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| - Caracteristicas epidemiologicas e clinicas da obesidade em Portugal:

Em Portugal, foram realizados dois inquéritos de saide de ambito nacional para avaliar
a prevaléncia de excesso de peso/obesidade na populacéo portuguesa adulta (> 19 anos),
os Inquéritos Nacionais de Saude de 1995-1996 e de 1998-1999. Em ambos o0s
inqueéritos, os dados foram obtidos através de entrevista directa na qual eram
questionados sobre o peso e altura. O dado epidemiolégico obtido, mais relevante,
sobretudo tendo em conta o curto espaco de tempo interposto, foi o reconhecimento da
tendéncia crescente da prevaléncia de excesso de peso/obesidade em ambos 0s sexos, de
50.2% para 54.0% em homens, e de 44.9% para 46.5% em mulheres, de 1995-1996 a
1998-1999, respectivamente. No entanto, s6 mais recentemente foram realizados
estudos com amostras representativas da populacdo e usando medicdes antropométricas

objectivas[1].



O primeiro estudo de prevaléncia de obesidade em adultos, em Portugal Continental,
com uma amostra representativa desta populacdo no que respeita a idade, sexo e
distribuicdo geografica, decorreu entre 1995 e 1998. Revelou uma elevada prevaléncia
de excesso de peso e obesidade em adultos entre os 18 e 64 anos, na qual menos de
metade da amostra total (44.2%) apresentava peso normal, enquanto 2.2% tinha baixo
peso e 39.4% tinha excesso de peso. A prevaléncia de obesidade na amostra total foi de
14.2%. Enquanto, a prevaléncia de excesso de peso e obesidade aumentou de 49.6%
para 53.6% na Ultima década. Este aumento parece resultar principalmente de um desvio
do peso normal (47.8% em 1995-1998 e 44.2% em 2003-2005) para 0 excesso de peso
(35.2% em 1995- 1998 e 39.4% em 2003-2005). A prevaléncia de excesso de
peso/obesidade entre homens é maior (60.2%) que entre mulheres (47.8%). Esta
diferenca entre sexos € consistente com o encontrado no estudo de 1995-1998. A meia-
idade é o periodo da vida onde se encontra a maior prevaléncia de excesso de

peso/obesidade[1].

Quanto mais baixo o nivel educacional, tanto maior a prevaléncia do excesso de
peso/obesidade. Nos niveis educacionais mais baixos (23% da amostra total),
encontrou-se uma prevaléncia de excesso de peso/obesidade de 69.9%, enquanto para
niveis educacionais mais elevados a prevaléncia correspondente foi de 41%][1].
Considerando ambos os sexos, 40.8% ndo eram casados nem viviam com companheiro.
A prevaléncia da obesidade foi maior entre os participantes casados (8.8%; n = 4785) do
que entre solteiros (17.8%; n = 3303)[1].

Encontrou-se também uma correlagdo negativa e significativa entre 0 nUmero de anos
de bom aproveitamento escolar e o indice de massa corporal (IMC). A idade e 0 IMC
correlacionaram-se significativa e positivamente nos dados de 1995-1998 e 2001-2003;
a média do IMC aumenta de forma aproximadamente linear com a idade até ao grupo
etario dos 50-59 anos. Apos este intervalo, existe uma tendéncia para uma ligeira
diminuicdo da média do IMC. Quando se considera o IMC por faixa etaria entre 2003-
2005 verificou-se que 8.0% daqueles com 18 a 19 anos tinha baixo peso. No entanto,
essa alta prevaléncia de baixo peso diminui para metade no grupo etario dos 20-29 anos.
A partir dai, hd uma diminuicdo acentuada de peso normal (de 62.4% no grupo 20-29
anos para 42.1% na faixa etaria 30-39 anos) e um aumento nas categorias de excesso de

peso/obesidade com um méaximo 50.7% de excesso de peso entre os 60 e 64 anos e um



méaximo de 23.1% de obesos no grupo 50-59 anos (este é também o grupo onde a

prevaléncia combinada de excesso de peso/obesidade é maior: 72.0%)[1].

As mulheres com mais de 30 anos entre 2003-2005 apresentavam uma media do
perimetro da cintura maior do que as de 1995-1998 com as mesmas idades. Entre os
homens, apenas se verificaram diferengas significativas abaixo dos 40 anos. Os
resultados mostram, assim, que mais de metade dos portugueses entre os 18 e 0s 64
anos tem excesso de peso ou é obeso e apresentam risco cardiovascular aumentado

associado a um perimetro de cintura elevado[1].

Durante o periodo de 1991-2001, a populacdo ficou mais velha e a piramide etaria
sofreu um desvio grave (reducdo da proporgdo de pessoas com menos de 25 anos de
idade e aumento da proporcdo de pessoas acima de 60 anos). Como a amostra recolhida
é proporcional a distribuicdo da populacdo em termos de idade, o aumento global da
prevaléncia de excesso de peso / obesidade pode ser, parcialmente, explicada como um
resultado das mudancas demogréaficas na populacao portuguesa[1].

Uma analise mais detalhada revela que a prevaléncia de excesso de peso aumentou para
homens e mulheres, e a prevaléncia de obesidade diminuiu entre as mulheres (de 15.4%
para 13.4%), mas aumentou entre os homens (de 12.9% para 14.2%). A diminuicdo na
tendéncia epidemioldgica da prevaléncia da obesidade em mulheres pode ser uma
expressdo das preocupacdes relacionadas com o corpo, cada vez maior entre a

populacdo feminina, ja relatado em popula¢des urbanas do Brasil[1, 2].

Em comparagdo com outros paises europeus, Portugal apresenta uma elevada
prevaléncia de excesso de peso e obesidade também entre criancas. Um estudo de larga
escala mostrou elevada prevaléncia de obesidade em criangas entre 0s 7 e 9 anos de
idade. Este estudo, realizado entre 2002 e 2003 com 4511 criangas portuguesas (2274
do sexo feminino e 2237 do sexo masculino), amostra representativa da populacao
portuguesa entre 0os 7 e 9 anos de idade, encontrou percentagens muito elevadas de
obesidade. Na amostra total, 20.3% apresentavam excesso de peso e 11.3% obesidade.
Assim, a prevaléncia de excesso de peso/obesidade foi de 31.5%. Na amostra total,
29.4% das criancas do sexo masculino e 33.7% das criancas do sexo masculino
apresentavam excesso de peso ou obesidade. O excesso de peso foi mais prevalente no

sexo feminino, excepto nas criangas com 7.5 anos de idade. A obesidade também foi



mais prevalente no sexo feminino, excepto naquelas com 9 anos de idade[3].
Comparando com estudos prévios, verifica-se que a altura, o peso e o IMC aumentaram
entre 1970 e 2002 em ambos 0s sexos e em todos 0s grupos etéarios. O IMC aumentou
especialmente entre 1992 e 2002 quando as alteragbes no peso foram maiores que as

alteracOes da altura[3].

Também nas criangas e adolescentes 0 peso excessivo estd associado ao risco de
desenvolvimento de doengas cronicas. A diabetes mellitus tipo 2, a hiperlipidemia e a
hipertensdo arterial estdo a tornar-se mais comuns em criangas com excesso de peso. O
excesso de massa corporal durante a infancia e adolescéncia associa-se ainda ao risco de

excesso de peso na idade adulta [4], com consequente maior morbi-mortalidade[3].
a) Impacto dos habitos culturais, alimentacao e actividade fisica.

Nas ultimas trés decadas, Portugal tem beneficiado de uma melhoria das condigcdes
socioecondmicas. As questdes sociais como a urbanizacdo, a modernizacdo das praticas
de trabalho e a melhoria das condigdes sociais, foram seguidas pelo sedentarismo e
maus habitos alimentares. Estes estilos de vida associam-se ao aumento das taxas de

obesidade, a também designada "doenca da civilizagao[1].

Em contraste com muitos outros paises europeus que sofreram importantes mudancas
sociais e econdmicas apos a Segunda Guerra Mundial, a melhoria geral das condicGes
de vida da populacdo portuguesa ocorreu mais tarde, durante a década de 60. O sistema
de satde mostrou grandes alteracbes, com um grande aumento no nimero de médicos
por 1.000 habitantes e a percentagem de partos em hospitais aumentou. As taxas de
mortalidade infantil e neonatal diminuiram acentuadamente e atingiram os valores
europeus actuais. Houve também mudancas nutricionais importantes. Verificou-se o
aumento no consumo total de energia diaria e de alguns produtos, como o leite (76-237
cal/dia), carne (78-328 cal/dia), gorduras (407-788 cal/dia) e aclcar (209-350 cal /
dia)[5].

Estas alteracdes profundas na estrutura econémica e social conduziram a uma melhoria
global das condicBes de vida nos ultimos 40 anos. Entre muitos efeitos positivos
encontrou-se uma forte tendéncia secular para o aumento da estatura média e
diminuicdo da idade da menarca na populacéo portuguesa[3]. Contudo, estas alteractes

também trouxeram alguns efeitos negativos. Portugal tem a maior percentagem de
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sedentarismo em adultos na Uni&o Europeia (87.8%)[3, 6]. E possivel que as criangas

portuguesas sejam igualmente muito sedentérias, contribuindo para o peso excessivo[3].

b) Obesidade, Destino ou Acidente. A interaccdo entre predisposicdo genética e o
ambiente, raca e outros predisponentes genéticos na prevaléncia e incidéncia da
Obesidade na infancia/adolescéncia e idade adulta. Uma descrigdo especifica em
paises Latino-Americanos.

Os factores de risco de desenvolvimento de obesidade podem dividir-se em enddgenos
ou ambientais. O patrimdnio genético, o sexo, a idade e a raca sdo exemplos dos
primeiros, constituindo caracteristicas inerentes ao individuo e ndo sendo modificaveis.
Na origem da obesidade existem, além destes, os factores psicossociais, culturais,
nutricionais, metabolicos e do sistema endocrino que lhe ddo um a natureza

multifactorial. A interaccéo entre estes factores culmina na génese da obesidade[2].

Estima-se que a contribuicdo da genética para a obesidade represente 40 a 70%
(National Heart Lung and Blood Institute, 2004). No entanto, predisposicdo genética
ndo deve ser confundida com destino. Os genes determinam a susceptibilidade a
obesidade, mas ndo determinam per si 0 peso do individuo. Os latinos parecem ser um
dos grupos étnicos com maior susceptibilidade genética a obesidade, tanto que, perante
um ambiente obesigénico, a expressdo da susceptibilidade é mais provavel que em
outras populagdes. Individuos sem susceptibilidade genética menos provavelmente se
tornam obesos no mesmo ambiente obesigenico. Esta susceptibilidade genética foi
protectora durante a maior parte da histéria da humanidade quando o alimento era
escasso e niveis elevados de gasto energético eram necessarios para a obtencdo de
alimentos. Aqueles que tendiam a comer mais, a utilizar os nutrientes de forma eficiente
e a conservar energia foram os que tiveram mais hipdteses de sobrevivéncia.
Actualmente, num ambiente de abundancia, de disponibilidade calérica facil e de
poucas oportunidades para a pratica de atividade fisica, os cerca de 30 genes que se
conhece estarem associados a obesidade, tém oportunidade de se manifestar

passivamente[7].

Ha uma tendéncia clara para existéncia de um IMC semelhante entre os membros de
uma familia. Varias publicacdes tém demonstrado uma correlagédo entre o IMC de pais e

filhos. Os estudos com gémeos monozigdticos mostram que entre eles ha uma melhor



correlacdo entre o IMC do que entre gémeos dizigoticos, apesar de estes Ultimos
geralmente partilharem o mesmo ambiente familiar. Demonstrou-se que entre gémeos
idénticos ha uma semelhanca de outros indicadores da composicdo corporal, a
percentagem de gordura corporal e massa magra. Estes factos apoiam a evidéncia de
que os genes desempenham um papel importante na determinacdo do IMC e na
distribuicdo corporal do tecido adiposo. Embora estas observacgdes reflictam esta
tendéncia, os mecanismos pelos quais acontecem ndo sdo tdo claros. Estudos com
obesos mostram que estes ingerem mais alimentos e fazem-no mais rapidamente que 0s

nao obesos.

Reconhece-se que o patriménio genético tem um papel importante tanto ao nivel
individual como da populacdo. A dificuldade reside na identificacdo da proporcao
responsavel para que a condicdo se manifeste. A participacdo dos diversos genes no
desenvolvimento da obesidade pode afectar o controle do apetite, 0 gasto energético e a
regulacdo termogénica, assim como a utilizacdo metabolica de substratos combustiveis.
Parece também haver uma maior influéncia genética sobre o acimulo de gordura

visceral do que da gordura subcutanea[2].

Um grupo portugués estudou a influéncia de polimorfismos do gene que codifica a
paraoxonase-1 (PON1), uma esterase com capacidade de proteger membranas e
lipoproteinas de reaccbes oxidativas, no risco de desenvolvimento de obesidade em
mulheres. Os polimorfismos L55M e Q192R influenciam a actividade da PON1
(Paraoxonase-1). Neste estudo, verificou-se que o alelo R do polimorfismo Q192R esta
associado ao aumento do risco para o desenvolvimento de obesidade entre mulheres

pré-menopadsicas portuguesas caucasianas[8].

Apesar do efeito que os fatores genéticos podem ter [9, 10], as taxas de prevaléncia
crescentes entre populacdes geneticamente estaveis sugerem que fatores ambientais e,
talvez, fatores perinatais estardo subjacentes a epidemia de obesidade infantil[3, 9, 11,
12].

Ter consciéncia dos aspectos genéticos da obesidade ajuda-nos a entender que as
diferencas de gordura corporal ndo sdo o resultado de diferencas na forca de vontade,
auto-controle ou estabilidade emocional, mas tém uma base fisiologica, que ndo é de

alguma forma patoldgica ou anormal. O risco genético é amplificado pelo facto de os



latinos, especialmente aqueles com menos possibilidades, tenderem a viver em
comunidades onde o risco ambiental esta concentrado [13], portanto, € mais provavel a
expressao desta susceptibilidade genética[7].

Il - Obesidade infantil. Obesidade e Diabetes Mellitus tipo 2. Os vinculos e as
diferencas entre paises e culturas na Obesidade, DM2 e risco cardiovascular. Co-
morbilidades da Obesidade.

1 - Obesidade Infantil

A obesidade infantil constitui um importante problema de saude publica a nivel
mundial, sendo que a sua prevaléncia tem vindo a aumentar sobretudo nos paises

desenvolvidos.

A etiologia é multifactorial, sendo a maioria dos casos, associada a causas exdgenas. As
sindromes genéticas e as doencas enddcrinas sdo responsaveis apenas por 1% dos
casos[14]. Contudo, s@o os factores ambientais, designadamente os habitos alimentares
e 0 sedentarismo, que exercem a maior influéncia no peso corporal das criancas.
Contribuem para o sedentarismo a diminuicdo de espacos apropriados para actividades
ao ar livre e 0 aumento da inseguranca, que favorecem o aparecimento de actividades
mais sedentarias, entre as quais a televisdo e 0s jogos electronicos. O peso ao
nascimento tem sido igualmente associado ao risco de obesidade[15]. Nesse sentido, 0s
recém-nascidos pequenos para a idade gestacional e 0s macrossomicos apresentam
maior risco[16]. A amamentacdo tem-se revelado um factor protector[17]. Alguns
farmacos, tais como antipsicéticos, litio, antidepressivos, anticonvulsivantes,
antagonistas da serotonina e da histamina, antihistaminicos, blogueadores beta-

adrenérgicos e hormonas esterdides podem contribuir para 0 aumento de peso.

O método de avaliacdo do excesso de peso e obesidade para criancas de idade igual ou
superior a dois anos € a avaliacdo do IMC, que constitui um indicador fiavel de
adiposidade, e calcula-se pela razao entre o peso (kg) e a estatura (m)[18]. Uma crianca
com idade superior a 2 anos, é considerada obesa quando o seu IMC é igual ou superior
ao Percentil 95 (P95) para o sexo e a idade; e com excesso de peso quando o IMC esta
entre o P85 e o0 P95.



A avaliacdo da crianca obesa deve identificar as causas da obesidade e as suas co-
morbilidades. E necessario efectuar uma histéria clinica detalhada e um exame fisico
completo, com particular atengéo aos sinais e sintomas de co-morbilidades e achados
que facam suspeitar de causas genéticas e/ou endocrinas. A historia clinica deve incluir
a histéria gestacional, nomeadamente a existéncia de diabetes gestacional materna e
outras complicagdes da gravidez, os habitos alimentares e de exercicio fisico e os
habitos medicamentosos[19]. E importante inquirir sobre a historia do ganho de peso,
avaliar as curvas de peso e estatura, e calcular a velocidade de crescimento. Devem ser
questionados o padrdo do sono, as limitacGes fisicas provocadas pelo excesso de peso e
nas adolescentes a historia menstrual[19]. Na histdria familiar, deve questionar-se sobre
a existéncia de obesidade, doenca cardiovascular, HTA, DM2, doenca hepatica, doenca
da vesicula biliar e insuficiéncia respiratoria[19]. E igualmente importante calcular a
estatura alvo familiar. No exame fisico devem ser avaliados o peso, a estatura, o IMC e
a velocidade de crescimento e efectuado o respectivo registo nas curvas de percentis. A
distribuicdo da gordura corporal deve ser igualmente avaliada, medindo o perimetro da
cintura. Da avaliagdo, faz parte ainda a medicdo da pressdo arterial, considerando-se
hipertensa se a pressao arterial for superior ao P95 para o0 sexo, idade e estatura, em trés
ocasides diferentes. Na crianca com obesidade, € importante proceder a uma avaliacdo
laboratorial para excluir anomalias metabdlicas, nomeadamente anomalias no
metabolismo dos hidratos de carbono, dislipidemia e estetaohepatite ndo alcoodlica
(Tabela 1) [19]. Na suspeita de causas enddcrinas ou de apneia do sono, devem ser

efectuados exames complementares para cada suspeita clinica.

Tabela 1: Indicacbes para rastreio da diabetes mellitus tipo 2 em criancas e
adolescentes.

Existéncia de:

IMC > percentil 85 para idade e sexo
Peso para estatura > percentil 85
Peso 120% do peso ideal para estatura

e Dois ou mais dos seguintes factores de risco:

e Historia familiar de DM2 em familiar de 1° ou 2° grau

e Grupo étnico de risco elevado (afroamericanos, hispanicos, asiaticos,
ilhas do pacifico, nativo americanos)

e Sinais de insulino-resisténcia no exame fisico ou condi¢des associadas a
insulino- resisténcia (acantose nigricante, HTA, dislipidemia, SOP, pequeno
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para a idade gestacional)

% O rastreio deve iniciar-se aos 10 anos de idade ou no inicio da puberdade se ocorrer
antes dos 10 anos. Repetir o rastreio a cada 2 anos.

IMC — indice de massa corporal; DM2 — diabetes mellitus tipo 2; HTA — hipertenséo
arterial; SOP — sindrome de ovario poliquistico.

As criancas obesas tém maior risco de serem adultos obesos, por este motivo, é
imprescindivel o envolvimento da familia na mudanca de comportamentos, sendo que a

adopcao de habitos saudaveis constitui a melhor medida de prevencéao da obesidade.
2 — Obesidade e Diabetes Mellitus Tipo 2

A importéancia de compreender a relagdo entre a obesidade e a DM2 prende-se com 0
facto de a obesidade ser o principal factor de risco para a doenga.

O péncreas contém cerca de um milhdo de ilhéus de Langerhans, e cada ilhéu inclui
células B produtoras de insulina (60-80%), células a produtoras de glucagon, células
secretoras de somatostatina e células produtoras de polipeptideo pancreatico[20]. A
massa das células B ¢ regulada por quatro mecanismos: (i) mitose das células B, (ii)
tamanho das células B, (iii) neogénese das células B a partir de algumas células epiteliais
dos ductos pancreaticos e (iv) apoptose das cé€lulas . Assim, a regulacao da massa de
células B pancreaticas ¢ um processo dindmico, que depende por um lado do balanco
entre a replicacdo, o crescimento, e a neogénese das celulas, e por outro lado da
apoptose. Numa fase inicial de intolerancia a glicose, as células B sdo capazes de
compensar a resisténcia periférica a insulina aumentando a sua secrecdo. Este
hiperinsulinismo compensatorio permite, numa fase inicial, manter os niveis de
glicemia normais. A dada altura, as células B ndo sdo capazes de compensar a
resisténcia a insulina, ocorrendo insuficiéncia da secrecdo de insulina, causando a
transicdo da insulino-resisténcia para a DM2. A resisténcia a insulina constitui, desta
forma, o primeiro passo para o desenvolvimento da doenca e pode anteceder uma a duas
décadas o inicio da DM2. Nos individuos obesos, pode existir um aumento das células
B, que se interpreta como um fendmeno compensatorio em resposta a resisténcia a
insulina, porém, a evolucdo da DM2 caracteriza-se por uma perda progressiva da massa

das células B por diminuigdo da sua replicagdo e aumento da apoptose.




O tecido adiposo secreta adipocitoquinas que intervém na sensibilidade a insulina. A
leptina e a adiponectina aumentam a sensibilidade a insulina, enquanto a resistina, o
factor de necrose tumoral a, e a interleucina 6 diminuem. A secre¢do de adipocitoquinas
é a principal responsavel pelo aumento da massa gorda, com excepcao da adiponectina
cujas concentragdes diminuem a medida que o peso aumenta. Além disso, o tecido
adiposo é uma fonte de &cidos gordos livres que, com 0s seus metabolitos inibe a

resposta celular a insulina.

O polipeptideo amildide dos ilhéus € um produto normalmente secretado pelas células 3
pancredticas, e encontra-se localizado juntamente com a insulina nos granulos
secretores[20]. Tem sido proposto que participa no desenvolvimento de insulino-
resisténcia e DM 2. Alguns autores sugerem que o0 aumento da apoptose € favorecido
pelos depositos de amildide nos ilhéus pancreaticos. Cerca de 90% dos diabéticos tipo 2
possuem depdsitos de amildide nos ilhéus[21]. O grau de amiloidose parece
correlacionar-se com a duracgéo e a gravidade da DM2.

Existem dados que sugerem que o desenvolvimento da DM2 possa também ser
determinado por uma predisposi¢ao genética na célula B. A replicagcdo das células f e a
neogénese no periodo pds-natal sdo determinantes para a populagdo basal das células 3
na idade adulta. Desta forma, a existéncia de uma massa limitada de células § no adulto
pode diminuir a capacidade do pancreas em responder a uma carga metabdlica maior,

como ocorre na presenca de obesidade, facilitando o desenvolvimento de DM2.

A perda de peso, mesmo quando modesta e correspondente a uma reducdo de 5 a 10%
no peso corporal, melhora a resposta das células B pancreaticas a glicose. Pode ainda
prevenir muitos dos factores de risco associados a obesidade que predispbem para a

doenca cardiovascular[22].

3 — Vinculos e Diferencas entre Paises e Culturas na Obesidade, Diabetes Mellitus

Tipo 2 e Risco Cardiovascular.

Os vinculos culturais determinam a percepcao que cada individuo tem sobre o seu peso
e 0 seu aspecto corporal. Em muitas culturas, o facto de se “ser grande” encontra-se
associado a ideia de poder, riqueza, saide e maior prestigio social. De facto, a
valorizagdo positiva da “corpuléncia” manifesta-se mais comummente fora das

sociedades industrializadas. Nessas realidades culturais, caracterizadas por escassez
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alimentar e fome, um beb¢ “gordo” ¢ considerado um bebé “saudavel”, enquanto um
adulto magro ou aquele que perde peso é potencialmente doente. O excesso de peso, é
considerado como um factor de atraccdo inter-individual. Contrariamente, em
sociedades desenvolvidas e industrializadas, individuos magros conotam a ideia de
corpo saudavel e atraente.  Nesse sentido, estas crencas traduzem-se em préticas
diérias que afectam o padrdo de peso corporal. A percepcdo positiva de excesso de peso
persiste em alguns meios culturais, apesar da sua relagdo bem conhecida entre a

obesidade e as ameagas de DM 2 e doenga cardiovascular.

Nos paises em desenvolvimento, é comum o atraso de crescimento intrauterino e o
baixo peso ao nascimento, 0 que pode levar a que estas criangas se tornem adultos
obesos, com insulino-resisténcia, DM2 e doenca cardiovascular[23]. A restricdo calérica
grave durante a gravidez, que pode ocorrer nos paises subdesenvolvidos, leva a que
recém-nascidos com baixo peso ao nascimento se tornem em adultos com maior risco
de DMZ2. Esta associagdo foi demonstrada num estudo em mulheres gravidas durante a

segunda guerra mundial[23].

Independentemente da percepcdo individual, é certo que a obesidade e o excesso de
peso se encontram relacionados com outras doencas cronicas, entre as quais a DM2 e a

doenca cardiovascular, e deve ser tida como uma preocupacdo mundial.
4 - Co-morbilidades da Obesidade.

As co-morbilidades da obesidade incluem alteracbes nos sistemas endocrino,
cardiovascular, hepatobiliar, gastrointestinal, respiratério, ortopédico, dermatolégico e

psicossociais.

A nivel do sistema enddcrino a obesidade é responsavel por alteracdes do metabolismo
dos hidratos de carbono com o desenvolvimento de DM2, hiperandrogenismo,
anomalias no crescimento e na puberdade. Relativamente aos efeitos no crescimento, no
sexo feminino pode ser responsavel por uma maturacdo sexual precoce; enquanto no

sexo masculino pode causar atraso na maturacao sexual.

No que respeita ao sistema cardiovascular, a obesidade associa-se a HTA, dislipidemia,
e outros factores protromboticos. Esté ainda associada ao aumento do risco de doenca

corondria, insuficiéncia cardiaca e mortalidade cardiovascular. O aumento do risco de
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doenca cardiaca pode estar relacionado com as baixas concentracdes de adiponectina,
uma citoquina com propriedades insulino-sensibilizadoras e anti-aterogénicas. Podem
ainda estar presentes alteracdes electrocardiogréaficas, tais como critérios de hipertrofia
ventricular, prolongamento do intervalo QT e fibrilhagdo auricular. A obesidade esta

ainda associada a maior risco de trombose venosa profunda e embolia pulmonar.

A nivel do sistema hepatobiliar, verifica-se um aumento da incidéncia de litiase biliar e
de esteatohepatite. A nivel gastrointestinal, a obesidade é um factor de risco para doenca
do refluxo gastroesofagico, esofagite erosiva, adenocarcinoma do es6fago e do
estdmago.

Relativamente ao sistema respiratorio, o problema mais comum associado a obesidade é

a sindrome de apneia obstrutiva do sono, actualmente reconhecida como causa de HTA.

A nivel do sistema osteoarticular, os obesos tém maior incidéncia de osteoartrose,
sobretudo nos joelhos e tornozelos, directamente relacionada com o traumatismo
repetido pelo excesso de peso. Porém, também ocorre em articulagcdes que ndo suportam
directamente o peso corporal, sugerindo que existem componentes que alteram a

cartilagem e o metabolismo 0sseo independentemente da carga.

A nivel cuténeo, é comum surgirem estrias como resultado da tensdo cutanea provocada
pelo deposito de gordura, acantose nigricante e hirsutismo. A obesidade associa-se
ainda a irregularidades menstruais, ciclos anovulatérios e infertilidade no sexo

feminino; e no sexo masculino é um factor de risco independente para disfuncéo eréctil.

A obesidade esta associada a varias condi¢cGes que causam compromisso da funcéo
renal, incluindo a HTA e a DM2 e a maior risco de litiase renal. No sexo feminino, o

excesso de peso e a obesidade sdo factores de risco para incontinéncia urinaria.

Finalmente, os problemas psicossociais sdo frequentes na populacdo obesa, causando

um aumento da patologia depressiva e do risco de suicidio.
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IlIl. Estratégias gerais de prevencdo e tratamento. Intervengdes nao
farmacoldgicas. Dietas, actividade fisica e outras medidas.

O melhor caminho para prevenir o excesso de peso e a obesidade é cumprir uma

alimentacdo saudavel e praticar exercicio com regularidade.

Em muitos paises, estd a ser motivo de grande preocupagdo o aumento crescente da
prevaléncia da obesidade em criancas. Ha factores obesogénicos especificos que estdo a
contribuir para este aumento, 0s quais incluem o “marketing” de alimentos e de bebidas
com grande densidade energética e o facto de os pais trabalharem, o que implica que as
criancas gastem o tempo pos-escolar, ndo em actividades fisicas mas sim a ver televiséo

ou jogos de computador[24].

Como as criancas obesas tém tendéncia a ser adultos obesos € muito importante que 0s
pais déem o exemplo desde muito cedo. E fundamental para a prevengio da obesidade
na crianca, que toda a familia tenha os mesmos estilos de vida. Os pais devem assumir a
responsabilidade de implementar correccbes na alimentacdo dos seus filhos e de
encorajar a pratica de actividade fisica regular, particularmente se a crianca tem menos

de 12 anos.

A educacdo geral da populacdo modificando o conhecimento, as atitudes e as crencas
podem fazer com que o publico consuma menos alimentos e bebidas ricas em calorias;
por outro lado devem ser criadas infra-estruturas como parques, campos de jogos e

espacos recreativos que permitam a sua utilizacéo a criancas e adultos.

A experiéncia adquirida com as campanhas de prevencdo do tabagismo, das doencas
cardiovasculares, da VIH-SIDA e do melanoma (na Australia), chama a atencao para as
barreiras que tém que ser ultrapassadas, como sejam: interesses comerciais, tabus
sociais, dependéncias, tradicGes, habitos e atitudes sociais. As principais licdes
recolhidas implicam: aumento das iniciativas ambientais, aumento do nudmero de
intervencdes através de maiores investimentos em programas educativos e praticos,
influéncia sobre os produtores de alimentos ricos em energia através de mensagens de
colaboracdo com as campanhas e tratar de conseguir apoio sob o ponto de vista

profissional, publico e politico[24].
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O programa com maior probabilidade de sucesso é o que envolve estratégias multiplas,
tais como o “marketing” social, modificacdo de politicas e alteracdo ambiental, com
repercussoes no tratamento dos casos de sobrecarga de peso e obesidade. Os casos da
China e da Holanda sdo paradigmaticos sobre a importancia que tem a tradicdo e cultura
que promove o transporte activo com infra-estruturas adequadas, com preferéncia para o

uso de bicicletas e de transportes publicos.
Intervencdes ndo farmacoldgicas

O tratamento da obesidade é um desafio que precisa de disponibilidade de tempo,

profissionais bem treinados nesta area e que acreditem no sucesso.

Conhecem-se vérias razfes para as sucessivas faltas de sucesso: falta de treino dos
profissionais, poucos programas a longo prazo e desconhecimento da fisiopatologia do
controlo do peso. O tratamento da obesidade é muitas vezes instituido sem um
programa integrado que considere a mudanca do estilo de vida. H& profissionais que
sabem pouco ou nada de nutricdo e que ndo tém conhecimentos da fisiologia do
exercicio. A terapéutica da obesidade é baseada hoje na avaliacdo clinica e na avaliacao
dos riscos associados. Para alguns doentes sera suficiente ensinar a comer e a fazer
exercicio; para outros pode ser obrigatério um programa de mudanca de estilo de vida,
por razbes de salde; para outros pode ser necessaria terapéutica adicional[24]. O
tratamento, na generalidade, obriga a consultas frequentes, adequadas as perdas de peso

e um programa de manutencao da perda de peso conseguida [25].

A) Dietas:

Embora a restricdo caldrica consiga perda de peso, pode ser impossivel a sua
manutencdo; para estes doentes pode ser eficaz uma dieta com teor baixo em gordura. A
reducdo da ingestdo de alcool pode ajudar a perda de peso.

Uma dieta com deficiéncia energética pode ser realizada de varias formas. Um deficit

diario de 500 a 1000 Kcal pode ajudar a perder 0.5 a 1 kg de peso/ semana[26].

A “ fixed energy level diet” pode contribuir para um deficit energético. A ingestdo e
limitada por controlo do volume das porc¢des. Estas dietas tém, habitualmente, 1200 kcal
para a mulher e 1800 kcal para 0 homem e sdo consideradas hipocaldricas. Nestes casos

existe uma monitorizacdo minima e liberdade de escolha [26].
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Outro método de restricdo calérica é o do “ self- limit” referente a um ou a todos os
constituintes da dieta, como por exemplo, mantendo 55% da dieta com hidratos de
carbono, 30% como gorduras e 15% como proteinas, sem atender a ingestdo caldrica.
Esta dieta oferece liberdade e variedade e é muitas vezes referida como uma dieta ad
libitum. E sugerido que esta dieta pode ser melhor para a manuteng&o do peso do que as
dietas restritivas, principalmente se forem muito bem monitorizadas[26]. Nos EUA, ha
um movimento a favor do “coma menos”. Esta ordem ¢ melhor entendida e aceite pelas

populagdes porque ndo implica pesagem dos alimentos e seleccdo dos mesmos.

As “low-energy diets” (LEDS) fornecem 800 a 1200 kcal/dia. Ndo sdo recomendadas
sem supervisdo médica. A suplementacdo é recomendada (vitaminas, minerais). A
desvantagem destas dietas, como refeicdo Unica ou parte de uma refeicdo, é que a

escolha dos alimentos é limitada.

As dietas com muito baixo valor calérico “very low energy diet” (VLEDs) podem,
também ser eficazes. Estas dietas contém entre 400 e 800 Kcal/dia, habitualmente com
proteinas e associacdo de vitaminas e minerais. Estas dietas ndo devem ser aconselhadas

a doentes com doenca hepatica ou doenga renal.

Devem ser vigiadas por médico com regularidade para evitar complica¢es, tais como:

- cetose

- letargia, fraqueza, fadiga

- nauseas

- obstipacéo

- irregularidades menstruais

- intolerancia ao frio

- pele seca

- desequilibrioselectrolitico

- desidratacéo

- diminuicdo da tolerancia ao exercicio
- reducdo da actividade fisica voluntaria
- alteracdes cardiacas

- deficiéncia de nutrientes

- anemia

- tonturas ao levantar
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- perda de cabelo

- caibras

- diarreia

- gota

- unhas quebradicas

- edemas

O beneficio das VLED, com menos de 800 kcal/dia, é pequeno. A adicdo de uma
refei¢do com controlo de calorias pode reduzir a incidéncia de “ binge eating” ap0s

suspensdo da VLED em alguns doentes, sem comprometer a perda de peso.

O programa pode ir até 6 a 7 meses de tratamento se monitorizado por um médico

especialista.
As VLED tém contra-indicagdes, a saber:

- Gravidez, lactacdo, doencga associada, cancro, queimaduras, caquexia, sindrome de

Cushing.

- Doenca cardiaca recente, doenca cérebro-vascular, doenca renal, doenca hepatica,

doencas do comportamento alimentar.
- l1dosos, criancas e diabetes tipo 1.

Jejum total — ndo é recomendado como um método de perda de peso, por causar

muitos desequilibrios hidro-electroliticos e outras deficiéncias nutricionais.
Recomendac®es da American Dietetic Association (ADA)

A ADA recomenda que a dieta deve contemplar 80 a 90% da ingestdo energética na

forma de hidratos de carbono e gorduras.

“Low- fat diets” - a ingestdo de gordura na dieta pode levar a ganho de peso,
dependente de padrdes de actividade do individuo e da predisposicdo genética
individual. Por vezes, a diminui¢do da ingestdo de gordura pode causar aumento de

triglicerideos sobretudo se as gorduras foram substituidas por hidratos de carbono[26].
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“Moderate-fat diets”- pode modificar uma dieta para ser mais agradavel, melhora o
perfil lipidico mas tem impacto minimo no peso, a menos que a restricdo caldrica seja

cumprida.

“High — protein diets” — quando contém mais de 20% de energia total consumida como
proteinas; se contem mais de 30% é uma very high- protein diet. A dieta de Atkins é
um exemplo de uma High-protein diet.. Estas dietas induzem cetogénese e produzem
perda de peso devida a perda de fluidos, formacdo de corpos cetonicos que provocam
perda de apetite. Podem ainda causar perda de célcio[26].

B) Exercicio e obesidade

O exercicio é recomendado como uma estratégia importante para a prevencdo da
obesidade e como um complemento para o seu tratamento. A actividade fisica pode ser
aconselhada como uma actividade diaria de 60 a 90 minutos, na forma mais
aconselhavel, a marcha. O uso de um peddmetro pode ser necessario para controlar o

namero de passos[24].
Que tipo de actividade fisica para prevenir 0 aumento de peso?

Os adultos devem praticar, pelo menos, 30 minutos de actividade fisica moderada cada
5 dias ou mais por semana. Este modelo de actividade fisica diminui também o risco de

diabetes e de problemas cardiovasculares.

Estudos epidemioldgicos suportam a nocdo de que um alto nivel de actividade fisica

previne aumentos de peso e a obesidade.

A prescricdo da frequéncia e da duracdo do exercicio sdo faceis. O mais dificil é definir

e monitorizar a intensidade do exercicio[27].
C) Modificacdo do comportamento:

E fundamental a utilizacdo de um diario relativo a alimentacdo e ao exercicio. E
frequente que individuos obesos relatem comer menos e pratiquem mais actividade
fisica do que realmente praticam. O diario permite uma discussdo e intervencao

correctiva[24].
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D) Outras técnicas:

Tratamento do stress, melhorar a auto-estima e ocasionalmente, aconselhamento

especifico ou intervencdo psiquiatrica[24].

IV. Tratamento farmacoldgico da obesidade e cirurgia metabodlica na obesidade

A pedra basilar no tratamento do excesso de peso e da obesidade consiste na alteracdo
do estilo de vida de forma a diminuir a ingestdo calérica e a aumentar o gasto energético
através do aumento da prética de exercicio fisico[28]. A intervencdo farmacoldgica esta
indicada como co-adjuvante das medidas gerais quando estas se mostram insuficientes
ou impraticaveis, em individuos com findice de massa corporal superior a 27 kg/m? se
existir algum grau de co-morbilidade atribuivel ao excesso ponderal ou em individuos
com obesidade[29].

Para que um farmaco seja considerado eficaz é necessario que demonstre ser capaz de
induzir uma perda entre 5 a 10% do peso inicial num periodo de 6 a 12 meses quando
comparado com o placebo[28]. Aplds a recente suspensdo da autorizagdo de
comercializacdo da sibutramina, um inibidor da recaptacdo da noradrenalina e
serotonina, e do rimonabant, um antagonista dos receptores endocanabinoides,
actualmente apenas ha duas classes de farmacos aprovados pela Food and Drug
Adminitration (FDA) para o tratamento da obesidade, os agonistas das catecolaminas
(derivados das anfetaminas) ou simpaticomiméticos; e os inibidores das lipases
pancreaticas. Destes apenas o orlistat esta autorizado pela European Medicines Agency
(EMEA) e consequentemente € o Unico com autorizacdo de comercializagdo em
Portugal. A fenfermina faz parte de um grupo de farmacos simpaticomiméticos, que
estimula os neurdnios do sistema nervoso central a sintetizar uma classe particular de
neurotransmissores, as catecolaminas, das quais fazem parte a dopamina, a epinefrina e
ainda a norepinefrina. Estes neurotransmissores sinalizam uma resposta de “fight or
flight” e bloqueiam os sinais de fome, pelo que a perda de peso se deve ao efeito
anorexizante. Os efeitos secundarios mais frequentes sdo insdnia, boca seca,
nervosismo, irritabilidade, aumento na pressdo sanguinea e risco de angina. A
fenfermina é o composto mais utilizado actualmente, provavelmente porque, para aléem

de ser 0o mais econémico é o que estd comercializado ha mais tempo[30]. A sibutramina
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é um inibidor do reuptake da norepinefrina e serotonina, actuando de forma semelhante
a anti-depressivos. A sibutramina aumenta a pressao arterial, a frequéncia cardiaca e
ainda provoca boca seca e insonias, tendo sido retirada do mercado europeu por
determinagdo da EMEA em Janeiro de 2009 devido ao risco elevado de efeitos
secundarios cardiovasculares. O orlistat € um inibidor de lipases pancreaticas, que ao
inibir estas enzimas impede que os triglicéridos provenientes da dieta sejam
hidrolizados e consequentemente cerca de um terco da gordura consumida ndo é
absorvida, sendo excretada. Os efeitos secundarios associados a este farmaco envolvem
esteatorreia, incontinéncia fecal e flatuléncia[30]. Ha ainda alguns farmacos que, apesar
de ndo terem a indicacdo especifica para a perda de peso, tém esse efeito secundario e
por esse motivo sdo por vezes utilizados como adjuvantes das medidas gerais. Dentro
deste grupo temos o antidepressivo fluoxetina, o anti-epilético topiramato e o anti-
diabético oral metformina[30].

Nos casos de obesidade de grau Il com co-morbilidades ou grau Ill, e ap6s manifesta

faléncia das medidas conservadoras e da terapéutica farmacologica, o Unico tratamento

comprovadamente eficaz € a cirurgia para a obesidade, designada por cirurgia bariatrica.

Uma vez que estas cirurgias, como qualquer outra cirurgia, acarretam alguns riscos,

existem critérios de elegibilidade[31]:

e IMC superior a 40 kg/m2 ou superior a 35 kg/m2 quando estdo presentes co-
morbilidades;

e idade entre 16 e 65 anos;

e  0sriscos associados a cirurgia devem ser aceitaveis;

e falha documentada dos tratamentos nao cirargicos de perda de peso a longo prazo;

e 0 doente deve ser estavel, motivado e bem informado, com expectativas realistas e
empenhado nas mudancas do estilo de vida a longo prazo;

e ambiente social e familiar equilibrado e motivador;

e auséncia de problemas de dependéncia de alcool ou substancias ilicitas;

auséncia de psicose ou depressdo grave nao tratada.

Existem vérias técnicas de cirurgia bariatrica que estdo divididas em trés grandes
grupos: as técnicas malabsortivas, as técnicas restritivas e as técnicas mistas[31] (Figura
1). As técnicas malabsortivas induzem uma diminuicdo na absorcdo de nutrientes ao

encurtarem o comprimento funcional do intestino delgado induzindo uma sindrome de
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intestino curto que leva a um balanco energético negativo com perda de peso.

Figura 1 Tipos de cirurgia bariatrica
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O primeiro procedimento deste tipo a ser usado foi o bypass jejunoileal, que devido ao

aparecimento de complicacfes hepaticas graves deixou de ser utilizado tendo sido
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substituido por técnicas menos agressivas como a derivacdo biliopancreatica[31].As
técnicas restritivas diminuem a capacidade de armazenamento do estdmago, induzindo
saciedade precoce e diminuicdo da ingestdo caldrica. As técnicas restritivas mais
frequentemente utilizadas sdo a gastroplastia vertical com banda e a banda géstrica
ajustavel laparoscépica, sendo técnicas cirurgicas mais simples de realizar do que as
técnicas malabsortivas[31]. As técnicas mistas resultam da conjugacdo de uma reducgdo
do volume funcional do estdbmago- componente restritivo, com o bypass do transito
intestinal proximal- componente malabsoptivo, sendo o bypass gastrico em Y de Roux a
técnica mais difundida actualmente[31].Apesar da eficacia das técnicas cirirgicas no
tratamento da obesidade, estas intervences ndo sdo desprovidas de riscos. Embora
raras, estdo descritas complicacdes relacionadas com a anestesia, infec¢fes das incisoes
cirtrgicas, deiscéncias das anastomoses, fistulas, hemorragias, tromboembolismo
pulmonar, hérnias, entre outras. Ultimamente foi descrito que a eficacia da cirurgia
bariatrica se deve ndo sO aos efeitos mecénicos do procedimento, decorrente da
diminuicdo do comprimento funcional do intestino delgado ou a diminuigdo da
capacidade de armazenamento do estdbmago, mas também devido a uma diminuicdo do
apetite devido a alteracdes nos niveis plasmaticos de determinadas hormonas gastro-
intestinais[32]. Estas descobertas levantaram a hipOtese de se poderem usar estas

moléculas no tratamento da obesidade[33].

Nos doentes diabéticos tipo 2 obesos, em particular, a cirurgia bariatrica demonstrou ser
a opcdo terapéutica mais eficaz ndo sé em termos de perda de peso sustentada, mas
especialmente na melhoria metabdlica e até mesmo remissdao da doenga, bem como na
reducdo da mortalidade a longo prazo quando comparada com a terapéutica
convencional, tendo sido avancada a designacdo de cirurgia bariatrica metabdlica[34,
35]. Uma meta-anélise recente que envolveu 136 estudos, incluindo 22,094 diabéticos
mostrou que embora a taxa de remissdo da diabetes associada a cirurgia bariatrica varie
de acordo com o procedimento utilizado, é geralmente alta. As taxas de remissdo
descritas sdo de 47.9% apds a banda gastrica ajustavel, 83.7% apds o bypass gastrico e
98.9% ap0s a derivacdo biliopancreatica. Além disso, a taxa de remissdo da diabetes é
percentualmente maior do que a percentagem de excesso de peso perdido apds a
cirurgia bariatrica, em particular apds procedimentos, como 0 bypass gastrico ou a
derivacao biliopancreatica, que geralmente permitem uma perda de excesso de peso na

ordem de 61,6% e 70,1%,respectivamente[36]. Estas novas descobertas levaram a
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concluséo de que a cirurgia bariatrica é actualmente a melhor opgéo terapéutica para o
tratamento de diabéticos tipo 2 com obesidade grau Il ou superior (IMC> 35 kg/m2),
uma vez que os beneficios da cirurgia bariatrica ultrapassa os riscos cirurgicos a longo
prazo, permite reduzir a morbi-mortalidade e reduzir os custos associados ao tratamento
médico, além de melhorar a qualidade de vida dos doentes. Assim como a inclusdo da
cirurgia bariatrica e metabolica nas recomendac@es de tratamento para diabetes tipo 2 da
Associacdo Americana de Diabetes (ADA) [37]e também da Federacdo Internacional de
Diabetes[38].
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