 a 5 anos e de 
5 a 19 anos de idade. As categorias encontradas entre os percentis 
dos gráficos são 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). Após os 19 anos a classifica-
ção se dá através das tabelas de IMC utilizadas para adultos5,40.  

Obesidade na adolescência tem importante relação com alte-
rações hormonais e transtornos alimentares decorrentes de impac-
tos psicológicos. Também é caracterizada por hiperplasia dos adipó-
citos1. A classificação do status de peso de crianças e adolescentes 
é prejudicada pelo fato de que altura e composição corporal estão 
mudando continuamente, além de diferentes, originando índices de 
adiposidade universais simples e de pouco valor16.

Muitos casos de obesidade se desenvolvem após a puberdade, 
geralmente começam em estágios iniciais de vida adulta, sendo a 
gravidez o ponto de partida nas mulheres e o período de transição 
entre a adolescência e a idade adulta, acompanhado de um estilo de 
vida sedentário, o ponto de partida nos homens1.

A análise da composição do corpo é imprescindível para o 
diagnóstico e avaliação da obesidade, além de servir como guia para 
uma conduta nutricional adequada. A quantificação e diferenciação 
do tecido gorduroso e dos tecidos livres de gordura minimizam er-
ros de interpretação para a tomada de decisões. A escolha do méto-
do para avaliação da composição corporal deve ser feita consideran-
do as vantagens e limitações inerentes a cada uma das metodologias 
e da população que se pretende investigar38.

Além disso, é necessário ter em mente que tais conceitos e clas-
sificações sobre obesidade não são estáticos, sendo modificáveis e 
aperfeiçoados com o tempo de acordo com novos estudos realizados 
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e evidências demonstradas. Tais descobertas são responsáveis pelo 
surgimento de novas abordagens de tratamento para a obesidade.
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6.1 Alterações cardiovasculares

A obesidade é geralmente associada com fatores de risco 
cardiovascular como a hipertensão arterial sistêmica (HAS), dislipi-
demia e diabetes mellitus tipo 2, o que pode favorecer o processo 
aterosclerótico e o aumento de eventos cardiovasculares, principal-
mente, os coronarianos1.

6.1.1 Hipertensão

Os mecanismos propostos para explicar a relação entre obesi-
dade e HAS ainda não estão muito bem elucidados, mas apontam para 
a elevação concomitante da ingestão de sódio, do débito cardíaco, da 
volemia, dos níveis de insulina, da atividade do sistema nervoso sim-
pático (SNS) e do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)2.

Estudos descreveram um aumento da atividade do SNS por 
meio da elevação das catecolaminas circulantes somando-se ao au-
mento da insulinemia, acarretando um aumento do débito cardíaco 
e do volume de sangue. Entretanto, esse mecanismo não é capaz de 
explicar por que apenas uma parcela dos obesos desenvolve a HAS2.

Valores elevados dos níveis de insulina podem favorecer a hi-
pertensão através de vários mecanismos. A insulina estimula o SNS, 
provocando vasoconstrição e, portanto, um aumento do débito car-
díaco; favorece a retenção de sódio e água nos túbulos renais distais, 
provocando a expansão do volume; além, de estimular a proliferação 
da musculatura lisa na parede dos vasos3.

A diminuição observada da atividade da renina e dos níveis sé-
ricos de aldosterona nos indivíduos que perderam peso propõem a 
possibilidade de que o SRAA possa estar envolvido no desenvolvi-
mento da hipertensão nesses pacientes2.

Por outro lado, sabe-se que a perda de peso favorece a re-
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dução da pressão arterial e melhora dos parâmetros dos lipídeos e 
glicose séricos. Esse emagrecimento reduz, também, os fatores de 
risco para doenças cardiovasculares, revertendo, assim, as altera-
ções cardíacas citadas anteriormente4.

6.1.2 Hipertrofia ventricular esquerda

O excesso de peso determina um aumento nas necessidades 
metabólicas por parte do tecido adiposo, ocasionando, assim, um es-
tado de alto débito cardíaco que, somando-se à sobrecarga de volu-
me, favorece o aumento da massa cardíaca1. Um alto débito cardíaco 
tende a levar à dilatação e hipertrofia, principalmente, do ventrículo 
esquerdo e, em alguns casos, do ventrículo direito também. Dessa 
maneira, disfunções sistólicas e diastólicas podem surgir, distúrbios 
estes conhecidos como miocardiopatia da obesidade4.

Estudos mostraram que indivíduos não obesos com HAS di-
ferem dos obesos normotensos, em relação a fisiopatogênese e 
morfologia cardíaca na hipertrofia ventricular esquerda. Por um 
lado, pacientes não obesos e hipertensos desenvolvem uma hiper-
trofia cardíaca concêntrica, em decorrência do aumento da pós-
carga. Por outro lado, pacientes obesos e normotensos apresentam 
uma hipertrofia excêntrica, pela elevação da pré carga. Indivíduos 
obesos e hipertensos possuem, concomitantemente, dois fatores 
de risco que propiciam o desenvolvimento da hipertrofia ventricu-
lar esquerda, favorecendo, assim, uma instalação mais precoce1. É 
importante destacar que o risco de insuficiência cardíaca causada 
pela hipertrofia ventricular pode aumentar quando as comorbida-
des como obesidade e HAS coexistem4.

Sabe-se que a miocardiopatia dilatada é a principal causa de 
morte súbita entre pacientes obesos mórbidos (causada principal-
mente por arritmias), apresentando-se com cardiomegalia, dilatação 
do ventrículo esquerdo e hipertrofia das fibras musculares cardíacas. 
A perda de peso proporciona aos pacientes redução das espessuras 
do septo ventricular, parede posterior e da massa do ventrículo es-
querdo, melhorando a função diastólica e sistólica4.

Portanto, observou-se que as principais alterações cardiovas-
culares ocasionadas pela obesidade são: aumento da pressão arterial 
sistólica e da frequência cardíaca; hipertrofia ventricular esquerda; di-
minuição da função sistólica e diastólica, principalmente, do ventrículo 
esquerdo; diminuição da função cardiopulmonar em relação à distância 
percorrida, consumo de oxigênio e do coeficiente metabólico4.
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6.2 Alterações digestivas

As alterações gastrointestinais decorrentes da obesidade são 
bastante frequentes. Morbidades como a doença do refluxo gastroe-
sofágico (DRGE), colelitíase e doença hepática gordurosa não-alcoó-
lica (DHGNA), estão diretamente associadas ao excesso de peso5. 

6.2.1 Manifestações esofágicas

O excesso de peso corporal influencia diretamente na maioria 
dos distúrbios esofágicos. O sobrepeso é responsável por produzir 
um aumento da pressão intra-abdominal, favorecendo, dessa ma-
neira, uma maior produção de ácido gástrico, reduzindo a pressão 
do esfíncter esofágico e alterando a função motora de todo o ór-
gão. Estas alterações fisiopatológicas podem produzir regurgitação, 
esofagite e DRGE, que pode progredir para o esôfago de Barrett e 
adenocarcinoma de esôfago5.

6.2.1.1 Doença do refluxo gastroesofágico

A DRGE é caracterizada por sintomas desconfortáveis e/ou 
complicações causadas pelo refluxo de conteúdo gástrico para o esô-
fago. A hipotonia do esfíncter esofágico inferior está associada a epi-
sódios de refluxo. Esse relaxamento dificulta o clareamento esofágico 
e prolonga a exposição do órgão ao material gástrico refluído6.

Etiologicamente, apresenta-se como uma associação entre 
fatores ambientais, comportamentais e genéticos. Dessa forma, a 
elevada incidência de obesidade coincide com um aumento da fre-
quência de DRGE. O diagnóstico é determinado a partir da sintoma-
tologia da doença, podendo utilizar-se de exames de imagem, como 
a endoscopia, em casos de dúvida6.

Os tratamentos mais utilizados na DRGE são o medicamen-
toso e o cirúrgico. Recentemente, a gastroplastia vertical com re-
construção em Y-de-Roux, técnica mais utilizada para tratamento 
da obesidade mórbida, tem sido proposta como alternativa no trata-
mento da DRGE6.

6.2.1.2 Esofagite erosiva

A esofagite erosiva é a inflamação da mucosa do esôfago se-
cundária à DRGE. Índice de massa corporal (IMC) elevado e história 
longa de refluxo estão entre os principais fatores de risco para o de-
senvolvimento da esofagite. Pacientes com adiposidade central (for-
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ma de maçã) possuem mais risco de desenvolver esofagite erosiva 
em relação aos pacientes que têm peso normal5.

6.2.1.3 Esôfago de Barrett

Esôfago de Barrett é uma situação de metaplasia onde o epitélio 
celular escamoso do esôfago distal é substituído por um epitélio colu-
nar especializado. Na maioria dos casos é uma consequência da DRGE 
e pode desenvolver adenocarcinoma de esôfago. Geralmente, assim 
como na DRGE e esofagite erosiva, o esôfago de Barrett está associa-
do com o excesso de peso e aumento da circunferência abdominal5.

6.2.2 Litíase biliar

A obesidade é considerada um dos principais fatores de risco 
para o desenvolvimento de cálculos biliares. O risco de formação de 
litíase é em parte explicado pelo aumento da rotatividade de gordura 
no corpo. A bile excreta grande quantidade de colesterol, que eleva as 
chances de formação de cálculos biliares de colesterol, devido à maior 
concentração deste em relação aos ácidos biliares e fosfolipídios7.

6.2.3 Doença hepática gordurosa não alcoólica

A DHGNA é caracterizada pelo acúmulo de gordura no fígado 
na ausência de outras causas possíveis, como o álcool. O excesso de 
peso é um fator de risco importante para o acúmulo de lipídeos no 
fígado, favorecendo a absorção de ácidos graxos livres e prejudican-
do a beta-oxidação desses ácidos graxos5.

A DHGNA é subdividida em fígado não-alcoólico gorduroso 
(NAFL) e esteato-hepatite não-alcoólica (NASH). O grau de inflama-
ção hepática é o que pode diferir entre essas duas doenças. Pessoas 
obesas possuem em torno de 4,6 vezes maior risco de desenvolver es-
teatose hepática em relação a pessoas não obesas. Cerca de 20% dos 
pacientes com NAFL, irá desenvolver NASH, que possui um grau de 
inflamação mais elevado, e 20% dos indivíduos portadores de NASH 
tem risco aumentado para o desenvolvimento de cirrose hepática. A 
esteatose hepática é uma das principais causas de carcinoma hepa-
tocelular. O tratamento da esteatose hepática é basicamente a perda 
de peso, 3-5% do peso corporal inicial, e a prática de atividade física5.
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6.3 Alterações psiquiátricas

A imposição de um padrão de beleza considerado ideal pode 
afetar de maneira negativa a percepção da imagem corporal, prin-
cipalmente em indivíduos que apresentam sobrepeso e obesidade. 
A comparação entre o peso idealizado e a realidade do IMC pode 
produzir ou intensificar, portanto, sintomas depressivos. A insatis-
fação 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 vida8.

6.3.1 Depressão

A depressão 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 cotidianas8. Para o diagnóstico, o indivíduo deve ter, pelo 
menos, duas semanas de humor deprimido ou perda de interesse em 
realizar quase todas as atividade rotineiras, associado a, no mínimo, 
quatro dos demais sintomas como: alteração do apetite; ou no peso; 
mudança do sono ou atividade psicomotora (lentificação ou ace-
leração das atividades); diminuição da energia; emoções alteradas, 
como sentimento de culpa inadequada ou inutilidade; dificuldade de 
pensar ou concentrar-se para tomar decisões; pensamentos recor-
rentes de morte ou ideação, planos ou tentativas de suicídio (Tabela 
6.1). Essa sintomatologia deve persistir na maior parte dos dias, cau-
sando, consequentemente sofrimento e prejuízo para o paciente9.   
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Tabela 6.1 - Critérios diagnósticos 
para transtorno de depressão maior.

A) No mínimo cinco ou mais sintomas devem estar presentes por um perío-
do mínimo de duas semanas, manifestando alterações comportamentais no 
indivíduo; pelo menos um dos sintomas é: 1 - humor deprimido ou 2 - perda 
de interesse ou prazer (observação: não se deve incluir sintoma nitidamen-
te devido a outra condição clínica):

1) Humor deprimido na maior parte do dia, por vários dias, referido pelo 
indivíduo ou observado por terceiros;
2) Acentuada diminuição do prazer ou interesse por todas ou quase to-
das as atividades na maior parte do dia, quase todos os dias, referido 
pelo indivíduo ou relatado por terceiros; 
3) Perda ou ganho de peso sem estar em dieta (alteração de mais de 5% 
do peso em um mês ou menos) ou aumento ou diminuição de apetite 
quase todos os dias;
4) Alteração do sono quase todos os dias;
5) Agitação ou retardo psicomotor quase todos os dias (observado por 
terceiros, não apenas sensações referidas pelo próprio indivíduo, de es-
tar mais lento ou inquietação);
6) Fadiga e diminuição da energia quase todos os dias;
7) Sentimento de culpa excessiva ou inutilidade (que pode ser delirante) 
quase todos os dias (não somente autorrecriminação ou culpa por estar 
doente);
8) Capacidade reduzida de pensar ou manter-se concentrado ou inde-
cisão, quase todos os dias (referida pelo próprio indivíduo ou por ter-
ceiros);
9) Pensamento recorrente de morte (não apenas o medo de morrer), 
ideias recorrentes de suicídio sem um plano específico, ou tentativas de 
suicídio ou plano especifico para cometer suicídio;

B) Esses sintomas produzem sofrimento clinicamente significativo ao in-
divíduo ou prejudicam o funcionamento social, ocupacional ou em outras 
áreas importantes da vida do mesmo;
C) Os sintomas não devem ser provocados diretamente por substâncias 
(por exemplo: drogas) ou outras condições médicas;
D) A ocorrência de transtorno depressivo maior não é melhor explicada 
por transtorno delirante, transtorno esquizoafetivo, esquizofrenia ou outro 
transtorno especificado ou não do espectro esquizofrênico e outros trans-
tornos psicóticos; 
E) Não houve nenhum episódio de hipomania ou mania anterior (no entan-
to, esta exclusão não se aplica se todos os episódios tipo maníaco ou hi-
pomaníaco forem desencadeados por substâncias ou causados por efeitos 
fisiológicos de outra condição médica).
Fonte: Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais 5.
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6.3.2 Ansiedade

A ansiedade é uma emoção comum a todos os indivíduos e 
possui o objetivo de proteção diante de uma situação de ameaça 
ou perigo. Surgindo de forma súbita, em curto espaço de tempo, 
caracteriza uma reação de fuga ou luta, onde o indivíduo pode 
apresentar sensações como: taquicardia, suor excessivo, alteração 
da visão, sensação de formigamento, tensão muscular e sintomas 
gastrointestinais. No entanto, quando esse sentimento se torna re-
corrente, ou a intensidade e sua duração tornam-se desproporcio-
nais à situação temida, passando a causar prejuízos ao indivíduo, a 
ansiedade torna-se patológica10.

O transtorno de ansiedade generalizada é caracterizado por 
uma preocupação excessiva, com a presença de pensamentos repe-
titivos e recorrentes, ocorrendo em boa parte dos dias, por um pe-
ríodo de, pelo menos, seis meses. Dessa forma, o indivíduo torna-se 
incapaz de controlar sua preocupação apresentando três (ou mais) 
dos sintomas, como: inquietação ou sensação de estar com os ner-
vos “à flor da pele”; fatigabilidade; dificuldade em concentrar-se ou 
sensações de “branco” mentais; irritação; tensão muscular; alteração 
do sono9, conforme Tabela 6.2.  

Tabela 6.2 - Critérios diagnósticos para 
transtorno de ansiedade generalizada.

A) Ansiedade e preocupação aumentadas, ocorrendo na maioria dos dias 
por, no mínimo, seis meses, com vários eventos;
B) Preocupação de difícil controle por parte do indivíduo;
C) A preocupação e a ansiedade estão relacionadas com pelo menos três 
dos seguintes seis sintomas (com no mínimo alguns deles presentes na 
maioria dos dias nos últimos seis meses):

1) Inquietação ou sensação de estar com os nervos à flor da pele;
2) Fatigabilidade;
3) Dificuldade de manter a concentração e episódios de “branco” na 
mente;
4) Irritabilidade;
5) Tensão muscular;
6) Sono perturbado

D) A ansiedade, a preocupação excessiva ou os sintomas físicos causam so-
frimento clinicamente significativo ao indivíduo, no campo social, profis-
sional ou em outras áreas;
E) Essas alterações não se devem aos efeitos fisiológicos de substâncias 
(por exemplo: drogas) ou outra condição médica.
Fonte: Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais 5.
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Portanto, ainda que a bibliografia atual trate dessas duas con-
dições, o transtorno ansioso e depressivo, de maneira separada, ob-
serva-se uma tendência de estas duas doenças coexistirem11.

6.3.3 Dependência química

Atualmente, a busca por uma beleza padronizada e o peso 
idealmente magro, resulta na procura incessante por alternativas 
mais úteis para a perda de peso em um curto espaço de tempo9. 
Desta maneira, pode-se observar o uso orientado ou não de medica-
mentos que atendam a essa finalidade, principalmente devido a sua 
fácil administração com efeitos notados em pouco tempo. Assim, os 
medicamentos utilizados no tratamento da obesidade estão entre 
os mais consumidos nos últimos anos, colocando o Brasil como um 
grande consumidor do produto12. 

O ato de se alimentar compulsivamente e o uso de drogas 
estão envolvidos com os mecanismos de recompensa repetitiva. A 
comida ativa circuitos cerebrais de recompensa rápidos, através de 
mecanismos sensoriais, e lentos, como o aumento da concentração 
de glicose no sangue e no cérebro, enquanto que as drogas utilizam 
esse mesmo mecanismo, principalmente, por meio de seus efeitos 
farmacológicos diretamente no circuito de recompensa. O estímulo 
suprafisiológico repetitivo de mecanismos de recompensa causado 
pelos medicamentos não só forma hábitos de resposta e preferências 
de estímulo, como pode desencadear adaptações neurobiológicas 
que podem induzir a um comportamento cada vez mais compulsivo 
e levam, assim, a uma maior perda de controle sobre a alimentação13.

Nem todos os seres humanos estão expostos a hábitos que os 
tornam dependentes, assim como nem tão poucos todos os indiví-
duos que desfrutam de um alto teor de gordura e alimentos altamen-
te calóricos irão se tornar obesos. A recente epidemia de obesidade 
e de outros tipos de vício está fortemente relacionada com a fácil 
disponibilidade de alimentos e drogas, apesar de algumas classes de 
obesidade estarem ligadas a polimorfismos genéticos. Dessa forma, 
tanto a obesidade, como a dependência medicamentosa, está ligada 
a mecanismos de repetição13.

O sistema que regula o apetite é mais complexo que o sistema 
que regula o consumo de drogas, isso se explica porque a ingestão 
de alimentos é controlada por sinais periféricos e centrais múlti-
plos, ao passo em que as drogas são reguladas por efeitos centrais 
da droga. Entretanto, as drogas que causam dependência, como os 
alimentos, ativam circuitos cerebrais envolvidos com a recompensa, 
tomada de decisões e motivações. Assim, é como se o cérebro fosse 
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responder à droga, uma vez que iria responder à comida em situa-
ções de privação grave13.

Estudos apontam que as adaptações neurobiológicas, causadas 
pelas drogas, são iniciadas no sistema da dopamina. Algumas dessas 
adaptações podem perturbar o funcionamento do cérebro. Por exem-
plo, indivíduos que são dependentes de cocaína, os estudos mostram 
alterações na atividade da dopamina associadas a perturbações no 
córtex pré-frontal, envolvido com a saliência e o controle inibitório13.

Da mesma forma, estudos de imagem detectam alterações no 
córtex pré-frontal em indivíduos obesos. Quando estímulos são de-
sencadeados com comida (como estímulos são feitos com drogas, 
em pacientes viciados) o córtex pré-frontal é ativado. Neuroadapta-
ções também podem ser documentadas no sistema opióide em pa-
cientes viciados, assim como em pacientes obesos13.

6.3.4 Transtorno da compulsão alimentar periódica 

O transtorno de compulsão alimentar periódico (TCAP) é de-
finido como a ingestão de uma grande quantidade de comida clara-
mente mais do que o indivíduo necessita, em um pequeno espaço 
de tempo. Esse ato de comer é acompanhado por um sentimento de 
perda de controle sobre o que ou a quantidade de comida ingerida 
nesse período de tempo, gerando um sentimento de angústia, re-
pulsa por si mesmo e até mesmo sintomas de depressão relativos ao 
comportamento compulsivo de se alimentar14:

A compulsão alimentar pode ser caracterizada de acordo com 
a associação de alguns fatores, como15:

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

2. Sentimento de perda de controle sobre a situação.
Nota-se, ainda, que os episódios de compulsão alimentar po-

dem estar associados a três ou mais critérios, destacando-se: comer 
mais rápido do que o normal; comer até se sentir incomodamente sa-
ciado; comer uma grande quantidade de alimento, mesmo sem estar 
com apetite para tal refeição; comer escondido, por vergonha, devido 
à grande quantidade de comida que consome; sentimentos depressi-
vos, de repulsa por si mesmo ou de culpa, após comer excessivamente.  

A compulsão alimentar periódica pode ocorrer, no mínimo, 
duas vezes por semana, em um período de seis meses, não se as-
sociando a comportamentos compensatórios de forma inadequada, 
como exercícios extenuantes, jejuns prolongados, como pode-se 
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observar em outro transtorno alimentar, a bulimia nervosa, onde a 
compulsão está presente9.

Sabe-se que os transtornos alimentares possuem uma in-
fluência direta sobre o metabolismo, tendo em vista que podem 
desregular as vias de absorção dos nutrientes, podem alterar o fun-
cionamento da glândula tireoide, desregulando os padrões de fome 
e saciedade, como a compreensão de fome e desejo de comer, auxi-
liando, assim, para as alterações nutricionais e clínicas, como o de-
sajuste do metabolismo ou os transtornos de alimentação16.

6.3.5 Síndrome alimentar noturna 

A síndrome alimentar noturna (SAN) caracteriza-se por meio 
de episódios de hiperfagia (ato de alimentar-se excessivamente) no 
período da noite (entre o horário do jantar/última refeição e o início 
do sono) associada a, no mínimo, um episódio de ingestão de ali-
mentos durante despertares de sono. Além disso, não é observado a 
ingestão de alimentos inapropriados, de combinações diferentes ou 
associação com outro distúrbio primário do sono17.

Sabe-se, ainda, que em torno de 50% da ingestão de calorias 
diárias ocorre após as 19h, associando-se a dificuldade para dormir 
ou manter-se dormindo após as refeições e a perda de apetite no 
período da manhã. Esses sintomas devem estar presentes por um 
período de, pelo menos, três meses e outros transtornos alimenta-
res, como a bulimia nervosa ou o TCAP, não devem estar presentes18.  

Observou-se que as mulheres são mais acometidas que os ho-
mens, numa proporção de 2:1, e a idade média para se fazer o reco-
nhecimento dos sintomas é em torno dos 40 anos. Importante notar 
que, embora os indivíduos portadores da SAN apresentem alguns 
comportamentos similares com os pacientes que possuem o TCAP, 
há um período do dia específico para desencadear os episódios de 
hiperfagia, que são noturnos, observando-se, também, a presença 
de anorexia matinal e a quebra do sono. Com o auxílio de um exame 
polissonográfico, sabe-se que a quantidade de despertares noturnos 
são em torno de 2 a 8 seguidos por uma rápida ingestão alimentar e 
rápido retorno ao sono. A ingestão calórica por chegar a 2.000 kcal e 
a duração dos episódios pode durar, em média, 3 a 5 minutos19.

Estudos revelaram que, possivelmente, indivíduos com sin-
tomatologia sugestiva de SAN demonstraram um certo nível de al-
teração no ritmo circadiano de liberação da leptina, melatonina e 
cortisol. Os níveis séricos liberados a noite de melatonina encon-
travam-se abaixo do normal, assim como a leptina, propiciando o 
aumento do apetite no período noturno (baixo nível sérico de lepti-
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na) e uma elevação dos despertares noturnos (baixo nível sérico de 
melatonina). Por outro lado, a elevação da concentração de cortisol 
sugere uma maior exposição ao estresse nesses pacientes19.

É importante diferenciar a SAN de outros comportamentos 
alimentares noturnos inespecíficos, como hábito de comer antes de 
dormir; alimentar-se como forma de combater a insônia; pacien-
tes diabéticos que apresentam episódios de hipoglicemia durante o 
sono e acordam para alimentar-se; e a alimentação no período da 
noite como forma de aliviar a dor epigástrica em pacientes que pos-
suem úlcera duodenal18.

6.4 Disfunção sexual

O excesso de peso, como já foi ressaltado, é considerado atual-
mente uma epidemia global e pode ser associado a diversas comorbi-
dades presentes durante toda a vida do paciente. É importante des-
tacar que a obesidade está ligada a vários problemas sexuais, desde 
o mau desempenho até mesmo a falta de desejo sexual, fato este que 
geralmente afeta negativamente a qualidade de vida dos indivíduos6.

Várias comorbidades presentes na obesidade, como a diabetes 
mellitus tipo 2, HAS, síndrome metabólica, estão relacionados com 
a disfunção sexual. Coexistem os fatores sociais e psicológicos, esse 
excesso de peso influencia negativamente a autoestima do indivíduo 
fazendo com que este se prive de encontros íntimos com o parceiro. A 
perda de peso, logo, age positivamente nesses pacientes, fazendo com 
que recuperem parte de sua autoestima e, principalmente, sua saúde6.

Tendo em vista que os elementos que causam a disfunção se-
xual são multifatoriais, diferentes variáveis responsáveis por melhorar 
a função sexual podem diferir entre os gêneros. Assim, a alteração 
hormonal pode contribuir para a disfunção sexual entre o sexo mas-
culino, recuperada após a cirurgia bariátrica. Por outro lado, fatores 
psicogênicos, como imagem corporal e depressão, são mais denota-
dos no sexo feminino, mas, desafortunadamente, o seu impacto na 
função sexual ainda não está muito claro para os pesquisadores20.

6.5. Manifestações bucais
 
A obesidade encontra-se relacionada a algumas alterações no 

sistema estomatognático, representadas por doenças infecciosas 
como: cárie dentária e doença periodontal, e outras como halitose 
e alteração do fluxo salivar. Além dessas, também ocorrem impactos 
negativos causados na mastigação, proporcionados por alterações na 
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dieta ao deixar de consumir alimentos ricos em nutrientes por outros 
com teores de açúcares elevados e presença de gorduras saturadas21,22.

Muitas vezes, os indivíduos obesos possuem uma dieta rica em 
açúcares, que fomentam a multiplicação de bactérias cariogênicas e 
facilitam o desenvolvimento das lesões de cárie22.

“É aceito e estabelecido universalmente que a cárie dentária 
é uma doença multifatorial, infecciosa, transmissível e dieta depen-
dente, que produz uma desmineralização das estruturas dentárias”23. 
A cárie dentária e sua relação com a ingestão de alimentos vem sen-
do estudada há anos, e está evidenciada na literatura científica24 em 
consequência da função dos açúcares extrínsecos na etiologia e pro-
gressão das lesões deste tipo25.

Um recente estudo propõe que a perda dentária precoce e a 
presença de lesões cariosas podem estar vinculadas com o aumen-
to do IMC26. A ingestão diária da sacarose aliada a frequência com 
a qual é ingerida são importantes condições que juntas constituem 
um fator de risco comum tanto para a obesidade, quanto para a cárie 
dentária. Tem sido evidenciado na literatura que pacientes obesos 
possuem uma incidência elevada de cáries dentárias, sobrepondo-se 
aos indivíduos considerados dentro de padrões normais de peso27.

A doença periodontal é uma patologia inflamatória que pro-
move injúrias nos tecidos de proteção (gengiva) e sustentação (ci-
mento, ligamento periodontal e osso) dos elementos dentários. A 
interação entre a presença de bactérias patogênicas aliadas ao hos-
pedeiro susceptível constitui a sua etiologia. Uma vez que há ruptura 
no equilíbrio 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 dentários e/ou outras estruturas bucais 
sólidas, possui função primordial e é constituído como fator etioló-
gico básico quanto ao desenvolvimento da doença periodontal. Este 
atua por meio de mecanismos diretos, desencadeando destruição de 
tecidos através da liberação de enzimas líticas e produtos citotóxi-
cos; e meios indiretos, através da estimulação dos artifícios de de-
fesa do organismo, que podem ocasionar contínua degeneração das 
estruturas periodontais 22-26.

Segundo as considerações dos autores, o excesso de massa 
corporal torna os indivíduos mais susceptíveis ao desenvolvimento 
da doença periodontal, e esta relação é possivelmente determinada 
através da resistência à insulina. Descobriu-se, também, que os indi-
víduos com IMC elevado produzem um nível mais alto de proteínas 
inflamatórias22, o que auxilia na compreensão da associação existente 
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entre a obesidade e a periodontite, pois o tecido adiposo libera cito-
cinas pró-inflamatórias proporcionais à massa corporal do indivíduo, 
podendo gerar um estado hiperinflamatório, elevando assim os riscos 
de desenvolvimento da doença periodontal ou a sua progressão27.

Muitas vezes, a doença periodontal acarreta outras patolo-
gias, como a halitose, que é caracterizada por um odor desagradável 
do ar exalado pela cavidade bucal, tendo a gengivite e periodontite 
como principais causas. A literatura propõe que quando acometi-
dos por doença periodontal, os indivíduos obesos apresentam uma 
halitose mais severa que os pacientes com peso adequado. As bol-
sas periodontais são consideradas como uma das principais fontes 
de compostos sulfurados voláteis devido às bactérias anaeróbias 
proteolíticas gram-negativas, o que poderia elucidar uma maior in-
cidência dessa alteração27.

A redução ou diminuição do fluxo salivar, também denomi-
nada de xerostomia, por sua vez, deve-se ao déficit de proteínas na 
alimentação, visto que indivíduos obesos comumente possuem uma 
dieta que inclui alimentos altamente processados, além de uma in-
gestão muito alta de carboidratos, em contrapartida, há um baixo 
consumo de alimentos ricos em proteínas. As deficiências causadas 
pela falta dos alimentos proteicos e energéticos conseguem desen-
cadear à má nutrição, proporcionando xerostomia e gerando a for-
mação do cálculo e altos níveis de cárie27.

Contudo, é importante evidenciar que a obesidade, como ris-
co em potencial, não deve ser utilizada como único parâmetro de 
saúde bucal, sendo necessário considerar outros fatores importan-
tes como: uma higiene bucal inadequada, se há ou não a presença 
de hábitos deletérios na alimentação, a condição socioeconômica do 
paciente, entre outros27.

6.6 Neoplasias

Estima-se que, atualmente, a obesidade propicie em torno de 
15 a 20% de todos os cânceres nos Estados Unidos da América (EUA), 
tornando-se, dessa maneira, o principal fator de risco para o desen-
volvimento de câncer em indivíduos não fumantes28.

Algumas linhas de pesquisa na investigação de mecanismos fi-
siopatológicos e intervenções aplicadas ao processo apontam algumas 
hipóteses que explicam observações epidemiológicas, em especial os 
efeitos do metabolismo e endocrinológicos da obesidade e as altera-
ções que induzem a produção de peptídeos, hormônios e inflamação28.

Dessa forma, pode-se observar o estado de hiperinsulinemia 
crônico, alteração na secreção hormonal e DHGNA. A elevação crô-
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nica da insulina está relacionada com a patogênese das neoplasias 
de cólon, mama, pâncreas e endométrio. Os receptores de insulina 
celular podem mediar esses efeitos, estimulando, assim, o cresci-
mento, ou ter sua formação mediada por outros mecanismos que 
favorecem a resistência à insulina como o estado de inflamação 
crônico subclínico com a elevação do fator de necrose tumoral alfa, 
promotor do crescimento tumoral28.

6.6.1 Adenocarcinoma de esôfago

Sabe-se que as taxas de adenocarcinoma de esôfago estão 
cada vez mais elevadas, fato este devido a uma maior incidência de 
esôfago de Barret, esofagite erosiva e a DRGE. Nos indivíduos porta-
dores do esôfago de Barret, a obesidade está diretamente associada 
com a progressão para adenocarcinoma, o que indica que, no míni-
mo, a obesidade pode modificar o risco de desenvolver câncer5.

Muitas vias moleculares podem vincular a obesidade com o 
risco de desenvolver neoplasias. Em uma primeira análise, o aumen-
to da insulina e do fator de crescimento insulina símile (IGF) pode 
favorecer o uma ligação entre obesidade e adenocarcinoma. Em 
segundo lugar, a elevação dos níveis de IGF-1 e IGF-2 promovem a 
angiogênese e a proliferação celular, diminuindo a apoptose. Em ter-
ceiro lugar, um certo grau de inflamação promovido pelo estado de 
obesidade induz a liberação de citocinas favorecendo o crescimento 
do fator de crescimento endotelial e vascular (VEGF)5.

6.6.2 Neoplasia de cólon

O câncer de colorretal é uma neoplasia bastante recorrente 
em pacientes obesos. A quarta neoplasia mais comum nos EUA. A 
incidência é praticamente semelhante em homens e mulheres e o 
risco aumenta com a idade, em torno de 90% ocorrem em indivíduos 
acima dos 50 anos. Estudos comprovam que para cada aumento no 
IMC de 5 kg/m2, o risco de desenvolver câncer de colorretal aumen-
ta por volta de 18%5.

Estudos apontam que indivíduos que possuem uma dieta ali-
mentar rica em vegetais e frutas têm menores chances de desen-
volver alguns tipos de câncer. Substâncias tóxicas podem estar pre-
sentes naturalmente nos alimentos ou podem instalar-se durante a 
fabricação para o consumo, como, por exemplo, aminas aromáticas 
heterocíclicas e hidrocarbonetos aromáticos policíclicos que são 
processados durante a preparação do alimento e podem induzir da-
nos à molécula de DNA. O cozimento e a fritura de carnes formam 
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essas substâncias, favorecendo o surgimento de tumores de prósta-
ta, colorretal, ovário e pulmão. Por outro lado, agentes antioxidantes 
presentes na dieta propiciam a proteção do DNA e aumentam a eli-
minação de radicais livres por meio de várias reações metabólicas28.

6.7 Manifestações articulares

Sabe-se que a obesidade predispõe a inúmeros problemas or-
topédicos, propiciando o desgaste e envelhecimento da cartilagem 
articular, com diminuição da agilidade e da capacidade elástica, re-
sultando, assim, na redução de sua função29. Além disso, o excesso de 
peso está relacionado com o surgimento de doenças degenerativas30, 
afetando, principalmente, as articulações do pé, tornozelo, joelho e 
quadril, aumentando a predisposição a lesões nessas regiões29.

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 fasceíte plantar, além de rebaixamento ou perda da altura do arco 
longitudinal medial (pé plano)29. 

A dor e o desconforto associados a estas alterações, princi-
palmente na osteoartrite de joelho, limitam a capacidade de realizar 
exercícios físicos, 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 função e, consequentemen-
te, da qualidade de vida30.

A perda de peso influencia positivamente nesses problemas os-
teoarticulares, amenizando os sintomas e melhorando a função mus-
cular das regiões afetadas. Estudos recentes mostraram que a cirurgia 
bariátrica induz a perda de peso, diminuindo a sobrecarga nas articula-
ções e melhorando, consequentemente, a função musculoesquelética29.

6.8 Síndrome da apneia obstrutiva do sono

A síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) é uma desor-
dem comum caracterizada por um colapso das vias aéreas e, por-
tanto, uma interrupção intermitente da respiração durante o sono, 
acarretando um estado de hipoxemia, aumento do esforço para res-
pirar e interrupção do sono. A obesidade constitui-se como um dos 
principais fatores de risco para o desenvolvimento da SAOS31.

A SAOS pode-se caracterizar por ronco, sono excessivo diur-
no e episódios de apneia relatados por observadores. Situações de 
monotonia podem propiciar a sonolência32.
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O diagnóstico pode ser feito com base nos sinais clínicos, onde 
as queixas mais frequentes são o sono excessivo, a sonolência diurna 
e insônia de manutenção do sono. A anamnese minuciosa é uma par-
te fundamental na identificação dos pacientes com suspeita de SAOS 
e o uso de uma polissonografia, exame extremamente útil, pode au-
xiliar qualquer profissional na determinação do diagnóstico33.
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7.1 Síndrome metabólica: conceito e epidemiologia

Esta entidade, inicialmente denominada "síndrome X" por Ge-
rald Reaven é definida pelo National Cholesterol Education Program 
(NCEP) - Adult Treatment Panel III (ATPIII) como um conjunto de 
fatores de risco associados à deposição central de gordura e à resis-
tência insulínica e que estão intrinsicamente relacionados a doenças 
cardiovasculares, exigindo assim, uma maior assistência à saúde1. 

O conceito de síndrome metabólica é controvertido, sobretu-
do porque há uma dificuldade em se provar que o seu risco cardio-
vascular é maior do que a somatória dos riscos atribuíveis por cada 
um dos seus componentes. Já o conceito de que todos estes com-
ponentes estão associados à resistência periférica à insulina é bem 
aceito2. A ATP III identifica seis componentes principais que podem 
estar presentes na síndrome metabólica: a obesidade abdominal, 
dislipidemia, pressão sanguínea elevada, a resistência à insulina, o 
estado pró-inflamatório e o estado pró-trombótico3. 

A prevalência da síndrome metabólica é muito dependente 
dos critérios utilizados para sua definição e das características ét-
nicas regionais1. Sua prevalência mundial varia entre 7,9% e 43% nos 
homens e entre 7% e 56% nas mulheres1,4. Já 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 hispânicas. Nos Estados Unidos 
da América (EUA) essa taxa é de cerca de 24%, com uma certa pro-
porção menor do que a maioria dos países da Europa5.

No que concerne à prevalência 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 anos6,7, já a maior prevalência 
foi de 56,7% entre pessoas de 60 anos ou mais. Um outro estudo rea-
lizado em uma amostra randômica de 1.630 indivíduos estimou que 
29,8% dos indivíduos tinham síndrome metabólica6.
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Na América Latina, alguns estudos mostram que a prevalência 
gira em torno de 25 a 45%, a depender do critério utilizado, com ín-
dices distintos na zona rural e urbana.  Já quando se analisa esta pre-
valência em pacientes que apresentaram infarto agudo do miocárdio 
(IAM) e acidente vascular encefálico (AVE), ela fica em torno de 75% 
independente da definição usada como critério2.

A grande maioria dos portadores dessa síndrome possuem 
uma resistência à insulina, conferindo um aumento no risco para 
diabetes mellitus tipo 2. Além disso, indivíduos com síndrome me-
tabólica também são mais susceptíveis a outras afecções como sín-
drome de ovários policísticos (SOP), colelitíase, síndrome da apneia 
obstrutiva do sono (SAOS), alguns tipos de câncer8 e doença hepática 
gordurosa não-alcoólica (DHGNA)9.

7.2 Critérios diagnósticos da síndrome metabólica

As recomendações acerca da síndrome metabólica, apesar 
de muito semelhantes, revelam algumas discordâncias, variando de 
acordo com a região, já que as particularidades em relação à preva-
lência além da destinação de recursos devem ser consideradas para 
que possuam aplicabilidade e seja custo-efetiva2.

Para o NCEP, a presença de no mínimo três critérios (Tabe-
la 7.1) fecha o diagnóstico, já para a Organização Mundial de Saúde 
(OMS) (Tabela 7.2) é imprescindível preencher o critério “diabetes 
mellitus tipo 2, intolerância glicídica ou resistência insulínica 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 circunferência abdomi-
nal, obrigatoriamente, e mais dois dos demais10.

Fonte: Santo CE, Schrank Y, Kupfer R. 2009. Adaptado do texto. 

Tabela 7.1 - Critérios diagnósticos NCEP
	P arâmetros	 Valores
	 Cintura Abdominal
	 Homens 	 > 102 cm
	 Mulheres	 > 88 cm
	 Glicose	 ≥ 110mg/dL
	 Triglicerídeos	 ≥ 150 mg/dL
	 HDL-Colesterol
	 Homens	 < 40 mg/dL
	 Mulheres	 < 50 mg/dL	
	 Pressão Arterial	 Sistólica ≥ 130 mmHg ou Diastólica ≥ 85 mmHg
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Fonte: Santo CE, Schrank Y, Kupfer R. 2009. Adaptado do texto. 

Tabela 7.2 - Critérios diagnósticos OMS

Tabela 7.3 - Critérios diagnósticos IDF

	P arâmetros	 Valores
	 Relação cintura/quadril 
	 Homens 	 > 0,9
	 Mulheres	 > 0,85
	Diabetes mellitus tipo 2, intolerância 

glicídica ou resistência insulínica 
comprovada pelo clamp

	 Triglicerídeos	 ≥ 150 mg/dL
	 HDL-colesterol
	 Homens	 < 35 mg/dL
	 Mulheres	 < 39 mg/dL
	 Pressão arterial	 Sistólica ≥ 140 mmHg ou 
		  Diastólica ≥ 90 mmHg ou 
		  em tratamento para HAS
	 Excreção urinária de albumina	 ≥ 20 mcg ou Relação ≥ 30 mg/g
	ou relação albumina/creatinina

	P arâmetros	 Valores
	 Relação cintura/quadril 
	 Homens 	 Europeus > 94cm e asiáticos > 90cm
	 Mulheres	 > 80 cm
	 Glicose	 ≥ 100 mg/dL ou diagnóstico prévio 
		  de diabetes mellitus tipo 2
	 Triglicerídeos	 ≥ 150 mg/dL ou em tratamento para dislipidemia
	 HDL-colesterol
	 Homens	 < 40 mg/dL
	 Mulheres	 < 50 mg/dL ou em tratamento para dislipidemia
	 Pressão arterial	 Sistólica ≥ 130 mmHg ou Diastólica ≥ 85 mmHg 
		  ou em tratamento para HAS
Fonte: Santo CE, Schrank Y, Kupfer R. 2009. Adaptado do texto. 

7.3 Etiopatogenia e fisiopatologia da síndrome metabólica

A etiopatogenia da síndrome metabólica engloba tanto dis-
túrbios genéticos quanto adquiridos sendo definida em três grandes 
categorias: (1) obesidade e alterações do tecido adiposo; (2) resistên-
cia insulínica; e (3) múltiplos fatores independentes11.

Por muito tempo, o tecido adiposo foi considerado apenas 
como um meio de isolamento térmico e mecânico do corpo humano. 
No entanto, atualmente, este tecido é especialmente reconhecido 
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por seu caráter endócrino e fonte de moléculas com potencial pa-
togênico. As primeiras substâncias a serem sabidamente produzidas 
por este tecido foram as citocinas como o fator de necrose tumoral 
(TNF) α14 e hormônios como a leptina12.

As principais adipocinas, substâncias produzidas pelo tecido 
adiposo são a interleucina-6 (IL-6), adiponectina, leptina, inibidor do 
ativador do plasminogênio-1 (PAI-1) e o TNF α14; e é o desbalanço 
nestes fatores que favorecem um processo inflamatório de baixa in-
tensidade, originando uma reação imune local13.

Em indivíduos com índice de massa corporal (IMC) normal, há li-
beração de adipocinas anti-inflamatórias, refletindo um bom controle 
metabólico, oxidativo e inflamatório14. Já nos obesos há uma produção 
desregulada de adipocinas e citocinas liberadas pelos macrófagos que 
acabam por interferir na ação da insulina nos músculos esqueléticos, 
fígado e tecido adiposo que influencia no estado inflamatório sistêmi-
co, predispondo a diabetes mellitus tipo 2 e aterosclerose. Além disso, 
essas substâncias aumentam a ingesta alimentar e diminuem o gasto 
metabólico como resultado de seus efeitos a nível hipotalâmico12.

Acredita-se que a resistência insulínica seja o centro da síndro-
me metabólica, apesar de que um terço destes pacientes não possuem 
diabetes mellitus tipo 2, porém existem poucas evidências que sus-
tentem que a redução da resistência insulínica iria melhorar substan-
cialmente os componentes da síndrome. Parte dessa resistência está 
atrelada à dislipidemia e ao estado pró-inflamatório e menos forte-
mente associada à hipertensão e ao estado pró-trombótico15.

A resistência insulínica é definida quando em concentrações 
normais este hormônio produz uma resposta menor do que o espe-
rado pelos níveis de glicose. Quando o receptor de insulina é ativado, 
ocorre a translocação da proteína transportadora de glicose 4 (GLUT4) 
do citosol para a membrana, permitindo o influxo de glicose. A causa 
dessa resistência pode ser devido a defeitos na secreção e/ou ação 
da insulina, redução na quantidade de GLUT4 ou na translocação de 
GLUT4 para a membrana. Além destes, o excesso de gordura, o seden-
tarismo e a genética podem levar a esta resistência, o que se relaciona 
intimamente à síndrome metabólica. Esta resistência, observado anos 
antes do diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2, estimula uma maior 
secreção de insulina, levando a hiperinsulinemia16.

A hiperglicemia se associa com a aterosclerose por múltiplos 
mecanismos, sendo o mais estudado o dos produtos de glicação 
avançada ou advanced glycation end-products (AGE), que estimulam 
a expressão do gene para MCP-1, da molécula 1 de adesão intercelu-
lar (ICAM-1) e PAI-1, estão relacionados à formação da placa, também 
por interferir na produção de óxido nítrico. Estes metabólitos me-



115

MP& vol. 4 - ano 2 - nº 1 - janeiro/abril 2016

deiam a lesão endotelial, inflamação e alterações dos lipídeos, como, 
por exemplo, a oxidação da LDL-c, onde os macrófagos envolvidos 
na gênese da placa têm receptores scavenger para a captação de LDL
-c oxidada. Estes eventos são seguidos pelo recrutamento de células 
inflamatórias para a parede dos vasos e todos esses eventos propi-
ciam a disfunção endotelial e a formação da placa15.

Além dos mecanismos já explicitados, fatores como dieta e se-
dentarismo propiciam a expressão clínica da síndrome metabólica. 
Por exemplo, a prática de exercício físico modifica a sensibilidade à 
insulina muscular, em indivíduos sedentários, essa sensibilidade en-
contra-se diminuída. Além disso, alguns estudos mostram que com o 
avançar da idade, ocorrem defeitos específicos na oxidação de ácidos 
graxos no músculo, aumentando também a resistência insulínica11.

7.4 Diabetes mellitus tipo 2 e síndrome metabólica 

Levando-se em conta a definição NCEP, consegue-se detectar 
um maior número de indivíduos 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 síndrome metabólica constitui um fator preditivo para seu 
desenvolvimento17. 

Os critérios para seu diagnóstico, pela American Diabetes As-
sociation (ADA), os quais também foram adotados pelo consenso la-
tino-americano, são os seguintes: 1) duas medidas de glicose plas-
mática em jejum sucessivas e igual ou maior a 126 mg/dL; 2) glicose 
plasmática 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 plasmática igual ou maior a 200 mg/dL em qualquer mo-
mento do dia, na presença de sintomas18. 

7.5 Hipertensão arterial sistêmica e síndrome metabólica

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é um dos principais 
componentes que caracterizam a síndrome metabólica, encontrada 
em 30 a 40% dos hipertensos19. Alguns estudos demonstram que essa 
associação é muito prevalente, com valores em torno de 70,8% e de 
30 a 40%20. Os pacientes hipertensos que apresentam esta síndrome 
possuem um prognóstico mais desfavorável, pelo aumento do ris-
co cardiovascular e maior lesão de órgãos-alvo21. Já foi demonstrado 
que a circunferência abdominal é grande preditora de incidência de 
hipertensão, superando o IMC enquanto marcador de risco para a 
patologia e confirmando a estreita relação com a adiposidade abdo-
minal, capaz de influenciar sobremaneira o risco cardiovascular20.
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Além disso, a obesidade, definida como IMC ≥ 30 kg/m2, é um 
importante fator de risco para HAS22. Segundo estimativas do estudo 
Framingham, a hipertensão pode ser diretamente atribuída à obesidade 
em aproximadamente 78% dos homens e 65% das mulheres23. Diversos 
estudos, com períodos de seguimento, que tiverem como objetivo ava-
liar a relação de fatores à prevenção e ao controle da HAS confirmaram 
que a perda de peso, associada ou não à restrição de sódio na dieta, 
diminuiu os níveis de pressão arterial dos pacientes obesos22.

Além destes mecanismos, a hiperinsulinemia poderia elevar a 
pressão arterial através da ativação do sistema nervoso simpático (SNS), 
maior sensibilidade a angiotensina, com consequente aumento da 
reabsorção renal de sódio e água e assim, uma sobrecarga de volume24.

Para o consenso latino-americano de hipertensão arterial, o 
conceito de HAS é quando esta pressão se encontra com um valor 
superior a 140/90 mmHg, porém, como já foi supracitado, tanto para 
o FDI quando para o NCEP, uma pressão acima de 130/85 mmHg é 
tida como um critério para se definir a síndrome metabólica2.

Nesta síndrome, a HAS é um dos fatores que contribui para 
o aumento do risco cardiovascular global, e que está muitas vezes 
associada a lesões de órgãos alvo. Levando-se isto em conta, a es-
tratificação deste risco nos pacientes é de fundamental importância 
para o correto manejo deste grupo2.

7.6 Dislipidemia e síndrome metabólica 

A dislipidemia aterogênica, forma mais comum associada à 
síndrome metabólica, se caracteriza por: hipertrigliceridemia, bai-
xos níveis de HDL-c e LDL-c pequenas e densas. A hiperinsulinemia 
leva a um menor metabolismo da VLDL-c, enquanto que a HDL-c 
está diminuída. Há também uma maior produção de apolipoproteína 
C-III que interfere na ação da lipoproteína lipase, responsável pela 
hidrólise dos triglicerídeos da partícula de VLDL-c. Tudo isso contri-
bui para o acúmulo de triglicerídeos na corrente sanguínea24.

Alguns estudos demonstraram que 87% dos diabéticos pos-
suíam uma ou mais anormalidades lipídicas (hipertrigliceridemia, hi-
percolesterolemia e/ou baixas concentrações sanguíneas 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 não diabéticos24.
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7.7 Doença hepática gordurosa não-alcoólica no portador de sín-
drome metabólica

A DHGNA é uma condição comum, associada à resistência in-
sulínica, aumento da gordura visceral e outros fatores metabólicos e 
doenças cardiovasculares. Tem ocorrência mundial, no entanto, sua 
prevalência é variável, chegando a cerca de 20-30% no ocidente; já 
nos Estados Unidos em que 25% dos adultos são obesos, essa pato-
logia ocorre em mais de dois terços destes25.

A resistência insulínica e a diabetes mellitus tipo 2 contribuem 
para o desiquilíbrio entre síntese e degradação dos ácidos graxos, ge-
rando esse acúmulo de triglicerídeos no interior das células hepáticas, 
podendo gerar ou não sintomas bem como elevação discreta das enzi-
mas hepáticas. Ao exame de ultrassonografia (USG) pode-se observar 
presença de esteatose difusa associada a graus variados de atividade 
necroinflamatória e fibrose que pode evoluir para condições avança-
das de doença hepática como a cirrose e a insuficiência hepática26.

Os principais critérios diagnósticos são: história negativa ou 
ocasional (< 20g/dia) de ingestão alcoólica, sem história de outras 
causas de doenças hepáticas crônicas (vírus B, vírus C, álcool, au-
toimune, hemocromatose) e exame ultrassonográfico de abdômen 
evidenciando esteatose. Quanto à biópsia hepática não se chegou 
a um consenso quanto à sua realização. Cabe ao médico analisar os 
custos e benefícios, já que seu objetivo é estabelecer estadiamento e 
prognóstico27. Portanto, o diagnóstico de DHGNA, deve ser de exclu-
são sendo necessário investigar outras causas26.

7.8 Síndrome da apneia obstrutiva do sono no portador de síndro-
me metabólica

A SAOS é uma patologia associada ao aumento do risco car-
diovascular na qual o indivíduo apresenta constantes episódios de 
obstrução da via área superior que podem ocasionar sintomas como 
ruído intenso, fragmentação do sono e sonolência diurna28. Tem-se 
percebido um aumento na prevalência de SAOS explicada pela epi-
demia de obesidade28,29. Já se reconhece a associação entre SAOS e 
síndrome metabólica, que é denominada síndrome Z. Algumas evi-
dências falam a favor de que a SAOS é um fator de risco independen-
te para a resistência insulínica e a intolerância à glicose30.

Durante a vigília, os portadores de SAOS mantém a permea-
bilidade da via área superior através do aumento da atividade dos 
músculos que a compõem. No entanto, durante o sono, esse meca-
nismo compensatório é perdido pelo relaxamento muscular dessa 
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região, ocorrendo assim a obstrução. A obesidade gera justamente 
um alargamento das estruturas ao redor das vias áreas, contribuindo 
para seu estreitamento; além disso, ocorre uma redução do volume 
pulmonar devido ao aumento do volume abdominal e da postura28.

Alguns estudos relatam que, independentemente da obesi-
dade, a SAOS pode resultar em alterações cardiometabólicas. Por 
exemplo, existem evidências que sugerem que a SAOS está associada 
à exacerbação da DHGNA, aumento da pressão arterial, remodela-
mento cardíaco e disfunção endotelial29.

7.9 Tratamento da síndrome metabólica

A ATPIII recomenda que a obesidade seja o alvo principal do 
tratamento da síndrome metabólica. O manejo destes pacientes deve 
fundamentar-se principalmente nas mudanças do estilo de vida. A 
terapia primária inclui a dieta e os exercícios físicos31. 

O tecido muscular é a parte do corpo humano mais sensível 
à insulina, e por este motivo, acaba sendo o principal alvo no que 
tange a melhora da resistência a essa substância, que se mostra de 
grande impacto, sobretudo entre as 24 e 48 horas. Os exercícios de 
baixa intensidade têm importância significativa para a saúde. Estu-
dos mostram que os melhores benefícios ocorrem quando pacientes 
sedentários iniciam exercícios de intensidade moderada31.

A meta é encontrar uma atividade, e em uma frequência em 
que aquele indivíduo consiga realizá-lo a longo prazo. Caminhada 
ou corrida leve durante uma hora por dia é capaz de trazer para o 
paciente perdas significativas de gordura visceral em homens sem 
restrição calórica. Estas pessoas podem iniciar esta modalidade de 
exercício de forma leve e ao longo do tempo irem paulatinamente 
aumentando a intensidade e a duração31.

O objetivo principal destas mudanças para a síndrome me-
tabólica é a redução do risco de doenças cardiovasculares. Duas 
revisões sistemáticas da Cochrane dão suporte à importância da 
mudança do cardápio alimentar destes pacientes. Resultados de en-
saios clínicos envolvendo pacientes com dieta de baixo percentual 
de gordura, seguidos durante dois anos, evidenciaram uma signifi-
cativa proteção contra a mortalidade junto com a redução nas taxas 
de eventos cardiovasculares31.

Atualmente não há uma dieta específica para os indivíduos 
com síndrome metabólica, assim, cabe à equipe médica analisar as 
necessidades e alterações metabólicas específicas de cada um, bus-
cando a melhor estratégia. Essas mudanças no cardápio exigem o 
encaminhamento do paciente a um nutricionista, para que esse pro-
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fissional consiga oferecer uma dieta que garanta a diminuição de 
calorias, mas com a adequada ingesta de micronutrientes. Há uma 
discussão no que tange os macronutrientes. Interroga-se qual seria 
a proporção (proteínas, 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 
doença cardiovascular31.

A Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) encoraja a 
ingesta de alimentos pobres em gordura, reduzindo o consumo de 
gorduras saturadas, açúcar e sódio. Alguns estudos nesse sentido 
têm demonstrado que o consumo de dietas pobres em gorduras sa-
turadas e ricas em carboidratos leva a uma redução na pressão arte-
rial mesmo sem perda de peso32.

A dieta mediterrânea, inspirada no cardápio da Grécia, sul da 
Itália, Espanha e Portugal, baseia-se em proporções de azeite, pei-
xes, laticínios, cereais não refinados, além de frutas, legumes, vege-
tais e baixo consumo de carnes e derivados. Alguns estudos demos-
tram que esta proposta diminui a incidência, porém, tem um efeito 
benéfico no que tange a reversão da síndrome metabólica33.

A associação de diabetes mellitus tipo 2 com HAS aumenta os 
riscos de complicações macro e microvasculares, bem como a mor-
talidade por eventos cardiovasculares. As complicações macrovas-
culares estão intrinsecamente relacionadas à morte dos pacientes 
diabéticos, já a ausência de HAS está associada com um aumento 
da sobrevida. Assim, nota-se a importância do controle pressórico 
nestes indivíduos, já que seus benefícios acabam por superar até o 
rigoroso controle glicêmico34.

A metformina e a tiazolidinedionas são os hipoglicemiantes 
orais que agem melhorando a sensibilidade à insulina, e assim, atua 
sobre a redução da pressão arterial, bem como aumentam a tolerân-
cia à glicose. Um estudo demonstrou que a metformina, após 10 anos 
de tratamento, se mostra eficaz na redução de até 32% no risco de 
eventos relacionados à diabetes mellitus tipo 2, em 42% a mortalida-
de ligada à ela, e em 36% por todas as causas. A metformina também 
está associada a um menor ganho de peso e menos hipoglicemia. O 
que ainda não se comprovou é se há benefícios cardiovasculares a 
longo prazo da metformina sobre outras drogas que reduzem a pres-
são arterial e a glicemia34.

Foi realizado pelo Diabetes Prevention Program (DPP) um en-
saio clínico randomizado em pacientes de alto risco que buscaram 
comparar o impacto da metformina e da mudança no estilo de vida. 
O estudo era composto por três grupos de participantes – o grupo 
que fazia uso da metformina, um do placebo, e outro, da mudança 
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do estilo de vida. Foi observado que a incidência de diabetes mellitus 
tipo 2 nos 10 anos de seguimento reduziu-se em 34% no grupo que 
aderiu à mudança no estilo de vida e 18% no grupo que fez uso da 
metformina quando comparados ao placebo35.

Em relação ao tratamento da HAS na síndrome metabólica, o 
objetivo fundamental é reduzir a pressão arterial a valores mais pró-
ximos do normal. De acordo com o Hypertension Optimal Treatment 
(HOT trial) o objetivo é uma pressão diastólica menor ou igual a 80 
mmHg no intuito de diminuir eventos terminais relacionados à dia-
betes mellitus tipo 2, doença microvascular, AVE e a incidência de 
mortes relacionadas à diabetes mellitus tipo 234.

Dentre os agentes anti-hipertensivos temos a família dos ini-
bidores da enzima conversora da angiotensina (IECA) e antagonistas 
da angiotensina II, que apesar de não serem muitas vezes suficien-
tes para controle pressórico, necessitando da adição de outros me-
dicamentos, esta classe não tem efeitos deletérios no metabolismo 
lipídico, podendo até mesmo levar uma queda dos lipídios através da 
melhora do metabolismo dos carboidratos34.

Assim, o conhecimento da etiopatogenia e da fisiopatologia da 
síndrome metabólica e dos fatores que condicionam seu apareci-
mento, permite que as intervenções estejam focadas nos seus prin-
cipais componentes contribuindo para a redução de sua prevalência 
bem como da mortalidade geral. Portanto, ratifica-se a importância 
de estudos na área e assistência à saúde de qualidade.
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