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Resumo

A obesidade tem se tornado um problema de saude publica em todo
mundo, merecendo maiores estudos da sua relacdo com outros fatores
(comorbidades), bem como de outros fatores com a obesidade.

Foi realizado uma pesquisa bibliografica nos idiomas portugués e inglés nos
ultimos 25 anos; as bases de dados pesquisadas foram a Scielo, Bireme e a base
de periddicos da Capes como um todo.

Foram abordados os seguintes topicos: - classificacdo da obesidade,
etiologia da obesidade, doengas relacionadas a obesidade, aspectos psicoldgicos
e tratamento da obesidade.

A obesidade apresenta apresenta etiologia/associagdes multifatoriais com
distribuicdo em todas as faixas etarias com predominio nas faixas mais elevadas e

no sexo feminino.

Unitermos: obesidade, efeitos a salude, saude publica, morbidade.
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ABSTRACT

Obesity has become a public health problem all over the world, requiring
deeper studies about its relation with other factores (comorbidity), as well as other
obesity factores.

A bibliographycal research has been made in Portuguese and English
languages in the last 25 years; The databases researched were Scielo, Bireme
and Capes Periodical bases, as a whole.

The following topics have been approached: obesity classification, obesity
ethiology, sicknesses related to obesity, psychological aspects and therapeutics for
obesity.

Obesity presents multifactorial ethiology/associations distributed in all ages,

prepondering on the highest ages among female gender.

Uniterms: obesity, effects on health, public health, morbity.
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INTRODUCAO

O “tema” obesidade € considerado relativamente novo. Durante um longo
periodo a humanidade estava mais preocupada com a fome do que com o
excesso de ingestdo calérica (HALPERN & MANCINI, 2002), contudo,
provavelmente a obesidade € o mais antigo distirbio metabdlico, havendo relatos
da ocorréncia desta desordem em mumias egipcias e em esculturas gregas
(BLUMENKRANTZ, 1997).

No Brasil e no mundo o nimero de individuos com excesso de peso e
obesidade é cada vez maior. Diante dos estudos que mostram que a obesidade
tornou-se uma epidemia, pode-se afirmar que metade dos pacientes que procuram
médicos especialistas apresentam excesso de peso, e a reducdo desse peso em
geral contribui para a melhora do quadro clinico do paciente (HALPERN &
MANCINI, 2002).

De acordo com um recente relatério da Organizacdo Mundial de Saude
(OMS), a obesidade atingiu proporcdes epidémicas em todo o mundo, hoje a
obesidade é tdo comum (aproximadamente 250 milhdes de obesos e 500 milhdes
de pessoas com sobrepeso no mundo) que esta comecando a substituir a
subnutricdo e as doencas infecciosas como a doenca que mais provoca danos a
salde, podendo causar consequéncias graves (PERUSSE, 2002).

A obesidade é uma doenca crbnica que provoca ou acelera o
desenvolvimento de outras doengas como: hipertensdo, doenca coronariana,
diabetes tipo 2, dislipidemias, desencadeia intolerancia a glicose, hiperinsulinemia,

apnéia do sono, doenca da vesicula, osteoartrites, diminuicdo da fertilidade e
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alguns canceres (mama, Utero, prOstata e célon) levando a uma maior morbi-
mortalidade nos individuos. (HALPERN & MANCINI, 2002).

Em adicdo, a obesidade e suas complicagcbes tém impacto social e
econdmico, na area da saude e da produtividade individual. (HALPERN &
MANCINI, 2002).

A obesidade tem pér caracteristica um distirbio do Estado Nutricional
traduzido por um aumento do tecido adiposo, reflexo do excesso de gordura
resultante do balanco positivo de energia na relacdo ingestdo/gasto calérico
(SAITO, 1996). Possui causa multifatorial e mantém-se por diferentes motivos:
mau hébito alimentar, predisposicdo genética e familiar, falsas crencas em torno
da gordura, superalimentacdo, excesso de gorduras e carboidratos na dieta, falta
de exercicio, estresse, ansiedade, distirbios emocionais e falta de exercicios que
movimentem o corpo no momento do trabalho que levam a um possivel
sedentarismo (HALPERN & MANCINI, 2002)

Recentemente a obesidade pOde ser considerada a mais importante
desordem nutricional nos paises desenvolvidos, tendo em vista 0 aumento de sua
incidéncia: acredita-se que atinja 10,0% da populacdo desses paises (DYER,
1994) e que mais de um terco da populacdo norte-americana (local onde os
alimentos ricos em energia sao abundantes e baratos e os estilos de vida do
trabalhador cada vez mais sedentarios) esteja acima do peso desejavel, (BARON,
1995). O aumento de sua incidéncia esta distribuido em quase todas as racas e
sexos, e atinge principalmente a populagcédo de 25 a 44 anos (BLUMENKRANTZ,
1997).

As tendéncias internacionais atuais revelam um rapido aumento na

prevaléncia de obesidade nos ultimos 10 a 15 anos. Estudos epidemiolégicos,
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baseados no IMC, realizados em 7 paises (Franca, Alemanha, Italia, Espanha,
Reino Unido, Estados Unidos e Japdo) mostraram que mais de um quarto da
populacéo tinha sobrepeso (HALPERN & MANCINI, 2002)

Dados de inquéritos nacionais sobre saude e nutricdo dos Estados Unidos
de 1960 e 1994, indicam um aumento progressivo na prevaléncia de adultos
obesos, sendo particularmente notavel o aumento observado entre 1976 e 1994
12,3% para 19,9% entre homens, e 16,9% para 24,9% entre mulheres. Dados do
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), obtidos em dois periodos
(1974-5 e 1989) mostram que a proporcédo de individuos com sobrepeso se elevou
de 16,7% para 24,5% e de individuos com obesidade se elevou de 4,7% para 8,3

%. (IBGE, 1989)

Politicas e programas de controle da obesidade s&o realizados
periodicamente, temos um caso ocorrido no dia 11 de outubro de 2003, Brasil,
realizado em Brasilia, no congresso nacional, o 1° Simpdsio “Obesidade — uma
epidemia”, Assinada por varias entidades médicas nacionais e internacionais, 0
assunto aponta o excesso de peso como um problema que afeta a saude dos

brasileiros e os cofres publicos.

No final do simpésio, foi assinada e feita a leitura da Declara¢éo de Brasilia,
gue aponta a obesidade como um problema de saude publica crescente no Brasil
e gque sugere a adocao de medidas emergénciais e preventivas para o combate da

doenca, onde foi criada a campanha "Menos Gordura, Mais Saude".

Tendo em vista esse rapido aumento na prevaléncia da obesidade, a
gravidade de complicagcbes que a doenca pode ocasionar o presente trabalho tem

como objetivo apresentar as causas da obesidade e suas complica¢des na saude.



METODOLOGIA

Foi realizado uma pesquisa bibliografica nos idiomas portugués e inglés nos
ultimos 25 anos; as bases de dados pesquisadas foram a Scielo, Bireme e a base
de periddicos da Capes como um todo.

Foram abordados os seguintes topicos: - classificacdo da obesidade,
etiologia da obesidade, doencas relacionadas a obesidade, aspectos psicolégicos

e tratamento da obesidade.



1 — CLASSIFICACAO DA OBESIDADE

1.1 - Obesidade Exdgena e Endbégena

A obesidade pode ser classificada em exdgena e enddgena. A exdgena
reflete excesso de gordura corporal decorrente do equilibrio energético positivo
entre ingestdo e demanda energética. Esse tipo de obesidade é responsavel por
98% dos casos. A obesidade endbégena tem causas hormonais provenientes de
alteracdes do metabolismo tireoidiano, gonadal, hipotalamo-hipofisiario, de

tumores e sindromes (BRAY, 1976), sendo responsavel por 2,0% dos casos.

1.2 - Obesidade classificada segundo a quantidade de gordura corporal

Outra forma de classificar a obesidade é de acordo com a quantidade de
gordura corporal, que pode ser mensurada por meio do IMC (indice de massa
corporal), peso dividido pela altura (em metros) ao quadrado, € o método de
avaliagcdo de gordura corporal mais utilizado (HALPERN, 2003), classificado de

acordo com a seguinte tabela:



Tabela 1 — Risco de mortalidade de acordo com a classificacdo do peso

IMC (kg/m? Classificacéo Risco de co-morbidades
<18,5 Baixo peso Outros problemas clinicos
18,5-24,9 Normal Ausente
25-29,9 Pé-obeso Aumentado
30-34,9 Obeso grau | Moderado
35-39,9 Obeso grau I Grave
=40 Obeso grau I Muito grave

FONTE: HALPERN & MANCINI, 2003

A gordura corporal pode apresentar a seguinte classificacao:

1.2.1 - Obesidade Andréide, Gindide ou Mista

A localizacdo da gordura classifica a obesidade como andréide, gindide ou
mista. A obesidade andréide ou obesidade central, apresenta acumulo mais
acentuado de gordura na regidao do abdome, tronco, cintura escapular e pescoco
(GUEDES & GUEDES, 2003), sob efeito hormonal da testosterona e de
corticoides, manifesta-se sobretudo nos homens A gindide ou obesidade periférica
€ caracterizada pelo acumulo de gordura predominantemente na metade inferior
do corpo — regides do quadril, gliteo e coxa superior (GUEDES & GUEDES, 2003)
sob efeito hormonal dos estrogenos, acumula-se principalmente em mulheres

(BRAY, 1976).



E possivel avaliar as caracteristicas da celularidade do tecido adiposo,
considerando o tamanho e o numero de células adiposas (HALPERN, 2003),
classificada em hipertréfica e hiperplasica:

A hiperplasica esta associada ao numero acentuado de células adiposas
no organismo. Individuos com quantidades de gordura dentro dos limites
esperados apresentam entre 25 e 30 bilhdes de células adiposas, enquanto
obesos hiperplasicos podem ter entre 42 e 106 bilhdes dessas células. A
hipertréfica esta associada ao aumento no tamanho das células adiposas
existentes. O tamanho das células adiposas de obesos hipertroficos pode
alcancar, em média, dimensfes 40% maiores se comparado com 0S nao-obesos
(HIRSCH, 1971). A avaliacdo da celularidade adiposa € realizada por meio de
puncao/biopsia do tecido subcutédneo para seu estudo histopatoldgico, esta ndo &
uma técnica de rotina, € utilizada para casos especiais A obesidade mista
apresenta aumento difuso do tecido adiposo, sem uma localizagdo particular

(HALPERN & MANCINI, 2002).

1.3 - Obesidade Progressiva

A obesidade progressiva se caracteriza pelo aumento gradual da
guantidade de gordura desde as idades mais precoses até o estagio adulto. Os
periodos criticos de surgimento da obesidade sédo aos 12 primeiros anos de vida,
na fase pré-escolar e na puberdade (BRAY, 1990).

No primeiro ano de vida o numero de adipdcitos aumenta de 2 a 3 vezes e
seu tamanho é de um quarto das células adiposas do adulto. Até os 6 a 7 anos, as

células adiposas tém seus tamanhos triplicados, nesta fase € necessario um maior
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controle para ndo haver um excesso no aumento nessas células. Na adolescéncia
h& hiperplasia fisioldgica das células adiposas com aumento de sua dimensao. Na
fase adulta, no caso do homem a obesidade se desenvolve apés um periodo mais
ativo de vida seguido de sedentarismo, nas mulheres ocorre normalmente apés a

gestacdo com grande ganho de peso (HALPERN & MANCINI, 2003).



2 - ETIOLOGIA DA OBESIDADE

A obesidade nao é uma desordem singular, e sim um grupo heterogéneo de
condi¢cdes com multiplas causas que em Ultima andlise resultam no fenétipo da
obesidade. Os principios mendelianos e a influéncia do gendtipo na etiologia desta
desordem podem ser atenuados ou exacerbados por fatores ndo-genéticos, como
0 ambiente externo e interacdes psicossociais que atuam sobre mediadores
fisiolégicos de gasto e consumo energético. Provavelmente a etiologia da
obesidade é uma das mais complexas (JEBB, 1997), de fato, o seu
desenvolvimento possui multiplas causas e € o resultado de complexas interacfes
entre fatores genéticos, psicologicos, socioecondmicos, culturais e ambientais

(BLUMENKRANTZ, 1997).

2.1 - Fatores Ex6genos ou Primarios

2.1.1 - Desbalanco Nutricional

O balanco energético positivo tem extrema influéncia para a etiologia da
obesidade exdgena, a excessiva ingestdo alimentar torna-se um fator de alta
relevancia. Os estudos sobre alimentacdo tornaram-se importantes a partir da
“revolucdo alimentar” que vem ocorrendo nas Ultimas décadas, caracterizada pela
mudanc¢a nos habitos alimentares da sociedade, devido a alterages no estilo de
vida, passou a ter menos tempo para realizar suas refeicbes de forma adequada e

balanceada, recorrendo a fast-foods, estes, normalmente fornecem alimentos



gordurosos e com alto valor caldrico, apresentam sabor agradavel dos alimentos
que leva a ingestdo de um volume maior de alimentos (DAMASO, 2003).

Dentre os fatores alimentares, pode-se destacar o excesso de energia,
principalmente, de lipidios, favorecendo o aumento da adiposidade (ROLLS &
SHIDE, 1992). Recentes estudos com mulheres obesas brasileiras tém apontado
a alta ingestdo de lipidios, muito freqlente nesta populacdo (PEREIRA, 1998;
FRANCISCHI et al., 1999). Outro aspecto alimentar ressaltado por Jebb (1997) é
guanto a frequéncia alimentar, ja que os individuos que consomem maior nimero
de pequenas refeigbes ao longo do dia apresentam peso relativamente menor do
que aqueles que consomem numero menor de grandes refeicdes.

As mudancas nos habitos alimentares durante este século, tém sido marcadas
pelo aumento do contetdo de lipidios na dieta, que € geralmente tido como um
contribuinte no aumento da incidéncia da obesidade (FLATT & TREMBLAY, 1998).
No entanto, Morris & Zemel (1999) tém mostrado que o maior contetdo de
carboidratos na dieta, principalmente na forma simples, representa um fator de
risco para o desenvolvimento da obesidade.

A obesidade esta sendo associada a um estilo de vida sedentario e uma dieta
rica em lipidios, esta parece permitir o superconsumo passivo de energia, devido a
sua densidade energética e possivelmente sua baixa acdo na saciedade
(BLUNDELL & STUBBS, 1998; FLATT & TREMBLAY, 1998; WESTERTERP-
PLANTEGA et al., 1998). Estudos epidemioldgicos indicam correlagdo entre o
consumo de lipidios pela populacéo e a obesidade (ASTRUP, 1993; FLATT, 1996;
GREEN & BLUNDELL, 1996; PRENTICE & POPPITT, 1996; SHAN & GARG,
1996; PROSERPI et al.,, 1997; COOLING & BLUNDELL, 1998). No entanto,

existem individuos que utilizam dietas ricas em lipidios e apresentam peso baixo
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ou normal, sugerindo que, possivelmente, o excesso de lipidios ingerido possa
estar em equilibrio com a quantidade consumida pelo organismo. Esta protecdo
pode ser fisioldgica, com taxa metabdlica ou oxidacdo de lipidios alterados, ou
comportamental devido ao aumento na atividade fisica (FLATT, 1996; PROSERPI
et al., 1997, COOLING & BLUNDELL, 1998).

Existem algumas hip6teses que explicam a associacdo entre o alto consumo
de alimentos ricos em carboidratos e a obesidade. A primeira hipétese foi em
1982, mostrando que a sacarose age provocando inicialmente hiperglicemia e
depois hipoglicemia reativa com consequente sensacao de fome, responséavel pelo
consumo excessivo de alimentos. Outra hipétese foi em 1985, baseada na
hip6tese de que o homem obeso, diabético ou ndo, apresentava um aumento do
apetite para os alimentos ricos em carboidratos, devido a reducao nos niveis de
serotonina. Alguns casos de obesidade podem estar relacionados com o maior
namero de receptores de gosto na boca, por centimetro quadrado,
comparativamente as pessoas normais (CANDIDO & CAMPOS, 1996).

Existe o conceito de que o controle do apetite é dado pela saciedade, isto €, o
decréscimo da fome e a supressao da ingestdo que acompanha o consumo
alimentar. Os adocantes podem agir mudando a aceitabilidade dos alimentos e
nos niveis de saciedade. A acdo sobre a saciedade se da por meio de sinais
fisiolégicos que influenciam os mecanismos de controle do apetite, agindo no
balanco de carboidratos e lipideos que séo ingeridos. Supbe-se que os adocantes
possam induzir a eficiéncia da saciedade , por outro lado, sugere-se que a
substituicdo dos carboidratos ndo oferece nenhuma vantagem especial no controle
do apetite, além de se refletir na compensacgéo alimentar, principalmente em

alimentos ricos em lipidios ( BLUNDELL & GREEN, 1996)
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Observando a grande maioria dos pacientes obesos pode-se concluir os
excessos na ingestdo de alimentos, podendo manifestar-se de forma consciente
ou até adquirir carater compulsivo, atingindo assim uma fome incontrolavel. Em
alguns pacientes observa-se uma ansiedade deglutdria semelhante a ansiedade
dos tabagistas ou dos alcoolicos. A ingestdo inadequada pode-se manifestar pela
ingestdo de uma maior quantidade de alimentos ou através da ingestao
esporadica e repetitiva de pequenas quantidades, distribuidas no decurso do dia,

em que se assume um carater inadvertido (HALPERN, 1999).

2.1.2 -Inatividade Fisica / Sedentarismo

Quanto a pratica de exercicios fisicos, ja e consenso que a medida que a
sociedade se torna mais desenvolvida e mecanizada, a demanda por atividade
fisica diminui, diminuindo o gasto energético diario (OMS, 1990; GRUNDY, 1998).

Segundo Weinsier et al., 1998, existe uma relagéo inversa entre atividade
fisica e adiposidade, ou seja, quanto mais ativo fisicamente for o individuo, menor
serd sua chance de desenvolver obesidade, sendo o contrario também verdadeiro.

Segundo pesquisa realizada por Saris (1993), existe uma relacdo
significativa e inversa entre o nivel habitual de atividade fisica e o ganho de peso
ao longo da vida. A reducdo do gasto energético pela diminuicdo de atividade
fisica habitual, associada a rotina de vida diaria e ao aumento do tempo em
habitos sedentarios, como assistir televisao, trabalhar no computador, entre
outros, levam as pessoas a se tornarem obesas.

A atividade fisica se praticada de forma aguda, aumenta a atividade

nervosa simpatica, potencializando sua acdo lipolitica no tecido adiposo
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(BJORNTORP, 1983), especialmente na regido abdominal. As células adiposas
sdo ricas em receptores b, — adrenérgicos, o que as torna susceptiveis a acdo
lipolitica do exercicio fisico (WILMORE et al., 1999).

Segundo estudo de Barros (1999), realizado em trabalhadores da indUstria
em Santa Catarina, 46,4% dos trabalhadores ndo praticavam atividade fisicas de
lazer.

Em um estudo realizado por Santos e Coelho (2003), em trabalhadores da
indUstria em Joinville — SC, os resultados nado divergiram de Barros (1999), a
prevaléncia de trabalhadores insuficientemente ativos foram de 47,1%, sendo
33,0% dos homens e 62,0% das mulheres. Neste mesmo estudo foi avaliado
também a classificacao de atividade fisica de acordo com o setor que trabalham
nas empresas, foi observado que as pessoas mais ativas estdo no setor de
producdo, enquanto que no setor administrativo, a prevaléncia de pessoas
insuficientemente ativas é menor, foi avaliado a associacao entre o nivel de
atividade fisica e a obesidade, a prevaléncia de pessoas insuficientemente ativas
obesas é de 17,2%, enquanto a prevaléncia de pessoas insuficientemente ativas
ndo consideradas obesas é de 5,3%. De acordo com esses dados, o risco relativo
de um trabalhador insuficientemente ativo ser obeso é de 3,3%, ou seja, ha
229,0% mais chances de se encontrar trabalhadores insuficientemente ativos
obesos do que trabalhadores insuficientemente ativos com percentual de gordura
recomendado nessa populacao.

A concluséo de um estudo realizado por Negréo et al., (2000), mostrou que
a pratica de exercicios fisicos regulares preserva a massa magra, evita o ganho
de peso, é um beneficio independente nas véarias comorbidades da obesidade,

como hipertenséo, hiperglicemia e resisténcia a insulina. Desta maneira, um estilo
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de vida ativo, pode atenuar o risco de morbidades e mortalidades em individuos

com sobepeso ou obesos.

2.1.3 - Estresse, Depressao e Ansiedade

Problemas psicologicos também estdo associados ao ganho de peso, como
por exemplo estresse, depressdo e ansiedade (BARON, 1995; JEBB, 1997),
influenciando principalmente o comportamento alimentar (STUNKARD &
WADDEN, 1992).

Entre os diversos tipos de estresses que acometem o individuo obeso podem
ser mencionados (DAMASO, 2002):

- Choques emocionais, tensdo nervosa cronica,;

- Inadaptacdo do meio social/familiar, demasiada rotina, frustracées emocionais;

- Mudanca comportamental decorrente de aspectos repressivos, intimidacao,
superprotecao;

- Traumatismos, cirurgias e doengas agudas.

2.1.4 - Fatores SocioecOnomicos

Sobal e Stunkard (1989), apds realizarem uma classica revisao de 144 estudos
que haviam sido publicados sobre a relacdo entre o nivel sdcio-econdmico e a
obesidade, encontraram uma forte relacdo inversa no grupo de mulheres de
sociedades desenvolvidas, ou seja, mulheres de menor nivel sécio-econémico
eram significativamente menos obesas que aquelas de pior nivel sGcio-econdmico.

Entretanto, essa relacdo ndo era tdo evidente nos grupos de homens e criancas
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em sociedades desenvolvidas e mostrou-se nao ser consistente para esses dois
grupos. Por outro lado, havia uma forte relacdo direta entre o nivel sdcio-
econdmico e a obesidade entre mulheres, homens e criangas em sociedades em
desenvolvimento — quanto melhor o nivel sécio-econémico, mais freqiente a
obesidade nos trés grupos. Os autores revisaram as atitudes sociais com relagéo
a obesidade e encontraram valores congruentes com a distribuicdo da obesidade
por nivel sdcio-econdmico tanto em sociedades desenvolvidas quanto naquelas
em desenvolvimento. De acordo com o0s autores, nas sociedades desenvolvidas, a
restricdo dietética, o aumento da atividade fisica, a mobilidade social e a
hereditariedade podem mediar as atitudes com relagdo ao peso corporal entre
mulheres de melhor nivel sdcio-econdmico, o que resulta na relacdo inversa entre
o nivel socio-econbmico e o desenvolvimento da obesidade. O nivel sdcio-
econdmico influéncia a obesidade por meio da educacdo, renda e ocupacdo
resultando em padrbées comportamentais especificos que afetam a ingestao
caldrica, 0 gasto energético e a taxa metabdlica.

Reddy (1998) estudou a relagédo entre o nivel socio-econémico e o indice de
massa corporal em 1.119 pessoas de populacdes de diferentes niveis sécio-
econdmicos no sul do estado de Andhra Pradesh, india. Os resultados mostraram
uma associagdo positiva entre o nivel socio-econdmico e o indice de massa
corporal, qualitativamente diferente da associagéo negativa observada nos paises
desenvolvidos.

Wardle, Waller e Jarvis (2002), investigaram os fatores socio-econdmicos
preditivos de obesidade em mais de 15.000 homens e mulheres na Inglaterra e
seus resultados eram conflitantes aos de Reddy, (1998), ou seja, a associacao

entre o nivel socio-econémico e o indice de Massa Corporal era negativa, com o
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menor indice de obesidade na classe mais alta. Na Inglaterra, o risco de se
desenvolver a obesidade é maior entre homens e mulheres de classes
econdmicas menos favorecidas e com menor grau de escolaridade. Esse achado
era independente de outros efeitos do nivel sécio-econémico e da idade, etnia e
estado civil.

Estudos realizados na Suécia (KUSKOWSKA et al., 1993; SUNDQUIST et al.,
1998), na Finlandia (RISSANEM et al., 1991; LAITINEN et al., 2001), na Suica
(GALOBARDES et al.,, 2000) e nos Estados Unidos (FLEGAL et al., 1988)
apresentaram resultados semelhantes, ou seja, uma relacdo entre baixos graus de
escolaridade ou nivel s6cio-econémico baixos e o desenvolvimento da obesidade.

Monteiro et al., (2000), compararam dados coletados em trés pesquisas nas
duas regides mais populosas do Brasil em 1975 (n: 95.062), 1989 (n: 15.585) e
1997 (n: 10.680). As tendéncias iniciais apontavam um aumento da obesidade em
todos os grupos populacionais (exceto entre os homens na area rural). Entretanto,
dados mais recentes mostram um guadro mais complexo com um aumento mais
acentuado da obesidade entre os homens que entre as mulheres, maior na area
rural e nas familias mais pobres. Surpreendentemente, o indice de obesidade era
menor nas mulheres de grupos de nivel soOcio-econdmico mais elevados,
principalmente nas areas urbanas. Os autores concluiram que essa tendéncia
recente de reducdo significativa na prevaléncia da obesidade entre mulheres de
nivel sécio-econbmico mais elevados de areas urbanas é Unica em um pais em
desenvolvimento. Eles acreditam que essa tendéncia no declinio da obesidade
pode ser uma consequéncia de uma intensa campanha dos meios de
comunicacdo que combate o estilo de vida sedentario e incentiva a adogédo de

dietas mais saudaveis.
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2.1.5 -Heranca Genética

De acordo com a pesquisa realizada por Gigante et al., (1997), as pessoas que
referiam obesidade da méae e do pai, apresentaram um risco de obesidade quase
duas vezes maior que aqueles cujos pais ndo eram obesos.

A transmissao familiar da obesidade é bem conhecida segundo Locard et al.,
(1992), acredita-se que pode ser tanto por fatores genéticos como por estilo de
vida (RAVUSSIN et al., 1992).

De acordo com Pérusse, (2002), houve um progresso na pesquisa de
genes responsaveis pela obesidade. As atualiza¢cdes anuais do mapa genético da
obesidade, publicado desde 1996, oferecem uma boa indicacdo do progresso
realizado nos ultimos 15 anos nessa area. Estudos de biologia molecular mostram
fortes evidéncias de que os genes poderiam estar envolvidos na determinacdo da
obesidade humana. Esses estudos identificaram casos de obesidade humana
devido a deficiéncias em determinados genes. Até o momento, ha 78 casos de
obesidade devido a mutagbes em um dos sete genes identificados. A maioria
desses casos foi observada em individuos com obesidade grave, com instalacdo
da obesidade quando ainda jovens. A pesquisa por genes relacionados ao
sobrepeso e a obesidade em seres humanos baseia-se, principalmente, nos
estudos de associacdo e/ou ligacbes com genes candidatos, que sdo aqueles
metabdlica ou fisiologicamente relevantes para o genétipo estudado (genes
candidatos funcionais) ou com genes que se tornaram alvos primarios por causa
de sua posicéo fisica em uma determinada regido do genoma (gene candidato

posicional), geralmente descoberto por mapeamentos do genoma.2
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Os QTLs (quantitative trait locus), refere-se a posicdo no cromossomo ocupada
por um gen particular no qual a segregacdo contribui para a caracteristica
quantitativa, como é o caso do IMC (indice de Massa Corporal) para a obesidade.
Os QTLs para obesidade descobertos no mapeamento genético definem as
regides cromossémicas, ou, as vezes, genes candidatos posicionais que podem
ser melhor investigados para se determinar seus papéis no fenétipo de interesse.
Até o momento, publicaram-se 24 estudos de mapeamento de genoma para
obesidade, realizados em 14 grupos diferentes, com varios fenétipos de
obesidade. Esses estudos para obesidade identificaram aproximadamente 60
QTLs de obesidade, distribuidos em todos os cromossomos, com excecdo dos
cromossomos 21, 22 e Y. O cromossomo 2 € 0 que abriga o maior nimero de
QTLs para obesidade: cinco. Apesar do numero elevado de QTLs de obesidade
encontrados, poucos foram identificados em um outro grupo, que incluia QTLs no
cromossomo 2p21, 3927, 4931-g32, 5p13.3, 10pl5 e 14qll-gll.2. Esses
resultados indicam claramente que a obesidade é uma doenga complexa e
heterogénea, influenciada por diversos genes, entretanto, a combinagdo dos
genes envolvidos no desenvolvimento das formas mais comuns da obesidade
ainda nao foi determinada (Pérusse, 2002).

Evidéncias mais definitivas da influéncia dos fatores genéticos no
desenvolvimento do sobrepeso e da obesidade deverdo proceder de estudos
envolvendo pares de gémeos com diferentes tipos de relacdo genética. Os
gémeos monozigotos apresentam material genético idéntico, enquanto 0s
heterozigotos possuem a mesma diversidade de irmdos nao-gémeos (Guedes,

2002)
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Comparando estudos que procuraram associar o indice de massa corporal
entre irmaos, envolvendo pares de gémeos monozigotos e heterozigotos que
viviam juntos e em separado, constata-se que o0s resultados sdo muito mais
similares e ndo oferecem, portanto, maior conviccdo quanto ao fato de o
sobrepeso ser mais susceptivel ao controle dos fatores genéticos (MCARDLE et
al., 1990).

Em estudos de Cloninger et al., (1979), foi utilizado delineamento no
tratamento das informacgdes do tipo “path analysis” — modelo BETA — um grupo de
pesquisadores procurou fornecer subsidios que talvez possam auxiliar na
elucidacao dos aspectos genéticos e do ambiente no sobrepeso e na obesidade.
Essa técnica de analise vem sendo advogada como um dos recursos mais
eficientes na tentativa de isolar os efeitos transmissiveis associados aos
componentes genéticos e nao genéticos ou culturais, dos efeitos nao
transmissiveis em fenétipos multifatoriais, como parece ser o caso da obesidade e
do sobrepeso.

Quanto aos padrbes de distribuicdo de gordura, os aspectos genéticos
apresentam maior influéncia na época em que os horménios andrégenos estao
sendo produzidos em maiores proporgdes, ou seja, na adolescéncia (KAPLOWITZ
et al., 1988).

Na associacao entre a demanda energética voluntaria/involuntaria e os fatores
genéticos verifica-se que o indice metabdlico de repouso e o efeito térmico dos
alimentos demonstram efeitos genéticos aditivos por volta de 40,0% da variacdo
total do fendtipo (BOUCHARD et al.,, 1989), ao passo que o coeficiente de
hereditariedade do nivel de préatica de atividade fisica habitual alcanca valores

proximos a 25 — 30% (PERUSSE et al., 1989). Significativo efeito genético

19



também foi observado no indice de trocas respiratorias em esfor¢cos submaximos,
sugerindo que alguns individuos podem apresentar capacidade de oxidagdo de
lipidios ou carboidratos relativamente maior que outros como resultado de
diferencas herdadas (BOUCHARD et al., 1989).

Sintetizando o papel do genétipo na variacdo do sobrepeso e da obesidade: se
as evidéncias tém apontado para um menor efeito genético aditivo quanto ao
indice de massa corporal e as quantidades de gordura corporal, parece também
que pode existir interacdo entre genoétipo x ingestdo excessiva de calorias e
gendtipo x demanda energética voluntaria e involuntaria. Esses conceitos
oferecem indicagcbes de que, em razdo dos aspectos hereditarios, alguns
individuos podem demonstrar risco mais elevado que outros para apresentar
sobrepeso ou se tornarem obesos, 0 que enfatiza a necessidade de controlar o
aporte caldrico e os niveis de pratica da atividade fisica. Desse modo, salvo em
casos patoldgicos, o sobrepeso e a obesidade somente poderdo desenvolver-se
quando existir situacdo ambiental favoravel ao equilibrio energético positivo e,
portanto, devem ser encarados como disfuncdo comportamental (GUEDES &

GUEDES, 2002).

2.1.6 - Habitos alimentares instalados na infancia

Em criancas e adolescentes a obesidade tornou-se uma questdo de saude
publica por alguns motivos, um deles é que o excesso de peso e gordura corporal
em criancas e adolescentes aumenta o risco de adultos apresentarem sobrepeso
ou obesidade (GUO et al., 1994), outro motivo € que 0 sobrepeso e a obesidade

em idades precoces podem estar associados ao aparecimento e ao
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desenvolvimento de fatores de riscos que podem predispor os adultos a maior
incidéncia de disturbios metabdlicos e funcionais (ERNST & OBARZANEK, 1994),
outro motivo relevante é que a conseqiiéncia do sobrepeso no adulto pode resultar
em comportamentos e habitos inadequados e de dificil modificacdo, quanto a dieta
e a atividade fisica, incorporados nessa fase da vida (HIMES & DIETZ, 1994).

Estudos demonstram que 35-40% dos adultos com sobrepeso
apresentavam excesso de peso corporal nos primeiros anos de vida (CHARNEY
et al., 1976).

Consequéncias sociais, psicoemocionais, metabdlicas e funcionais
induzidas pelo excesso de gordura na infancia estimulam maior ingestdo de
alimentos e limitam a participagdo das criancas em atividades fisicas,
favorecendo, a persisténcia do quadro de obesidade (GUEDES & GUEDES,
2002).

Um estudo realizado por Guedes & Guedes (1997), em Londrina — Parana,
em uma populagdo escolar com amostragem estratificada aleatéria, observou que
a prevaléncia de obesidade foram similares as encontradas na populagédo jovem
americana, neste estudo foi verificado que 20,0% de meninas e 17,0% de meninos

entre 13 e 17 anos foram classificados como obesos.
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2.2 - Fatores Endbgenos ou Secundarios

2.2.1 - Doengas Enddcrinas

Desordens enddcrinas podem conduzir a obesidade, como o hipotireidismo e
problemas do hipotalamo, mas estas causas representam menos de 1,0% dos
casos de excesso de peso. Outros problemas dessa mesma origem incluem
alteracdes no metabolismo de corticoesteroides, hipogonadismo em homens e
ovariectomia em mulheres, e a sindrome do ovario policistico, a qual pode estar
relacionada a mudancas na funcdo ovariana ou a hipersensibilidade no eixo
hipotalamo-hipéfise-adrenal (BARON, 1995; JEBB, 1997).

Em pessoas obesas, as mudancas na secrecdo e na acao hormonal resultam
dos efeitos do progressivo balanco calérico positivo e do excesso de adiposidade.
Por outro lado, a funcdo endécrina € afetada pela presenca da obesidade, como,
por exemplo, em relagdo a secrecdo de insulina alterada, podendo causar
diabetes mellitus tipo 1l (HEBER, 1994).

Algumas disfungdes enddcrinas sdo responsaveis pela obesidade em
individuos acometidos por algumas sindromes relacionadas a seguir (HALPERN,
1999; HEBER, 1994).

Sindrome de Cushing: decorrente de alteragdes no sistema hipofisario,
glandulas adrenais e/ou decorrente de tratamentos prolongados com
glicocorticéides. Caracterizada por alteracdes metabdlicas, como aumento do
catabolismo muscular, podendo desenvolver osteoporose e adelgacamento da
pele formando estrias purplreas, além de disposicao de gordura localizada na

regiao cervical posterior.
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Obesidade tireoidiana: pode ser causada por doenca tireoidiana auto-imune,
radioterapia, intervencdo cirargica do hipertireoidismo, cancer na tiredide,
deficiéncia de iodo e defeitos congénitos.

Obesidade gonadal: inclui casos hipogenitalismo em ambos o0s sexos,
transtornos cromossdmicos (sindrome de Turner) e alteragfes relacionadas com
hiperandrogenismao.

Sindromes hipotalamicas: podem ser caudas por destruicdo do hipotalamo
decorrente de traumas, infeccdes e canceres, bem como por sindromes
hipotalamicas genéticas.

Pseudo-hipoparatireoidismo: decorrente de insensibilidade do tabulo renal ao
paratorménio, mesmo na presenca da funcdo normal das glandulas paratiredides.

Hiperinsulinemia: estd relacionada com o diabetes mellitus nao-insulino
dependente; contudo, nem todo paciente com essa doenca € necessariamente

obeso.

2.2.2 -Drogas

Alguns medicamentos usados no controle de outras doencas podem
determinar excesso de apetite e consequentemente obesidade por ingestéao
alimentar (HALPERN & MANCINI, 1996).

O uso indevido~e abaixa quantidade de informacdes s&o aspectos que
favorecem o surgimento da obesidade por origem medicamentosa (DAMASO,

2002).
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2.2.3 - Neuroldgicos

Tumores hipotalamicos e patologias tumorais hipofisarias comprometem o0s
centros hipotalamicos da fome e da saciedade, ocasionando a obesidade.
Sintomas como cefaléia, vomitos e altera¢c6es na visdo, bem como em criangas,
atraso de crescimento (craniofaringiomas), essas afeccdes sdo raras (HALPERN,

1999).

2.2.4 - Metabolicos

Uma das causas mais frequentes de obesidade é a reducdo da taxa
metabdlica basal (TMB) (WILMORE & COSTILL, 2001).

Varios fatores estdo relacionados a taxa metabdlica basal relacionados a
seqguir:

Quantidade de massa magra: quanto maior for a porcentagem de massa
magra de individuo, maior sera seu gasto calorico diario. Pesquisas demonstram
gue a menor taxa metabdlica basal das mulheres, devido a uma maior quantidade
de massa gorda, pode explicar a maior adiposidade em mulheres, quando
comparadas a homens (GORAN & WEINSIER, 2000).

Temperatura corporal: quanto maior a temperatura corporal maior sera a taxa
metabdlica basal, o que explica em parte a grande adiposidade de pessoas que
habitam locais mais frios.

Depressao: diminui a atividade do sistema nervoso simpatico, o que reduz a

taxa metabdlica basal.
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Hormonios: a tiroxina e a adrenalina atuam aumentando a taxa metabdlica
basal, e assim a deficiéncia na sintese, na secre¢cdo ou na atuacdo fisiologica
desses hormbnios pode causar o efeito inverso.

Idade: em decorréncia da idade ha uma pronunciada reducdo na quantidade
de massa magra. Grundy (1998) destaca em sua revisdo que o envelhecimento
também esta ligado ao ganho de peso, por estar associado a fatores como
declinio na TMB em consequéncia da perda de massa muscular, diminuicdo na
pratica de atividades fisicas e aumento no consumo alimentar.

Area corporal: quanto maior a area superficial corporal, maior perda de calor
ocorrera pela pele, o que leva a taxa metabdlica basal porque é necessaria uma

maior perda de energia para manter a temperatura corporal.
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3 — DOENCAS RELACIONADAS A OBESIDADE

3.1- Cardiovasculares

No Brasil as trés principais causas de morte sao o infarto do miocérdio, o
acidente vascular cerebral (AVC) e a insuficiéncia cardiaca, representando 300 mil
mortes anuais. A doenca cardiovascular no Brasil esta associada a 34,0% do total
de mortes (SBC, 1999). Os paises com as maiores taxas de morte por doencas
cardiovasculares sao a: Federagdo Russa (45,2%), Bulgéaria (53,6%), Inglaterra
(45,4%), Alemanha (39,6%), Noruega (45%), Austria (40,3%) e Estados Unidos
(38,8%) (KRUMMEL, 1998).

A relagdo entre obesidade e doenca cardiovascular é melhor ilustrada nos
resultados de Blumenkrantz, (1997), nos quais mostra que um aumento de 10%
no peso corporal aumenta a incidéncia de doencas coronarianas em 20,0%, com
iSso 0 coracdo torna-se predisposto a aumentar o rendimento cardiaco para
atender as necessidades metabdlicas corporais. Os mecanismos desta
associacdo com a obesidade sao variados e atuam na agressdo miocardia,
ocasionando uma disfun¢éo ventricular, podendo ocorrer também uma elevacédo
do colesterol plasméatico em torno de 12mg/dl.

A localizacdo do tecido adiposo na regido abdominal predispde a problemas
cardiovasculares. Uma forma simples de realizar a medicdo do grau de
adiposidade intra-abdominal é na razao entre as circunferéncias da cintura e do
guadril, nos homens esse valor € aumentado quando estiver acima de 1,0 e nas
mulheres acima de 0,8. Quando ocorre em mulheres pré-menopausa, ha

diminuicdo progressiva na ligagdo entre os horménios sexuais e a globulina,
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aumentando a concentracdo de testosterona livre, 0 que eleva a atividade
androgénica e as concentracbes de AGL. Em mulheres pds-menopausa a
deficiéncia de estrogeno contribui para a distribuicdo de tecido adiposo
caracteristico do sexo masculino, e a perda da fungédo ovariana estd associada
com o desenvolvimento de problemas aterogénicos (GASPARD, 1995).

Kenchaiah (2002), apés realizar correcao dos fatores de risco conhecidos
(ajuste de variaveis), mostrou que houve um aumento no risco de faléncia
cardiaca de 5,0% para homens e de 7,0% para mulheres para cada aumento de
uma unidade no IMC indice de Massa Corporal), e ndo é limitado apenas para a
obesidade modrbida, criando um continuo gradiente de risco de faléncia ventricular.
O efeito da ativac@o do sistema nervoso simpético e da agdo miocardiotoxica das
catecolaminas circulantes precisa ser avaliado na génese ou na participacdo da
disfuncao cardiaca em individuos obesos.

As agressdes da obesidade aos niveis de pressdo arterial tém sido
observadas em praticamente todas as sociedades, idades, grupos étnicos e
ambos os sexos. Estudos revelam que a prevaléncia da hipertensdo em obesos é
2,9 vezes maior do que em ndo-obesos (VAN, 1985).

Acompanhamentos longitudinais destacam que, a cada 10,0% de aumento
no peso corporal relativo, a pressao arterial sistélica responde como elevacgdes por
volta de 6,5 mmHg (KANNEL et al., 1967). Resultados de meta-analise
demonstraram que na reducao de 1kg de peso corporal ha diminuicdo de 1,2-1,6
mmHg de pressao arterial sistélica e 1,0-1,3 mmHg da presséo arterial diastolica
(STAESSEN et al., 1989).

No desenvolvimento do diabetes mellitus o tecido adiposo atua aumentando

a demanda por insulina e, em pacientes obesos, criando resisténcia a esta,
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ocasionando aumento na glicemia e consequente hiperinsulinemia. Esta
sensibilidade do tecido adiposo a insulina pode permanecer alta, sugerindo que a
lipogénese possa estar favorecida. Essa resisténcia pode ser atribuida a
diminuicdo na concentracdo de receptores de insulina ou na falha no mecanismo

de transito celular (BLUMENTRATZ, 1997).

3.2- Respiratorios

Uma das disfungdes pulmonares nos individuos obesos é chamada de
sindrome de Pickwickian ou sindrome da obesidade-hipoventilagcao, caracterizada
por sonoléncia e reducéo da ventilacdo (KOPELMAN, 1992).

Quando ha um aumento no peso corporal, ocorre a sobrecarga muscular para
a ventilacdo, o que resulta numa disfungcdo da musculatura respiratéria
(BLUMENTRATZ, 1997). Além disso, o0 aumento na quantidade de gordura
acumulada na regido peitoral e abdominal limita os movimentos respiratorios e
diminui o volume pulmonar (JUNG, 1997).

A obesidade também tem sido associada a prevaléncia de asma, sendo que
0S mecanismos pelos quais a obesidade promove essas dinfungbes respiratorias
tem sido atribuidos a fatores mecanicos, como o volume abdominal, sobre a

expansao pulmonar e as vias aéreas superiores (SCHACHTER et al., 2001).
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3.3- Ortopédicos

O excesso de peso corporal predispde o individuo obeso a sofrer traumas nas
articulagbes, como € o caso da osteoartrite no joelho, o excesso de tecido adiposo
pode atuar no sistema esquelético, devido a alteracdo no metabolismo de

estrogeno (ROSSNER, 1989; BOLLET, 1992).

3.4- Endécrinos

Meninas obesas possuem muitas vezes a menarca mais cedo que as nao-
obesas, jA& que a menstruacdo é iniciada quando o peso corporal atinge certa
massa corporal critica (BLUMENKRANTZ, 1997).

Segundo Givens, (1992), as mulheres que apresentam obesidade
abdominal desenvolvem irregularidades no ciclo menstrual e amenorréias e
apresentam mais problemas durante a gravidez, como a sindrome hipertensiva e a

toxemia.

3.5- Neoplasias

Homens obesos apresentam um indice de mortalidade significante por cancer
colorectal e de prostata, os que apresentam peso maior que 130% do peso médio
apresenta 2,5 mais chances de morrer por cancer de prostata do que 0os normais.
Mulheres com sobrepeso podem desenvolver cancer do colo uterino, ovario e

mama (BLUMENKRANTZ, 1997).
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3.6- Vesicula Biliar

A associagdo entre a obesidade e o calculo da vesicula biliar, pode estar
relacionado a dois fatores: aumento no colesterol circulante, quando os estoques
de tecido adiposo sdo mobilizados, e aumento na taxa em que o colesterol é

excretado na bile (JUNG, 1997).

3.7- Outras Disfuncgdes

Algumas desordens estdo associadas a obesidade, segundo Baron, (1995),
como: doencas do trato digestivo (figado, esofagite), tromboembolias, diminuicédo
na capacidade cardiaca, problemas de pele, maior incidéncia de complicacbes
cirrgicas e obstétricas, maior suscetibilidade a acidentes e maior incidéncia de

problemas psicolégicos e discriminacao social.
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4 — ASPECTOS PSICOLOGICOS

Diversos tém sido os fatores psicoldgicos associados a obesidade e vice-
versa, dentre esses fatores, merecem destaque a bulimia e a anorexia nervosa, a
ansiedade, a depresséo e o transtorno do comer compulsivo (TCC).

Estudos de atitudes frente a vontade de se alimentar permitiram
individualizar dois desvios psicoldgicos associados ao comportamento alimentar:
anorexia e bulimia. A anorexia nervosa caracteriza-se pelo desejo persistente de
manter o peso corporal abaixo dos limites inferiores aceitaveis, devido muitas
vezes a preocupacdo com a imagem corporal. A bulimia caracteriza-se por
episodios repetidos a impulsao irresistivel de ingestdo de grandes quantidades de
alimentos em curtos espacgos de tempo, durante os quais se perde a nocdo d
guanto se come e a capacidade de parar. Nos casos em que a obesidade nédo é
desejada, as crises bulimicas sdo compensadas pelo abuso de laxantes,
diuréticos e anorexigenos, bem como pela provocacao do vémito, enquanto as
anoréxicas o sao pelo recurso do jejum (FOSTER, 1992).

A obesidade nao é classificada como um transtorno psiquiatrico, por muito
tempo foi compreendida como uma manifestagdo soméatica, uma consequéncia de
um conflito psicologico subjacente que o individuo obeso s6 conseguiria resolver
por meio da hiperfagia, atualmente esta ndo é uma postura aceita, estudos
sugerem que ndo ha diferencas significativas no funcionamento psicoldgico entre
pessoas obesas e ndo obesas (HALPERN & MANCINI, 2002).

Nos pacientes obesos que procuram tratamento, existe um aumento de

prevaléncia de sintomas psicoldgicos, tais como depressao, ansiedade e aumento
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da ingestdo alimentar, pacientes com co-morbidades psiquiatricas apresentam
maiores taxas de abandono no tratamento (HALPERN & MANCINI, 2002).

O estigma da obesidade se caracteriza por uma diversidade de atitudes
negativas frente aos obesos, como, menor chance de um relacionamento afetivo,
menor chance de se empregar, objetos de uso diario com ergonomia inadequada;
uma mudanga comportamental € o aspecto inicial para resolucdo desses
problemas (HALPERN & MANCINI, 2002).

Sentimentos de perda e depressdao explicam o modo como certos
individuos procuram insistentemente e repetidamente alimentos acucarados. Os
acucares sdo necessarios para a producdo de opibides, principalmente beta-
encefalinas e dimorfinas, substancias com varias fungbes que, no cérebro,
provocam sensagdo de bem-estar. Isso explica como os alimentos doces atuam
em alguns individuos como reguladores de tensdes (WADDEN & STUNKARD,
1985).

A Psicoterapia Cognitivo-Comportamental (PCC) tem como base a andlise
funcional dos comportamentos, qualquer que seja sua indicacdo, isto €,
transtornos psiquiatricos propriamente ditos ou obesidade, sendo que no caso da
obesidade, a PCC objetivard o clareamento da associagdo entre o bindmio
ingestao alimentar-atividade fisica numa ponta e eventos ambientais, tais como
horarios, presenca de outras pessoas e humor, na outra, para que, por meio disso,
a mudanca desejada seja implementada (HALPERN & MANCINI, 2002).

Outro aspecto psicolégico relevante nos pacientes obesos é o Transtorno
do Comer Compulsivo (TCC), caracterizado por episddios repetidos de comer
compulsivamente, com uma freqiiéncia de no minimo duas vezes por semana

durante seis meses consecutivos. Este transtorno esta presente em 5,0 a 8,0% da
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populacdo obesa geral e em 20,0 a 30,0% dos obesos morbidos que procuram
tratamento, sendo mais frequente entre as mulheres (HALPERN & MANCINI,
2002).

O diagnéstico da psicogénese da obesidade é estabelecido por meio da
realizacdo de uma anamnese, em que mostra que 0 paciente apresenta
modifica¢cdes do comportamento alimentar, como “sindrome da ingestdo noturna”
ou “sindrome da compulsdo alimentar”, estas sindromes estdo associadas a uma
fase de estresse psicoldgico, distarbio e ansiedade cronica (HALPERN, 1999).

As doengas do comportamento alimentar obedecem a uma interagdo entre
distarbio fisioldgico e disturbio psicoldgico. Nestes casos, o0 alimento passa a ser
um substituto de outras gratificacdes ou pode ser utilizado para alivio da soliddo,
da ansiedade ou dos aborrecimentos. A superalimentagdo pode funcionar como
um mecanismo para afastar sentimento desconfortantes de agressividade ou
depresséo, sendo que a obesidade pode ser utilizada como mecanismo de defesa
contra a interacdo social anormal, conflitos sexuais e exposicéo a possibilidade de

inter-relacdes pessoais inadequadas (HALPERN, 1999).
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5 - TRATAMENTO DA OBESIDADE

A adequada quantidade de massa corporal, em especial de gordura,
melhora a qualidade de vida contribui para a diminuicdo da morbi-mortalidade.
Segundo um estudo realizado por Jung, (1997), foi observado que a reducao do
peso corporal em 10 kg apresenta os seguintes beneficios:

Mortalidade: ocorre uma queda de 20,0 — 25,0% na mortalidade total; ha um
declinio de 30,0 — 40,0% nas mortes por diabetes melittus; ha uma reducéo de
40,0 — 50,0% nas mortes por neoplasias da obesidade.

Pressdo arterial: queda de 10,0 mmHg na pressao sistolica e 20,0 mmHg na
distdlica.

Angina: reducdo dos sintomas em 91,0%; aumento de 33,0% na tolerancia ao
exercicio.

Lipidios: diminuicdo de 10,0% no colesterol total; declinio de 15,0% no LDL-
colesterol; diminuicdo de 30,0% nos triglicérides circulantes; aumento em 8,0% no
HDL-colesterol,

Diabetes: redugédo no risco de desenvolvimento de diabetes maior que do que

50,0%; diminuigéo de 30,0 — 50,0% na glicemia de jejum.

5.1- Tratamento Dietoterapico

As intervencbes dietéticas nos programas de controle do peso corporal
requerem elaboracdo de planos de dietas que venham a oferecer diminuicdo no
consumo calérico total, com isso, 0 organismo passa a receber menor aporte

calorico do que precisa;, em conseqiéncia, vai buscar as demais calorias
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necessarias em seus depositos energéticos, tanto mais quanto maior for o
dispéndio de energia requerido para atendimento as solicitagbes biolégicas
(KRAMER et al., 1989).

Segundo recomendacao da ACSM, (1983) a perda de peso deve ser resultado
da méxima reducdo de gordura corporal e de minima perda de massa magra,
representando sucesso na manutencdo do peso perdido, poucos riscos de
desnutricdo e de complicagbes médicas.

O total energético deve ser controlado para pacientes que apresentam
sindrome metabdlica, afirmando que a dieta deve conter alta porcentagem de
energia derivada de carboidratos e baixa de lipidios, além de controle na
guantidade de colesterol na dieta, a fim de reduzir as chances de ocorréncia de
problemas cardiovasculares (ILARDE & TUCK, 1994). Lean et al, (1989),
defendem dietas ricas em carboidratos e pobre em lipideos, para prevencao da
obesidade e manutencdo do peso adequado. De fato, a composicdo da dieta
parece influenciar a reducao de peso: dietas ricas em lipideos podem criar balanco
positivo deste nutriente no organismo, ou seja, seu consumo € maior do que a sua
oxidacao. Isso ocorre porque 0 aumento na ingestao de lipideos ndo estimula a
sua oxidacdo, o que ocorre em carboidratos e proteinas, e porque a eficiéncia do
organismo em estocar os lipideos da dieta como reservas de gordura é muito alta,
superior a 95,0% (HILL et al., 1993).

A importancia das fibras na alimentacéo para reducdo da obesidade, consiste
na reducdo na ingestao energética; aumento no tempo de esvaziamento gastrico;
diminuicdo na secrec¢do de insulina; aumento na sensacao de saciedade; reducao
na digestibilidade; reducado no gasto energético e aumento na excrecdo fecal de

energia (ROSSNER, 1992).
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5.2— Exercicios Fisicos

O exercicio fisico regular resulta em beneficios para o organismo, melhora a
capacidade cardiovascular e respiratéria, diminui a pressdo arterial dos
hipertensos, melhora a toleréncia a glicose atuando na a¢éo da insulina (DENGEL
et al., 1998).

O exercicio fisico é uma forma relativamente eficaz no tratamento da
obesidade, pois eleva o gasto energético e minimiza os efeitos negativos da
restricio energética, pois é capaz de reverter a queda na TMB (MOLE et al.,
1989). Segundo Forbes (1992), o exercicio aerGbio preserva a massa magra, e
ajuda a manter a TMB durante um programa de reducéo de peso, desde que néo
haja um déficit energético muito grande. Além disso, a combinacdo da dieta e de
exercicios de intensidade moderada geralmente promove uma maior perda de
peso do que a dieta isolada. O exercicio combinado a restricdo energética

promove a redugdo no peso corporal, maximizando a perda de gordura e

minimizando a perda de massa magra (RACETTE et al., 1995).

5.3- Medicamentoso

O tratamento medicamentoso para a reducdo da obesidade utiliza algumas
drogas como: anfetaminas, fenfluraminas, fenterminas, dietilpropina, manzindol,
pemolina, fenilpropanolamina e os anti-depressivos, fluoxitena e sertralina, entre
outros. Ha muitas controvérsias sobre a utilizagdo destes, pelos escassos estudos
sobre seus efeitos a longo prazo. Os remédios criam uma expectativa de cura

para a obesidade e as pessoas comumente voltam a engordar com a suspensao
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do medicamento. Os efeitos colaterais normalmente observados incluem

sonoléncia, nervosismo e disturbios no trato gastrointestinal (BARON, 1995).

5.4— Promocéao da obesidade

A importancia da reducdo da obesidade para a saude publica, o interesse
social e os investimentos econdmicos em alimentacéo e na qualidade de vida de
pessoas obesas indicam que, estudos rigorosos sobre a prevencéo e o tratamento
da obesidade séo fundamentais (HYMAN et al., 1993).

Freitas (2001), relata que a prevenc¢do da sobrecarga ponderal ou a reverséao
de pequenos ganhos de peso, torna-se, menos dispendiosa e mais eficaz do que

tratar a obesidade depois de completamente instalada.

Freitas (2001), cita 3 niveis de a¢éo de prevencao:

1° nivel - A¢gBes ou medidas de Saude Publica

Estratégias de intervencdo em saude publica sdo usadas para dominar a

obesidade, dentre elas podemos citar duas medidas eficazes:

- Melhorar os conhecimentos e capacidade de lidar com os problemas dos
individuos da comunidade através de estratégias de educacdo e alteracdo do
comportamento, alargadas a uma grande audiéncia através dos meios de
comunicagdo social, intervencdes nos locais de trabalho, programas escolares,

centros comunitarios e clubes, entre outros.
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- Reduzir a exposicdo da populacdo a ambiente promotor de obesidade, como
a tentacdo dos alimentos de elevado conteddo de gordura e evitar um estilo de
vida sedentario. Isto € conseguido pela promoc¢édo de padrbes de alimentagdo
saudavel e atividade fisica, envolvendo todos os niveis de politica de salde,

incluindo educacéo, transportes, outros servicos publicos, agricultura e produgéo

alimentar.

A autora cita estratégias ambientais para o controle da obesidade:

- Desenho urbano e politica de transportes:

Construcdo de passeios e pistas de bicicletas seguras;
Melhoria da iluminacédo para marcha segura;
Trafego calmo para melhor seguranga das criancas;
Melhoria do design das constru¢des para incentivar o uso de escadas.

- Regulamentacéo e legislagéo:
Implementacgéo da etiquetagem dos produtos alimentares;
Limites de publicidade para criangas;
Regulamentacg&o que assegure que 0s vegetais e saladas sejam servidos sem
custos em todas as refeicdes.

- Incentivos econdmicos:
Subsidios para produtos de alimentos com baixo contetdo energético (frutas e
vegetais);
Diminuicdo de impostos para utilizadores de transportes publicos para o trabalho;
Diminuicdo de impostos para empresas que proporcionam exercicio ou facilidades
de horarios aos funcionarios.
Melhoria dos padrdes de distribuicdo e preparacdo de comida
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Padronizagao nutricional das refeicdes nas escolas e locais de trabalho.
- Educagéo e promocéao:
Conhecimentos da comunidade sobre obesidade;
AlteracBes de comportamento e estilos de vida saudavel;
Necessidade de uma agéao coletiva para melhorar o ambiente, promover o

exercicio e habitos saudaveis.

2° nivel — Prevencao seletiva

Os programas de prevencdo seletiva tém como alvo os sub-grupos da
populacéo, que tém elevado risco individual de desenvolver obesidade. Estes sub-
grupos tém fatores bioldgicos, psicoldgicos e sécio-culturais que estdo associados
a risco aumentado de obesidade. Este risco pode ser agudo, como em certas
fases vulneraveis da vida (adulto jovem apds o casamento, gravidez, menopausa,
apos deixar de fumar) ou pode ser permanente como a predisposicdo genética

para o ganho de peso.

3° nivel — Prevencao especifica

A prevencao especifica é dirigida a um determinado grupo alvo, séo individuos
de alto risco, com sobrecarga ponderal, mas ainda nédo obesos. Os programas de
prevencdo especifica normalmente envolvem estratégias de trabalho com os

doentes numa base individual ou, alternativamente, em grupos especiais.

Os doentes recrutados para estes programas de prevencao especifica ja tém
alguns problemas relacionados com o peso. Os objetivos primarios desta

estratégia de prevencao serdo citados a seguir:
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- Impedir que criangas com sobrecarga ponderal se tornem adultos obesos;
- Prevenir maior ganho de peso;
- Reduzir o numero de individuos que desenvolvem comorbilidades relacionadas

com a obesidade.



Conclusao

Frente ao exposto foi possivel observar que a obesidade tem se tornado um
problema crescente de saude publica, com repercussdes geograficas quase
indiscriminadas afetando paises desenvolvidos e em desenvolvimento,
apresentam etiologia, associacdes multifatoriais com distribuicdo em todas as
faixas etarias como predominio nas faixas mais elevadas e no sexo feminino.

Foi observado que varios fatores contribuem para o desenvolvimento da
obesidade, como predisposicado genética, estilo de vida, fatores sécio-culturais e
étnicos. Além disso, os maus habitos alimentares e a falta de exercicio também
sdo responsaveis pelo crescimento acelerado dessa doenca.

A prevencéo € o principal meio de combater a obesidade.

A atividade fisica é considerada uma das profilaxias, porém mais da metade
da populacdo adulta € sedentaria ou inativa e isso tem atingido também as
criancas. O sedentarismo é responsavel por cerca de um terco das mortes por
doenca coronariana, cancer de colon e diabetes.

A pratica de exercicios deve ser incentivada desde a infancia, criar o habito e o
interesse por uma vida ativa pode trazer beneficios do ponto de vista educacional,
social além de proporcionar uma prevencdo, ndo somente da obesidade, mas de
varias doencas.

O mais importante é nao deixar que se atinja a obesidade e para isso é preciso
“educar”.

A prevencéo € o principal meio de combater a obesidade.
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