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RESUMORESUMORESUMORESUMORESUMO

As tendências de transição nutricional ocorridas neste século direcionam para uma dieta mais
ocidentalizada, a qual, aliada à diminuição progressiva da atividade física, converge para o
aumento no número de casos de obesidade em todo o mundo. Isso representa aumento na
morbidade e na mortalidade associadas à obesidade, já que esta é fator de risco para várias
doenças como diabetes tipo II, hipertensão, doenças cardiovasculares e cálculo na vesícula
biliar. A obesidade se apresenta não apenas como problema científico e de saúde pública, porém
como grande indústria que envolve o desenvolvimento de fármacos, de alimentos modificados
e estratégias governamentais estimulando a prática regular de atividade física e a orientação
alimentar a fim de promover melhores hábitos. Assim, o conhecimento das causas e estratégias
preventivas da obesidade é o objeto de estudo de pesquisadores de diferentes centros. Esse artigo
tem como objetivo rever esses estudos, abordando o aumento na prevalência e incidência da
obesidade, doenças relacionadas ao excesso de peso e os tratamentos para redução da gordura
corporal.

Termos  de  indexação:  obesidade,  etiologia,  dietoterapia,  diabetes  mellitus  não   insulino-
-dependente, morbidade.

ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT

The trend in nutritional transition in this century leads to an occidentalized diet, which, allied
to a decrease in physical activity, results in increasing of obesity all over the world. It raises the
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risk of morbidity and mortality, since obesity is the first step to several diseases such as Diabetes
type II, hypertension, cardiovascular and gallbladder diseases. Obesity is not only a scientific
and public health problem, but also an industry of pharmacos, special foods and governmental
strategies to encourage people to be more active and to provide more food information in order

e que 32% dos adultos brasileiros são obesos (Sociedade...,
1999a,b).

Monteiro et al. (1995) encontraram informações
importantes quanto ao aumento da prevalência da
obesidade no Brasil, principalmente quando se considera
que este aumento, apesar de estar distribuído em todos os
estratos econômicos da população, é proporcionalmente
mais elevado nas famílias de mais baixa renda. Isso também
pode ser observado nos Estados Unidos, já que essa
desordem nutr ic ional  at inge a sua população
independente do nível  socioeconômico, sendo
predominantemente encontrada entre as pessoas de classe
econômica baixa (Bray, 1992).

Ao estudar a obesidade e sua evolução, é certo
admitir que o seu aumento implica definição de prioridades
e estratégias de ação de Saúde Pública, em especial à
prevenção e ao controle das doenças crônicas, reservando
lugar de destaque à ações de educação em alimentação e
nutrição e as práticas de atividades físicas que alcancem de
forma eficaz todas as camadas sociais da população
(Monteiro et al., 1995).

Desse modo, este artigo tem como objetivo
descrever os aspectos gerais da obesidade, abordando de
forma sucinta e atualizada os elementos chaves ligados ao
aumento na sua prevalência e incidência, doenças
relacionadas ao excesso de peso e os tratamentos mais
utilizados para a redução da gordura corporal.

CCCCCAUSAS DA OBESIDADEAUSAS DA OBESIDADEAUSAS DA OBESIDADEAUSAS DA OBESIDADEAUSAS DA OBESIDADE

A obesidade não é uma desordem singular, e sim
um grupo heterogêneo de condições com múltiplas causas
que em última análise resultam no fenótipo de obesidade.
Os princípios mendelianos e a influência do genótipo na
etiologia desta desordem podem ser atenuados ou
exacerbados por fatores não-genéticos, como o ambiente
externo e interações psicossociais que atuam sobre
mediadores fisiológicos de gasto e consumo energético
(Jebb, 1997). Segundo a Organização Mundial da Saúde
(OMS) (World..., 1990), a ocorrência da obesidade nos
indivíduos reflete a interação entre fatores dietéticos e
ambientais com uma predisposição genética. Contudo,
existem poucas evidências de que algumas populações são
mais suscetíveis à obesidade por motivos genéticos, o que
reforça serem os fatores alimentares – em especial a dieta
e a atividade física – responsáveis pela diferença na
prevalência da obesidade em diferentes grupos
populacionais (World... 1990).

Dentre os fatores alimentares, pode-se destacar o
excesso de energia e, principalmente, de lipídeos,
favorecendo o aumento da adiposidade (World..., 1990;

to promote better habits.
Several studies all around
the world discuss the causes
and treatments for obesity.
In this way, this paper
summarizes these
researches, approaching
the elements associated
with higher obesi ty
incidence and prevalence,
the diseases related to
overweight and the
treatments for reducing
body fat.

Index terms:  obesi ty,
et io logy,  diet  therapy,
diabetes mi l l i tus,  non-
i n s u l i n - d e p e n d e n t e ,
morbidity.

INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO

A obesidade é provavelmente o mais antigo
distúrbio metabólico, havendo relatos da ocorrência desta
desordem em múmias egípcias e em esculturas gregas
(Blumenkrantz, 1997). Recentemente, a obesidade pôde
ser considerada a mais importante desordem nutricional
nos países desenvolvidos, tendo em vista o aumento de sua
incidência: acredita-se que atinja 10% da população
desses países (Dyer, 1994) e que mais de um terço da
população norte-americana esteja acima do peso desejável
(Baron, 1995).  A obesidade está sendo considerada uma
epidemia mundial, presente tanto em países desenvolvidos
como em desenvolvimento (Popkin & Doak, 1998). O
aumento de sua incidência está distribuído em quase todas
as raças e sexos, e atinge principalmente a população de
25 a 44 anos (Blumenkrantz, 1997).

Pode-se afirmar que as tendências de transição
nutricional ocorrida neste século em diferentes países do
mundo convergem para uma dieta mais rica em gorduras
(particularmente as de origem animal), açúcares e alimentos
refinados, e reduzida em carboidratos complexos e fibras,
também conhecida como “dieta ocidental” (Monteiro et
al., 1995). Aliando esse fator com o declínio progressivo da
atividade física dos indivíduos, percebe-se alterações
concomitantes na composição corporal, principalmente
o aumento da gordura. No caso do Brasil, estudos
comprovam que essa transição nos padrões nutricionais,
relacionando-os com mudanças demográf icas,
socioeconômicas e epidemiológicas ao longo do tempo,
estão refletindo na diminuição progressiva da desnutrição
e no aumento da obesidade (Monteiro et al., 1995). Dados
divulgados pela Sociedade Brasileira de Cardiologia
apontam que 80% da nossa população adulta é sedentária
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Rolls & Shide, 1992). Recentes estudos com mulheres
obesas brasileiras têm apontado a alta ingestão de lipídeos,
muito freqüente nessa população, apesar da amostra
considerada ser pequena para predizer níveis populacionais
(Pereira, 1998; Francischi et al., 1999). Outro aspecto
alimentar ressaltado por Jebb (l997) é quanto a freqüência
alimentar, já que os indivíduos que consomem maior
número de pequenas refeições ao longo do dia apresentam
peso relativamente menor do que aqueles que consomem
número menor de grandes refeições. Quanto à prática de
exercícios físicos, já é consenso que a medida que a
sociedade se torna mais desenvolvida e mecanizada, a
demanda por atividade física diminui, diminuindo o gasto
energético diário (World..., 1990; Grundy, 1998).

Há também evidências sugerindo forte influência
genética no desenvolvimento da obesidade, mas seus
mecanismos ainda não estão esclarecidos. Acredita-se que
esses fatores possam estar relacionados ao consumo e gasto
energético. O controle do apetite e o comportamento
alimentar também sofrem influência genética. Há indícios
de que o componente genético atua sobre o gasto
energético, em especial sobre a taxa metabólica basal
(TMB) (Baron, 1995; Grundy, 1998), a qual é, determinada
principalmente pela quantidade de massa magra (Hill et
al., 1993; Jebb, 1997). Além disso, deve-se considerar que
há diferenças individuais na suscetibilidade à obesidade

(Blumenkrantz, 1997).

Grundy (1998) destaca em sua revisão que o
envelhecimento também está ligado ao ganho de peso, por
estar associado a fatores como declínio na TMB em
conseqüência da perda de massa muscular, diminuição
na prática de atividades físicas e aumento no consumo
alimentar.

Um certo número de desordens endócrinas também
podem conduzir à obesidade, como por exemplo o
hipotireoidismo e problemas no hipotálamo, mas estas
causas representam menos de 1% dos casos de excesso de
peso. Outros problemas dessa mesma origem incluem
alterações no metabolismo de corticoesteróides,
hipogonadismo em homens e ovariectomia em mulheres,
e a síndrome do ovário policístico, a qual pode estar
relacionada a mudanças na função ovariana ou à
hipersensibilidade no eixo hipotálamo-hipófise-adrenal
(Baron, 1995; Jebb, 1997).

Problemas psicológicos também estão associados
ao ganho de peso, como por exemplo estresse, ansiedade
e depressão (Baron, 1995; Jebb, 1997), influenciando
principalmente o comportamento alimentar (Stunkard &
Wadden, 1992).

Segundo Jebb (1997), provavelmente a etiologia da

Figura 1. Taxa de mortalidade (média de todas as idades), para homens e mulheres, fumantes e não fumantes, em função do Índice
de Massa Corporal (MC).

Fonte: Modificado de World...  (1990).
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obesidade é uma das mais complexas. De fato, o seu
desenvolvimento possui múltiplas causas e é o resultado de
complexas interações entre fatores genéticos, psicológicos,
socioeconômicos, culturais e ambientais (Blumenkrantz, 1997).

MORBIDADE E MORTALIDADE ASSOCIADAS À OBESI-MORBIDADE E MORTALIDADE ASSOCIADAS À OBESI-MORBIDADE E MORTALIDADE ASSOCIADAS À OBESI-MORBIDADE E MORTALIDADE ASSOCIADAS À OBESI-MORBIDADE E MORTALIDADE ASSOCIADAS À OBESI-
DADEDADEDADEDADEDADE

A obesidade está associada a algumas das mais
prevalentes doenças na sociedade moderna. O maior risco
é para o desenvolvimento de diabetes mellitus. Quando o
Índice de Massa Corporal (IMC) (kg/m2) está acima de 35,
aumenta o risco de seu desenvolvimento em 93 vezes em
mulheres e 42 vezes em homens (Jung, 1997). Os maiores
riscos a saúde causados pela obesidade aumentam
progressivamente e desproporcionalmente aumento de
peso, numa curva conhecida como em forma de "J". Além
disso, o risco de mortalidade agrava-se ainda mais para
pessoas obesas fumantes (World..., 1990; Baron, 1995;
Blumenkrantz, 1997) (Figura 1).

Comparando com pessoas de peso normal,  homens
com 20% acima do peso desejável têm 20% a mais de
chance de morrer por todas as causas; possuem o risco
duas vezes maior de falecer por diabetes; têm 40% a mais
de chance de desenvolver disfunções na vesícula biliar  e
25% a mais de doenças coronarianas. Em homens com
40% acima do peso desejável, a mortalidade por todas as
causas é 55% maior, apresentam 70% a mais de chance de
desenvolver doenças coronarianas, e o risco de morte por
diabetes é quatro vezes maior do que entre pessoas de peso
normal (Blumenkrantz, 1997).

Como pode-se perceber, apesar das doenças
coronarianas representarem a maior causa de mortes
relacionadas ao excesso de peso, as pessoas obesas
freqüentemente desenvolvem outras condições que as
predispõem à mortalidade, em especial o diabetes
mellitus e doenças do trato digestivo, além das neoplasias
(Jung, 1997).

A ocorrência de complicações da obesidade
depende não apenas do excesso de peso, mas também da
distribuição da gordura corporal, a qual pode estar
localizada na região central ou abdominal (conhecida
como obesidade em forma de maçã ou andróide) ou na
região inferior ou do quadril (conhecida como em forma
de pêra ou ginóide). A presença de tecido adiposo intra-
-abdominal é um fator de risco para distúrbios metabólicos
(Grundy, 1998) e é determinada pela relação entre as
circunferências da cintura e do quadril (Hauner, 1995).

DiaDiaDiaDiaDiabetes  mell i tusbetes  mell i tusbetes  mell i tusbetes  mell i tusbetes  mell i tus   não-de  não-de  não-de  não-de  não-dependente dependente dependente dependente dependente de
insu l inainsu l inainsu l inainsu l inainsu l ina

A obesidade, particularmente aquela localizada

na região abdominal, pode elevar o risco da ocorrência de
Diabetes Mellitus não-dependente de insulina em dez
vezes. (Blumenkrantz, 1997).  Segundo Jung (1997), em
torno de 75% dos pacientes diabéticos não-dependentes
de insulina estão acima do peso desejável.  Para aumento
de 10% no peso corporal, há aumento de 2 mg/dl na
glicemia em jejum (Blumenkrantz, 1997). Considerando a
distribuição da gordura corporal, Jung (1997) afirma que
a circunferência da cintura maior do que 100 cm pode
isoladamente elevar o risco do desenvolvimento de diabetes
em 3,5 vezes, mesmo após um controle do IMC.

No desenvolvimento de diabetes, o tecido adiposo
atua aumentando a demanda por insulina e, em pacientes
obesos, criando resistência à esta, o que ocasiona aumento
na glicemia e conseqüente hiperinsulinemia. Contudo, a
sensibil idade do tecido adiposo à insulina pode
permanecer alta, o que sugere que a lipogênese possa estar
favorecida. Em alguns casos, essa resistência pode ser
atribuída à diminuição na concentração de receptores de
insulina, ou em falha no mecanismo de trânsito celular
(Blumenkrantz, 1997).

Há um conjunto de desordens metabólicas e de
complicações vasculares decorrentes da obesidade,
denominado Síndrome Metabólica ou Síndrome X
(Ivkovic-Lazar  et al., 1992; Grundy, 1998). Segundo
Hauner (1995), os componentes dessa síndrome são
caracterizados pela hiperinsulinemia e por várias formas e
graus de resistência à insulina, que explicam a relação
entre várias disfunções e obesidade. Para Krotkiewski
(1994), o aumento da resistência à insulina e a conseqüente
hiperinsulinemia em mulheres obesas estão associados ao
aumento do tecido adiposo abdominal e as alterações
hormonais. A hiperinsulinemia promove inibição da síntese
de proteínas específicas transportadoras de testosterona.
Conseqüentemente, há aumento da concentração de
testosterona livre, o que induz características andrógenas
em mulheres, como o acúmulo de gordura na região
abdominal. Dessa forma, a diabetes tipo II é agravada, uma
vez que a resistência à insulina e a hiperinsulinemia são
fatores predisponentes para o acúmulo de gordura
abdominal e para várias outras doenças, como a
hipertensão, as doenças cardiovasculares (Defronzo &
Ferrannini, 1991) e as neoplasias (Stoll, 1995).

HipertensãoHipertensãoHipertensãoHipertensãoHipertensão

Em jovens adultos de 20 a 45 anos, a prevalência
da hipertensão é seis vezes maior em obesos do que em não
obesos (Blumenkrantz, 1997). Para cada aumento de 10%
na gordura corporal, há elevação na pressão arterial sistólica
de aproximadamente 6,0 mmHg e na diastólica de 4,0
mmHg (Jung, 1997).

A obesidade abdominal está mais associada ao
aumento da pressão arterial do que a obesidade localizada
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na região do quadril. Em pacientes obesos, o acúmulo de
gordura intra-abdominal resulta aumento da liberação de
ácidos graxos livres (AGL) na veia porta, elevando a síntese
hepática de triacilgliceróis, aumentando a resistência à
insulina e a hiperinsulinemia (Blumenkrantz, 1997).
Segundo Defronzo & Ferrannini (1991), a hipertensão é
decorrente da resistência a esse hormônio e da
hiperinsulinemia, as quais contribuem para aumento de
retenção de sódio pelas células e na atividade do sistema
nervoso simpático, distúrbio no transporte iônico da
membrana celular e conseqüente aumento da pressão
sangüínea.

Doenças cardiovascularesDoenças cardiovascularesDoenças cardiovascularesDoenças cardiovascularesDoenças cardiovasculares

As três principais causas de morte no Brasil são o
infarto do miocárdio, a insuficiência cardíaca e o acidente
vascular cerebral, representando 300 mil mortes anuais ou
820 por dia. O total de mortes no Brasil por doença
cardiovascular é de 34,0% (Sociedade..., 1999b). Krummel
(1998) cita os países que apresentam as maiores taxas de
mortes por essa causa: Federação Russa (45,2%), Bulgária
(53,6%), Inglaterra (45,4%), Alemanha (39,6%), Noruega
(45,0%), Áustria (40,3%) e Estados Unidos (38,8%). Esses
são apenas alguns exemplos da verdadeira epidemia
mundial  que vêm ocorrendo, conhecida pelos
cardiologistas como a epidemia da cardiopatia isquêmica
(Sociedade..., 1999b).

Para cada 10% de aumento no peso corporal, há
aumento na incidência de doenças coronarianas em
aproximadamente 20%, além da elevação no colesterol
plasmático em torno de 12 mg/dl (Blumenkrantz, 1997).
Isso está relacionado com a dislipidemia na obesidade,
representada pela elevação do colesterol total, da
l ipoproteína  de  ba ixa  dens idade (Low Dens i t y
Lipoprotein – LDL-colesterol) e dos triglicérides circulantes,
e diminuição na lipoproteína de alta densidade (Hight
Density Lipoprotein – HDL-colesterol). Esse risco pode se
tornar mais acentuado quando o ganho de peso está
acompanhado por redução na atividade física e alta
ingestão de ácidos graxos saturados (Jung, 1997; Grundy,
1998).

Segundo Defronzo & Ferrannini (l991), as doenças
cardiovasculares têm origem também com a
hiper insul inemia,  a  qual  aumenta a s íntese de
lipoproteína de muito baixa densidade   (Very Low Density
Lipoprotein  – VLDL-colesterol) ,   conduzindo  a
hipertrigliceridemia. Com isso ocorre aumento no transporte
arterial de colesterol e eleva-se a síntese de lipídeos
endógenos. Posteriormente, há aumento na síntese de
colágeno nas células da parede vascular e na formação de
placas de lipídeos nas artérias associada a diminuição de
sua remoção. Assim, haverá predisposição à formação do
ateroma, elevando a probabilidade de ocorrência de

problemas cardiovasculares.

A localização do tecido adiposo na região
abdominal  também predispõe a problemas
cardiovasculares. Uma forma simples para medir o grau de
adiposidade intra-abdominal consiste na razão entre as
circunferências da cintura e do quadril: para homens, o
risco de desenvolver esse tipo de doença aumenta quando
a relação cintura/quadril é acima de 1,0 e, para mulheres,
quando essa relação é acima de 0,8. Quando isso ocorre
em mulheres pré-menopausa, há diminuição progressiva
na ligação entre os hormônios sexuais e a globulina,
aumentando a concentração de testosterona livre, o que
eleva a atividade androgênica e as concentrações de AGL.
Em mulheres pós-menopausa a deficiência de estrógeno
também contribui para a distribuição de tecido adiposo
característico do sexo masculino, e a perda da função
ovariana está associada com o desenvolvimento de
problemas aterogênicos (Gaspard, 1995).

Neoplas iasNeoplas iasNeoplas iasNeoplas iasNeoplas ias

Homens com sobrepeso têm mortal idade
significantemente maior por câncer colorectal e de próstata:
homens cujo peso é cerca de 130% maior do que o peso
médio para o seu biótipo têm 2,5 mais chances de morrer
por câncer de próstata que indivíduos normais
(Blumenkrantz, 1997).

Mulheres acima do peso também têm maiores
chances de desenvolverem câncer de colo uterino, ovário
e mama (Blumenkrantz, 1997; Jung, 1997). Segundo Stoll
(1995), além da contribuição do excesso de peso para o
aumento na ocorrência de neoplasias, a concentração do
tecido adiposo na região abdominal aliada à síndrome de
resistência a insulina em obesas, elevam o risco de câncer
de mama.

Disfunções endócrinasDisfunções endócrinasDisfunções endócrinasDisfunções endócrinasDisfunções endócrinas

Mulheres obesas, em especial as que apresentam
obesidade abdominal, desenvolvem irregularidades no
ciclo menstrual e amenorréias  e apresentam mais problemas
durante a gravidez, como a síndrome hipertensiva e a
toxemia (Givens, 1992; Blumenkrantz, 1997). Garotas
obesas geralmente possuem a menarca em idades mais
novas do que jovens com peso normal, já que a menstruação
é provavelmente iniciada quando o peso corporal atinge
certa massa corporal crítica (Blumenkrantz, 1997). O
aumento do tecido adiposo intra-abdominal, da
concentração de testosterona livre e da resistência à insulina
também pode implicar desenvolvimento da síndrome do
ovário policístico (Jung, 1997).
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Disfunção da vesícula biliarDisfunção da vesícula biliarDisfunção da vesícula biliarDisfunção da vesícula biliarDisfunção da vesícula biliar

A formação de cálculo na vesícula biliar é a forma
mais comum de doença do trato digestivo em obesos.
Mulheres obesas entre 20 e 30 anos apresentam um risco
seis vezes maior no desenvolvimento de disfunção na
vesícula biliar do que mulheres com o peso normal. Com
a idade, em torno de 60 anos aproximadamente, um terço
das mulheres obesas devem apresentar essa doença. A
associação entre obesidade e cálculo na vesícula biliar
pode relacionar-se com dois fatores: aumento no colesterol
circulante quando os estoques de tecido adiposo são
mobilizados; e aumento na taxa em que o colesterol é
excretado na bile. A formação do cálculo na vesícula biliar
depende da precipitação do colesterol de bile saturada.
Para cada 1 kg de gordura corporal, aproximadamente 20

Quadro 1. Morbidade em pessoas obesas.

Cardiovasculares
Hipertensão
Doenças coronarianas
Acidente vascular cerebral
Veias varicosais
Trombose venosa profunda

Respiratórias
Falta de ar
Apnéia durante o sono
Síndrome hipoventilação

Gastrintestinais
Hérnia de hiato
Cálculo na vesícula biliar
Cirrose e esteatose hepática
Hemorróida
Câncer colorectal

Metabólica
Hiperlipidemia
Resistência à insulina
Diabetes mellitus
Síndrome do ovário policístico
Hiperandrogenização
Irregularidades menstruais

Neurológica
Bloqueio nervoso

Renal
Proteinúria

Região peitoral
Câncer de mama
Ginecomastia

Útero
Câncer endometrial
Câncer cervical

Urológico
Câncer de próstata
Incontinência urinária

Pele
Micoses
Linfoedemas
Celulites
Acantose

Ortopédicas
Osteoartrites
Gota

Endócrinas
Redução no GH
Redução na resposta à prolactina
Respostas  hiperdinâmicas  do  ACTH ao CRH
Aumento do cortisol livre na urina
Alterações nos hormônios sexuais

Gravidez
Complicações obstétricas
Operação por cesariana
Bebês muito grandes
Defeitos no tubo neural

GH = hormônio do crescimento; ACTH = hormônio adrenocorticotrófico; CRH = hormônio liberador  de ACTH
 Fonte: Modificado de Jung (1997).

mg/dl de colesterol é sintetizado e, em obesos, a bile é
muito mais saturada com colesterol (Blumenkrantz, 1997;
Jung, 1997).

Problemas pulmonaresProblemas pulmonaresProblemas pulmonaresProblemas pulmonaresProblemas pulmonares

Há uma série de disfunções pulmonares em
indivíduos obesos, como por exemplo a chamada síndrome
Pickwickian ou síndrome da obesidade-hipoventilação,
caracterizada por sonolência e redução da ventilação. Há
queda uniforme no volume de reserva expiratório e na
capacidade vital (Kopelman, 1992). O aumento na
quantidade de gordura acumulada na região peitoral e
abdominal limita os movimentos respiratórios e diminui o
volume pulmonar (Jung, 1997). Na medida em que o
indivíduo se torna mais obeso, ocorre sobrecarga muscular
para a ventilação, resultando em disfunção da musculatura
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respiratória (Blumenkrantz, 1997).

ArtritesArtr itesArtr itesArtr itesArtr ites

joelho. Contudo, o excesso de tecido adiposo pode atuar
no metabolismo esquelético, devido à alteração no
metabolismo de estrógeno (Rössner, 1989; Bollet, 1992).

A obesidade ainda pode ser associada a uma série
de desordens, como problemas no trato digestivo (problemas
no fígado, esofagite), tromboembolias, diminuição na
capacidade cardíaca e problemas de pele, maior incidência
de complicações cirúrgicas e obstétricas, e mais
suscetibilidade a acidentes. Apesar da obesidade não estar
associada ao aumento de risco em problemas psiquiátricos,
geralmente esses pacientes têm incidência maior de
problemas psicológicos e de discriminação social (Baron,
1995) (Quadro 1).

TRATAMENTOS PARA A REDUÇÃO DA OBESIDADETRATAMENTOS PARA A REDUÇÃO DA OBESIDADETRATAMENTOS PARA A REDUÇÃO DA OBESIDADETRATAMENTOS PARA A REDUÇÃO DA OBESIDADETRATAMENTOS PARA A REDUÇÃO DA OBESIDADE

Muitos estudos demonstram que a redução da
quantidade de massa corporal, em especial de gordura,
melhora a qualidade de vida e diminui a morbidade e a
mortalidade de pacientes obesos. Jung (1997) ilustra em
sua revisão os benefícios da perda de 10 kg de peso para
a saúde desses indivíduos (Quadro 2).

Contudo, deve-se questionar a relação entre
redução de peso e de gordura corporal, os quais, na
maioria das vezes, são utilizados como sinônimos de forma
errônea. É possível reduzir a gordura corporal, sem diminuir

Quadro 2. Benefícios da diminuição de 10 kg no peso corporal.

Mortalidade

Pressão arterial

Angina

Lipídeos

Diabetes

Queda de 20-25% na mortalidade total
Declínio de 30-40% nas mortes por diabetes
40-50% de diminuição nas mortes por neoplasias da obesidade

Queda de 10 mmHg na pressão sistólica
Diminuição de 20 mmHg na pressão diastólica

Redução nos sintomas em 91%
Aumento de 33% na tolerância ao exercício

Diminuição de 10% no colesterol total
Declínio de 15% no LDL-colesterol
Diminuição de 30% nos triglicérides circulantes
Aumento em 8% no HDL-colesterol

Redução no risco de desenvolvimento de diabetes maior do que 50%
Diminuição de 30-50% na glicemia de jejum
Declínio de 15% em HbA1c

Fonte: Modificado de Jung (1997)

A relação entre artrite e obesidade consiste em
problema mecânico e não metabólico (Blumenkrantz,
1997). O excesso de peso facilita a ocorrência de traumas,
principalmente nas articulações, como a osteoartrite no

o peso quando, por exemplo, ocorre ganho de massa
muscular. O aumento de massa muscular pode ser superior
ao peso de gordura reduzido, levando ao aumento no peso
corporal total. Assim, a ênfase no tratamento da obesidade
deve ser na redução da gordura corporal, já que apenas a
perda de gordura promoverá benefícios a saúde.

Para conseguir essa diminuição da massa gordurosa
é necessário um balanço energético negativo, condição na
qual o gasto supera o consumo de energia, pois  os estoques
de energia do organismo são consumidos para sustentar
processos metabólicos, levando a perda de peso. Para que
isso ocorra, deve-se considerar três componentes da
equação de balanço energético, definida como: Gasto
energético = TMB + Eexercício físico + ETA na qual a TMB é a
taxa metabólica basal, Eexercício físico corresponde à energia
gasta nas atividades físicas e ETA é o efeito térmico do
alimento (Hill et al., 1993).

A taxa metabólica basal depende da idade, sendo
determinada principalmente pelo total de massa magra
(Hill et al., 1993). A energia gasta durante as atividades
físicas depende da intensidade e da duração desta, e
corresponde ao maior efeito sobre o consumo de energia
humana, já que é possível gerar taxas metabólicas dez vezes
superiores aos valores de repouso durante um exercício
com participação de grandes grupos musculares. O efeito
térmico do alimento, também conhecido por termogênese
de indução dietética, deve-se principalmente aos processos
de digestão, absorção e assimilação dos nutrientes, e
representa, para uma pessoa ativa, apenas uma pequena
parte do gasto energético diário (McCardle et al., 1992).
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Entretanto, algumas considerações devem ser feitas: ao
estimar o gasto calórico do exercício físico e o efeito
térmico do alimento, estaremos somando, durante o espaço
de tempo que dura esta atividade, o gasto basal mais o gasto
da atividade ou da alimentação. Assim, deve--se debitar do
tempo total da TMB esse período de exercício e de
alimentação.

A literatura é extensa quanto aos diferentes
tratamentos para a obesidade, porém ainda não foi possível
alcançar uma conclusão definitiva (Cowburn et al., 1997).

DietaDietaDietaDietaDieta

Muitos tratamentos para a obesidade envolvem a
restrição da ingestão energética total, uma das formas de
alcançar o déficit energético e reduzir o peso corporal
(Raccete  et al., 1995a). Segundo Wirth (1995). A dieta para
redução de peso deve limitar a ingestão total energética.
Duas estratégias comumente utilizadas são o uso das Very
Low Calorie Diets (VLCD) com consumo energético menor
de 800 kcal/dia, e as restrições energéticas moderadas,
com consumo de 1200 kcal/dia ou mais (Cowburn et al.,
1997). No caso das VLCD, a perda de peso é mais rápida,
em torno de 1,5-2,5 kg por semana, enquanto na restrição
moderada a diminuição é de 0,5-0,6 kg/semana. Contudo,
o maior problema das VLCD é a dificuldade da manutenção
do peso perdido após o término da dieta (Cowburn et al.,
1997). Segundo American... (1983), dietas que restringem
severamente o consumo energético, bem como jejuns
prolongados, são cientificamente indesejáveis e perigosos
para a saúde, resultando em perdas de grandes quantidades
de água, eletrólitos, minerais, glicogênio e outros tecidos
isentos de gordura, com mínima redução de massa adiposa.

Ilarde & Tuck (1994) acreditam que não só o total
energético deve ser controlado para pacientes que
apresentam a síndrome metabólica, afirmando que a dieta
deve conter alta porcentagem de energia derivada de
carboidratos e baixa de lipídeos, além de controle na
quantidade de colesterol na dieta, a fim de reduzir as
chances de ocorrência de problemas cardiovasculares.
Do mesmo modo, Lean et al. (1989) defendem dietas ricas
em carboidratos e pobre em lipídeos, para prevenção de
obesidade e manutenção do peso adequado. De fato, a
composição da dieta parece influenciar a redução de
peso: dietas ricas em lipídeos podem criar balanço positivo
deste nutriente no organismo, ou seja, seu consumo é
maior do que a sua oxidação. Isso ocorre porque o
aumento na ingestão de lipídeos não estimula a sua
oxidação, o que ocorre com carboidratos e proteínas, e
porque a eficiência do organismo em estocar os lipídeos
da dieta como reservas de gordura é muito alta, superior a
95% (Hill et al., 1993; Swinburn & Ravussin, 1993).

A quantidade  adequada de fibras alimentares tem
importante função na dieta para redução de obesidade,
tais como: redução na ingestão energética; aumento no

tempo de esvaziamento gástrico; diminuição na secreção
de insulina; aumento na sensação de saciedade; redução
na digestibilidade; redução no gasto energético e aumento
na excreção fecal de energia (Rössner, 1992). Dietas ricas
em fibras também contribuem para a minimização dos
problemas de doenças cardiovasculares, devido à redução
do colesterol plasmáticos e da LDL. As fibras provavelmente
interferem no metabolismo dos esteróides, que começa no
trato gastrintestinal. Essa interferência ocorre por serem as
fibras pouca digeridas e absorvidas pelo organismo humano,
aumentando a excreção fecal de colesterol presente nos
ácidos biliares (O’Dea, 1991; Truswell & Beynen, 1992).

Sujeitos submetidos a dietas hipocalóricas sofrem
mudanças adaptativas que ocorrem em resposta à limitação
no consumo energético para permitir o prolongamento da
vida do indivíduo. À medida que o consumo energético é
restrito, o gasto energético diminui, levando à redução da
perda de peso com o tempo, em conseqüência de
mudanças na composição corporal (Shetty, 1990). São
responsáveis por essas modificações a redução na taxa
metabólica basal (TMB) (Ballor et al., 1996), a diminuição
na massa magra (Ravussin et al., 1985); e a redução no
custo energético do movimento pela queda nas dimensões
corporais (Froidevaux et al., 1993), que diminui a oxidação
de gorduras (Ballor et al., 1996).

A American... (1983) recomenda que a perda de
peso deve ser resultado da máxima redução de gordura
corporal e de mínima perda de massa magra, representando
sucesso na manutenção do peso perdido, poucos riscos de
desnutrição e de complicações médicas. Apenas com
dieta hipocalórica, isso é pouco provável: o estudo realizado
por Hill  et al. (1987) demonstrou que indivíduos sedentários
consumindo 800 kcal/dia durante 5 semanas perderam
8,2 ± 0,5% de seu peso corporal inicial, sendo que 57 ±
4% desse total perdido foi de gordura e 43 ± 4% foi de
massa magra.

A redução na TMB é um dos mais constantes
resultados observados durante experimentos com déficit
energético. Inicialmente (nas primeiras duas ou três
semanas), a redução na TMB não pode ser atribuída à
mudanças na composição corporal, e sim ao aumento na
eficiência do metabolismo dos tecidos ativos. Com o
prosseguimento da restrição, esta queda na TMB ocorre
devido a perda destes tecidos ativos, em especial dos
tecidos magros. Muitos mecanismos fisiológicos operam
na diminuição da atividade metabólica, tais como
diminuição da atividade do sistema nervoso simpático,
mudanças periféricas no metabolismo tireoidiano, redução
na secreção de insulina, mudanças na secreção de glucagon,
hormônio de crescimento (Grow Hormony - GH) e
glucocort icóides.  Essas mudanças promovem a
mobilização de substratos endógenos, conduzindo a maior
circulação de ácidos graxos e corpos cetônicos, além de
aumentar o catabolismo de proteínas, atuando sobre a
diminuição do gasto energético (Shetty, 1990).
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Tais alterações fisiológicas em resposta ao déficit
energético podem trazer conseqüências para o organismo:
redução de proteína muscular, ou mesmo a diminuição de
proteína hepática (Walberg, 1989). Alterações mais sérias
podem ocorrer na proteína das fibras musculares cardíacas:
exames dos corações de 17 pacientes que morreram após
se submeterem a grande redução de peso (mais de 30% do
peso inicial) revelaram redução da massa cardíaca e atrofia
das fibras musculares desse órgão (Van Ittalie & Yang,
1984). Não há dúvidas que restrições energéticas alteram
a massa magra, sendo esses efeitos mais intensos quanto
maior for o déficit energético (Sweeney et al., 1993) e mais
prolongado for o período de tempo de restrição pelo qual
o indivíduo foi submetido.

Um tratamento que previna ou mesmo que diminua
esse efeito oferece vantagem frente aos demais (Racette
et al., 1995a). A inclusão de exercícios físicos pode ser
favorável nesse sentido.

Exercícios físicosExercícios físicosExercícios físicosExercícios físicosExercícios físicos

O exercício físico regular resulta benefícios para o
organismo, como melhora na capacidade cardiovascular
e respiratória, diminuição na pressão arterial em
hipertensos, melhora na tolerância à glicose e na ação da
insulina (Dengel et al., 1998). O exercício regular está
associado com diminuição da mortalidade em geral e a
longo prazo (Baron, 1995).

Segundo Blair (1993), indivíduos fisicamente ativos
e com excesso de peso apresentam menor morbidade e
mortalidade que aqueles sedentários, pelo aumento na
sensibilidade à insulina e melhora na tolerância à glicose,
e  no metabolismo lipídico (Oshida et al., 1989). Sabe-se
que um dos transportadores de glicose na células musculares
e adipócitos (Glut 4) é regulado pela atividade contráctil
dos músculos, e insulina. Esses dois estímulos translocam
essa proteína dos compartimentos intracelulares para a
membrana plasmática, para receber e transportar a glicose
para dentro da célula (Hardin et al., 1995).

O exercício contribui para redução de peso através
da criação de balanço energético negativo (Melby et al.,
1993). Contudo, atingir altos gastos energéticos durante a
atividade física requer a capacidade do indivíduo para se
exercitar por longos períodos em altas intensidades, o que
é possível para pessoas treinadas. Por esse motivo, a dieta
isolada é mais eficiente para produzir déficit energético do
que o exercício físico (Björntorp, 1995; Saris, 1995), o que
fez alguns autores desconsiderarem a importância deste na
obesidade (Garrow, 1995). De fato, esperar que um
sedentário no início de um programa de exercícios alcance
o mesmo gasto energético induzido pela dieta hipocalórica
é irreal, mas não significa que o exercício desempenhe
apenas um impacto marginal na perda de peso a longo
prazo (Melby et al., 1998). O aumento da prática de
atividade física significa uma perturbação no equilíbrio do

balanço energético e de macronutrientes. O treinamento
induz à mudanças adaptativas: o aumento na capacidade
de se exercitar em altas intensidades por períodos maiores,
e o aumento da oxidação de gorduras, que promove sua
perda gradual e mantém o peso perdido alcançado
inicialmente com a dieta hipocalórica (Melby et al., 1998).
De fato, o estudo recente de  Nicklas  et al. (1997)
demonstra que o exercício aeróbio combinado à dieta
previne o declínio na resposta lipolítica e na oxidação de
gorduras que ocorre em obesos submetidos apenas à dieta.
Outro aspecto positivo da combinação dieta e exercícios
é quanto à manutenção do peso perdido; Miller et al.
(1997) concluíram em sua meta-análise que, após um ano
do final do tratamento, a manutenção do peso perdido em
dois grupos de obesos (submetidos a dieta isolada ou
combinada com exercícios por 15 semanas) é maior no
grupo exercitado.

O exercício físico é uma forma de tratamento de
obesidade que eleva o gasto energético e minimiza os
efeitos negativos da restrição energética, pois é capaz de
reverter a queda na TMB (Molé et al., 1989). Segundo
Forbes (1992), o exercício aeróbio preserva a massa magra,
e ajuda a manter a TMB durante um programa de redução
de peso, desde que não haja um déficit energético muito
grande. Além disso, a combinação de dieta e de exercício
de intensidade moderada geralmente promove uma maior
perda de peso do que a dieta isolada. O exercício
combinado à restrição energética promove redução no
peso corporal, maximizando a perda de gordura e
minimizando a perda de massa magra (Hill et al., 1987;
Kempen et al., 1995; Racette et al., 1995b; Cowburn et al.,
1997). As alterações de composição corporal induzidas
pelo treinamento físico também dependem do tipo, da
intensidade e duração deste, sendo que os efeitos de
manutenção de massa magra são freqüentemente vistos
quando se aplica treinamentos de força (Ballor et al.,
1988; Ross et al., 1995; Geliebter et al., 1997).

No entanto, outros estudos mostram que, apesar
dos numerosos benefícios da atividade física regular, esta
não trouxe mudanças significativas no peso, na composição
corporal e na TMB (Katch et al., 1988, Donnely et al.,
1991). Mas Racette et al. (1995a) observaram que o exercício
aeróbio promoveu perda de massa gorda e manteve o gasto
energético total diário, por aumentar o tempo de atividade
física diária, e concluem que esse tipo de exercício em
associação ao controle nutricional é um componente
importante no tratamento da obesidade.

Os estudos realizados por King  et al. (1994)
também apontaram que o exercício pode apresentar um
efeito anoréxico - uma temporária supressão da fome -
acompanhado por adiamento da alimentação após a
sessão de exercício.

Racette et al. (1995b) referem a maior adesão à
dieta entre aqueles que associam a atividade física. Ao
estudar 30 mulheres obesas por 12 semanas, divididas em
dois  grupos: aquele que  pratica  exercício aeróbio e faz
dieta e o que faz exclusivamente dieta, os autores  notaram
que o grupo exercitado seguiu a dieta de forma mais
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efetiva.

Tendo em vista os inúmeros benefícios que o
exercício físico regular induz, este deve ser parte das
estratégias de redução de gordura corporal.

MedicamentosMedicamentosMedicamentosMedicamentosMedicamentos

O tratamento medicamentoso para redução da
obesidade utiliza as seguintes drogas: anfetaminas,
fenfluraminas, fenterminas, dietilpropriona, mazindol,
pemolina, fenilpropanolamina e os anti-depressivos,
fluoxitena e sertralina, entre outras. Há muitas controvérsias
sobre a utilização 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 suspensão do medicamento. Os efeitos
colaterais normalmente observados incluem sonolência,
nervosismo e distúrbios no trato gastrintestinal (Baron,
1995).

Mudança comportamentalMudança comportamentalMudança comportamentalMudança comportamentalMudança comportamental

Tendo em vista fatores cognitivos e emocionais
associados ao aumento do consumo de alimentos (Foreyt
&  Goodrick, 1993), a mudança comportamental tem sido
usada no tratamento da obesidade. O auto-monitoramento
faz parte do programa de mudança comportamental e
consiste em auto-observação dos fatos, sentimentos,
pensamentos e atitudes que ocorrem antes, durante e após
as tentativas de manter um comportamento prudente ao
alimentar-se e na prática de exercícios físicos (Foreyt &
Goodrick, 1993). Segundo Atckinson et al. (1992), os
componentes de um programa de mudança
comportamental incluem: educação sobre a etiologia e a
fisiopatologia da obesidade; educação alimentar,
nutricional e novas técnicas dietéticas; educação através
da fisiologia do exercício, estratégias, técnicas e
monitoramento da atividade física; conhecimento de
estratégias para evitar o ganho de gordura novamente;
apoio familiar, social e acompanhamento de uma equipe
multidisciplinar de profissionais de saúde.

PREVENÇÃOPREVENÇÃOPREVENÇÃOPREVENÇÃOPREVENÇÃO

A importância da redução da obesidade para a
saúde pública, o interesse social e os investimentos
econômicos em alimentação e na qualidade de vida de
pessoas obesas indicam que, estudos rigorosos sobre a
prevenção e o tratamento da obesidade são essenciais
(Hyman  et al., 1993). Algumas medidas preventivas
citadas por Gill (1997) em sua revisão consideram a
interação ent re  es t ra tég ias  admini s t ra t ivas  e  a
comunidade, tais como: alterações na estrutura urbana,
como construção de calçadas seguras e de ciclovias;
melhora nos designs das construções a fim de facilitar o

uso de escadas; legislação e regulação dos rótulos dos
produtos alimentícios; subsídios para produtores de
alimentos com pouca densidade calórica (em especial,
frutas e vegetais); incentivos fiscais para empresas que
incentivem a prática de atividades físicas dos empregados;
consultoria nutricional para refeições escolares e
empresariais, entre outras. De fato, intervir de maneira
preventiva sobre a obesidade tende a ser mais fácil, menos
caro e potencialmente mais efetivo.
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