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INTRODUÇÃO





 “Apenas é gordo quem quer”

 “Quem não perde peso é ‘sem-vergonha’”

 “Quem usa remédio para o tratamento da obesidade, 
reganha todo o peso perdido”

 “Cirurgia é a solução para a obesidade: come-se de 
tudo e emagrece”

?



Mokdad AH, et al. JAMA 2001;286:1195



Mulheres Homens

Vasan RS et al. Ann Intern Med. 2005;143(7):473 



 Percentual de Obesidade e Sobrepeso no 
Brasil (2013)

50,8% sobrepeso + Obesidade
17,5% obesidade

 Sobrepeso Homens vs Mulheres: 54,7% vs 47,4%

Ministério da Saúde – Pesquisa Vigitel 2013 



 Tecido adiposo (gorduroso)
◦ Tecido localizado abaixo da pele que é capaz de 

acumular lipídeos (gordura)

◦ Funções: 
 Depósito de energia
 Isolamento térmico

◦ Corresponde a 20-25% do peso em mulheres e 15-
20% em homens



 Conceito
◦ Doença crônica de prevalência crescente em todo o 

mundo e em todas as faixas etárias (epidemia 
global)

◦ Associada com aumentada mortalidade e risco de 
outras comorbidades
 Diabetes Mellitus, HAS, Dislipidemia, DCV, AVC, 

Apneia do Sono, Cancer, etc

◦ Envolve quantidade aumentada do tecido Adiposo

Bray GA. UptoDate Online 2014



Apovian CM et al. JCEM 2015



Causas Primárias Causas Secundárias

Causas genéticas
-Monogênicas

Mutação no receptor de 
Melanocortina-4

Deficiência de leptina
Deficiência de POMC

-Síndromes
Prader-Willi
Bardet-Biedl
Cohen
Alström
Froelich

Neurológicas
TCE
Tumor cerebral
Radioterapia
Obesidade hipotalâmica

Endócrinas
Hipotireoidismo*
Síndrome de Cushing
Deficiência de GH
Pseudohipoparatireoidismo

Psicológicas
Depressão
Transtornos alimentares

Drogas / medicamentos

Apovian CM et al. JCEM 2015



Síndrome dos Ovários 
Policísticos

Cânceres



 Excesso de tecido adiposo no corpo
◦ Excesso de peso

IMC = Peso (kg)
Altura (m)2

Normal = 18-24,9 kg/m2

Sobrepeso = 25 – 29,9 kg/m2

Obesidade = > 30 kg/m2

Obesidade Grave = > 40 kg/m2



BMI For Age – Boys 2-20y

Baixo Peso: < p5
Normal:  p5-85
Sobrepeso:  >p85
Obesidade:  >p95
Obesidade Grave: 
> 120% do p95 
(z-escore > 2,33)



 Prático

 Problemas:
◦ Padrão de descendentes europeus
◦ Não distingue massa gordurosa da massa magra
 Subestimada em idosos / Superestimada em 

individuos atléticos
◦ Não reflete a distribuição da gordura corporal
◦ Distribuição de gordura entre populações diferentes

ABESO. Guideline Obesidade 2009



 Prega Cutânea
◦ Relação entre a gordura subcutânea e densidade 

corporal
◦ Baixa reprodutibilidade

 Bioimpedância
◦ Portátil e prática
◦ Manutenção das condiçoes clínicas (hidratação, 

período menstrual, etc)

ABESO. Guideline Obesidade 2009



 Calorimetria indireta
◦ Ambientes de pesquisa



 Ultrassonografia
◦ Boa correlação com pregas cutâneas
◦ Avaliação de tecidos profundos em diferentes 

regiões corporais

 Tomografia Computadorizada e Ressonância 
Magnética
◦ Excelente avaliação da gordura intra-abdominal
◦ Maior custo

ABESO. Guideline Obesidade 2009



 Relação Cintura-Quadril
◦ Inicialmente, medida mais usada para medição da 

gordura abdominal
◦ Perde validade com perda de peso

 Mulheres < 0,85 / Homens < 0,95

 Circunferência Abdominal
◦ Reflete melhor gordura visceral que RCQ

 Mulheres <80-88 cm / Homens <94-102 cm

ABESO. Guideline Obesidade 2009



ABESO. Guideline Obesidade 2009



 Densitometria com Dual Raio-x(DEXA)
◦ Método bastante utilizado atualmente
◦ Mais barato que RNM e TC

 Relação Circunferência Abdominal/Altura
◦ Mais preciso que CA em algumas populaçoes

 < 40 anos: < 0,5
 40-50 anos <0,5-0,6
 > 50 anos < 0,6



 DOENÇA crônica caracterizada por um 
excessivo armazenamento de gorduras
◦ Influências na saúde física e psicológica
◦ Redução da expectativa de vida

 Consequentemente:
◦ Requer tratamento
◦ Se é crônica  o tratamento é persistente



 Obesidade é uma doença crônica
◦ Tratamento prolongado e persistente

 O IMC é a forma mais prática de triagem e 
avaliação
◦ Mas não é a única

 Conceito de “Magro” metabolicamente obeso



FISIOPATOLOGIA DO GANHO DE 
PESO E OBESIDADE 



 “Sou obeso porque todos os meus familiares 
são obesos”

 Corresponde a apenas 4% das causas de 
obesidade

 Quase sempre  Hábitos alimentares 
inadequados em alguma fase da vida



Predisposição genética

+

Fatores ambientais
ingestão excessiva de calorias (gorduras, açúcares)

Sedentarismo
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 Palatabilidade

 Mastigação menos trabalhosa

 Maior densidade energética

 Menor efeito sacietógeno no momento da ingestão

 Balanço energético menos eficiente



 A ingestão de 24 horas depende :
◦ Tamanho da refeição individual
◦ Frequência de repetição das refeições

 Regulação :
◦ Fome: sensação sofrida pelo indivíduo que o dirige 

em busca de um alimento
◦ Saciedade: supressão da fome



FOME     

SACIEDADE

Mecanismo que 
promove a 
saciedade

Mecanismo que 
regula a duração 

da saciedade

Frequência de 
refeições

Tamanho da 
refeição



 Composição de macronutrientes
◦ Maior teor de gorduras

 Tamanho e densidade calórica das refeições

 Propriedades organolépticas (aparência, cheiro, sabor 
e textura)



 Sensor que monitora o nível de energia

 Centros hipotalâmicos que recebem e integram a 
intensidade do sinal

 Sistemas efetores que influenciam os dois 
determinantes do balanço energético :
◦ Consumo Energético
◦ Gasto Energético



Equilíbrio de substâncias reguladoras 
do apetite

Diminuição:

Noradrenalina (α1; β2)
Serotonina (5-HT1B; 5-HT2C)
Dopamina
Colecistoquinina
α-MSH
CRH/urocortina
GLP-1 (Glucagon 6-29)
Enterostatina
CART
PYY
Leptina

Aumento:

Noradrenalina (α2)
Neuropeptídeo Y
Opióides (dinorfina)
MCH
GHRH
Galanina
β-casomorfina
GABA
AgRP
Ghrelina



 Insulina
 Leptina
◦ Circulam em nível proporcional à quantidade de 

gordura corporal
◦ Entram no SNC em proporção ao nível plasmático
◦ Possuem receptores em neurônios envolvidos na 

ingestão de energia
◦ Administração icv reduz o apetite
◦ Deficiência aumenta o apetite

◦ Na Obesidade humana = RESISTÊNCIA à Leptina

Woods et al., Nature 1979, 282:503-5; Baura et al. J Clin Invest 1993, 92:1824-30; Zhang et al. Nature 1994, 372:425-32



Schwartz M et al. Nature 2000:404:661-71





Regulação homeostática do peso corporal
Hipotálamo

• detecção e integração de sinais periféricos

• manutenção do balanço energético

• alterando o comportamento alimentar
• neuropeptídeos hipotalâmicos

• alterando atividade autonômica
• ativação do sistema nervoso simpático



ESTÔMAGO
 Sensores de tensão, distensão e volume
◦ Nervo vago e esplâncnico

INTESTINO
 Ação dos nutrientes na produção de
peptídeos pelas mucosa intestinal
◦ Inibição do esvaziamento gástrico
(distensão)
◦ Ação no SNC

Cummings et al - J. Clin. Invest. 117:13–23 (2007)



Stanley et al - PhysiolRev 85:1131–1158,2005



Cummings et al - J. Clin. Invest. 117:13–23 (2007)



 Produzida no estômago e intestino proximal
 ÚNICO hormônio intestinal que aumenta o apetite
 Aumenta motilidade e reduz produção de insulina

Ghrelina
Dieta



 Envolvida no início e número de refeições
 Níveis variam com mudanças corpóreas –

aumentam com perda de peso
 Administração EV leva aumento de peso 

(28% no homem)

GHRELINA
+ AgRP⁄NPY

– vago



 Atua no tamanho da ingestão, porém com 
aumento do numero de refeições
◦ Peso inalterado
◦ Pouco efeito como 
terapêutica anti-obesidade
◦ Ação sinérgica com leptina

Cummings et al - J. Clin. Invest. 117:13–23 (2007)



Efeito Incretina

GIP

GLP-1



 Células L – íleo e cólon

 Clivado do proglucagon – também produz 
glucagon, oxintomodulina e GLP 2

 Estimulado por carboidrato e gordura 
(diretamente ou por ação neuro-humoral)

 Rapidamente inativado pela DPP 4



 Ações metabólicas:

◦ Aumento da secreção de insulina dependente de 
glicose oral (efeito incretina)
◦ Inibe a secreção de glucagon
◦ Aumento da proliferação de céls β pancreáticas 

(cobaias)

 Uso no tratamento de DM de análogos de 
GLP 1 ou inibidores da DPP 4

 Uso no tratamento da Obesidade



 Família dos polipeptídeos pancreáticos 
(inclui PP e NPY)

 Céls L do íleo e cólon, pós-prandialmente

 Estímulo: lídipes>carboidratos>proteínas

 Clivada pela DPP 4, porém metabólito ativo

 Ação: receptor YR2 – inibe NPY⁄AGRP



Batterham-N Engl J Med 2003;349:941-8.



 Níveis mais baixos em obesos
◦ Regulação da homeostase energética

 Redução na ingesta em 36% com infusão EV

 Sem náuseas

 Cirurgia bariátrica eleva níveis de PYY

 Alguns estudos com PYY intranasal sem sucesso

Batterham-N Engl J Med 2003;349:941-8.
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Lean 1988  10% p < 0,01
Goldberg 1990  4% NS
McNeill 1990  8% NS
Bukkens 1991  5% NS
Nelson 1992  3% NS
de Peuter 1992  4% NS
Buemann 1992  5% p < 0,05
Ana Truda 1993  6% NS
Astrup 1994  1% NS
Toubro 1994  13% p < 0,05
Raben 1994  3% NS
Astrup 1995  8% p < 0,02

AutorAutor AnoAno M.R. (POXC)M.R. (POXC) SignificânciaSignificância



Homens Mulheres Média
Somente dieta

Dieta + Exercício

Média

Ballor DL et al. Eur J Appl Physiol (1995) 71:535-542 

Redução proporcional à perda de “tecido 
metabolicamente ativo”



 Regula o gasto energético em pequenos 
mamíferos e neonatos

 Localizado na região supraclavicular e 
pescoço

 Atividade aumentada no início da 
adolescência  Pico de ação aos 13 anos

 Redução progressiva de atividade em adultos
Drubach LA et al . J Pediatr. 2011 Dec;159(6):939-44 



VMN – Nucleo Ventromedial 
(Hipotálamo)

NE – Noriepinefrina

TG - Triglicerídeos

Cannon B et al. Physiol Rev. 2004;84(1):277 



Cannon B et al. Physiol Rev. 2004;84(1):277 



Cannon B et al. Physiol Rev. 2004;84(1):277 



Cannon B et al. Physiol Rev. 2004;84(1):277 

Andrógenos?

Estrógenos?

Lactação?

Prematuridade?



 Muscle-specific PGC1α transgenic mice have increased 
brown/beige fat cells in the subcutaneous depot

Boström et al. Nature 2012; 481(7382): 463–468

Genes termogênicos
IHQ UCP1



Fndc5 is induced with forced PGC1α expression or exercise, 
and turns on brown/beige fat gene expression

Boström et al. Nature 2012; 481(7382): 463–468

Humanos In vitro

Modificação de Tecido Adiposo: Branco  “Bege”



Bray GA et al. JAMA 2012;307(1):47-55 

Ganho de peso
Ganho de massa gorda semelhante



Bray GA et al. JAMA 2012;307(1):47-55 



 Televisão
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QR =
CO2

O2

QR  DE GORDURAS = 0,7
QR DE HC = 1,0





 Tecido adiposo marrom?

 Efeito sanfona?
◦ Fasting – refeeding effect
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Hormônios , Genes, Neurotransmissores



 Por que   fulano de tal   consegue emagrecer 
e eu não?

Minha amiga
Meu marido
Minha vizinha
Minha inimiga
Meu irmão
Minha irmã



4 Kcal/g

9 Kcal/g





Obesidade

Abundância energética

Spiegelman BM & Flier JS. Obesity and the regulation of
energy balance. Cell 104; 531-43, 2001

Ingestão de alimento Gasto energético
Absorção de nutrientes corporal total>



Ingestão
de alimento

Gasto energético

prevenção
de obesidadeConservação

de calorias

de alimento

Gasto energético

Balanço Energético



Ingestão
de alimento

Gasto energético

Balanço Energético



 Obesidade humana é multifatorial
◦ Múltiplas vias fisiológicas e fisiopatológicas 

implicadas

 Resultados deficientes na tentativa de perda 
de peso
◦ Tratamentos com modulação de poucas vias
◦ Respostas individuais



 Uma outra máxima:
“Se conseguir perder peso e mantê-lo por mais 

de 1 ano, o corpo se readapta par um novo 
estado”



Sumithran P et al. NEJM 2011; 365(17):1597-604



ITT – Intention-to-treat

Sumithran P et al. NEJM 2011; 365(17):1597-604



Sumithran P et al. NEJM 2011; 365(17):1597-604



Sumithran P et al. NEJM 2011; 365(17):1597-604



Sumithran P et al. NEJM 2011; 365(17):1597-604





Risco 
aumentado

Risco muito 
aumentado

Homem > 94 cm > 102 cm

Mulher > 80 cm > 88 cm



 Condições da Gestação
◦ Nutrição materna
 Excessivo ganho de peso na gravidez

◦ Restrição do crescimento intra-uterino
 Neonatos pequenos para idade gestacional

◦ DM Gestacional

◦ Tabagismo

◦ Reprogramação metabólica

Oken E et al. Am J Obstet Gynecol. 2007;196(4):322.e1

Oken E et al. Int J Obes (Lond). 2008 Feb;32(2):201-10  



Whitaker RC et al. NEJM 1997; 337:869–873



 Gestação
◦ Excessivo ganho de peso  Risco de retenção de 

peso pós-parto

 Anticoncepcionais
◦ Sem relação com os orais
◦ Possivelmente com injetáveis

 Menopausa
◦ Ganho de peso e mudança no padrão de 

distribuição de gordura nos 1ºs anos
 2,9 kg e 5,7 cm de CA em 6 anos

Bray GA. UptoDate Online 2014

Sowers M et al. J Clin Endocrinol Metab. 2007;92(3):895-901

Mannan M et al. Nutr Rev. 2013 Jun;71(6):343-52 



Spiegel K et al. Ann Intern Med. 2004;141(11):846 



Cappuccio FP et al. Sleep. 2008;31(5):619



Patel SR et al. Obesity (Silver Spring). 2008;16(3):643-53



Nedeltcheva AV et al. Ann Intern Med. 2010;153(7):435 



 Ganho de 5 kg em média
◦ Mas pode ser bem mais

 Mecanismos:
◦ ↑Ingestão calórica
◦ ↓ Gasto enérgético?

 Deve ser estimulada MEV

Filozof C et al. Obes Rev. 2004;5(2):95 



 Síndrome do Comer Noturno
◦ Consumo de > 25% de calorias (geralmente mais de 

50%) entre a ceia e café da manhã
◦ Relação com Apneia do Sono

 Transtorno do Comer Compulsivo +/- Binge 
Eating Disorder
◦ Episódios de compulsão (comer 

descontroladamente)
◦ Geralmente à noite

Bray GA. UptoDate Online 2014



 Corticosteroides
 Antipsicóticos – clorpromazina, olanzapina e 

clozapina
 Antidepressivos tricíclicos – amitriptilina, imipramina
 Outros antidepressivos - paroxetina e mirtazapina
 Anticonvulsivantes – valproato de sódio, 

crabamazepina
 Sulfonilureias – glibenclamida, glimeperida e 

clorpropamida;
 Insulina

ABESO, 2009



 Influência na extração de calorias da dieta

 Relação entre ↓Bacteroidetes vs ↑Firmicutes
◦ Bifidobacterium Vs Clostridium

 Composição aberrante (S. aureus)

 Lipopolissacarídeos  Inflamação

DiBaise JK et al. Mayo Clin Proc. 2008;83(4):460-9



Angelakis E et al. Future Microbiol. 2012;7(1):91-109



Angelakis E et al. Future Microbiol. 2012;7(1):91-109





DiBaise JK et al. Mayo Clin Proc. 2008;83(4):460-9



 Diabetes

 Hipertensão Arterial

 Triglicerídeos elevado

 Colesterol bom (HDL) baixo

 Obesidade (abdominal)



Síndrome metabólica:
Maiores resultados clínicos

Síndrome
metabólica

Doença
cardiovascular Diabetes tipo 2



Síndrome Metabólica
Fatores de risco predominantes
 Obesidade abdominal

 Resistência à insulina

 Outras condições associadas: 
sedentarismo, envelhecimento e alterações 
hormonais



 Mecanismo fisiopatológico comum ainda 
desconhecido.
◦ Obesidade e adipogênese

◦ Resistência à insulina

◦ Atividade simpática aumentada

◦ Inflamação



Adapted from: Ford ES, et al. JAMA 2002;287:356-359.

Metabolic Syndrome: Prevalence Increases 
with Age





Dislipidemia
aterogênica

Pressão
Arterial
Elevada

Hiperglicemia Estado
Pró-

trombótico

Estado pró-
inflamatório

TG; apoB; LDL/HDL

 PA  Gli
 PAI-1

PCR

Fatores de risco cardiovascular
Sedentarismo Sobrepeso/ obesidade/ Aumento 

da circunferência abdominal

Microalbuminúria

História familiar

SexoIdade

Tabagismo



Dislipidemia
aterogênica

Pressão
Arterial
Elevada

Hiperglicemia Estado
Pró-

trombótico

Estado pró-
inflamatório

TG; apoB; LDL/HDL

 PA  Gli
 PAI-1

PCR

SM: Fatores de risco metabólicos



 Síndrome de prevalência crescente
◦ Relação com obesidade

 Maior risco de diabetes, hipertensão, 
dislipidemia e doenças cardiovasculares



Cont. do apetiteCont. do apetite

HIPOTHIPOTÁÁLAMOLAMO

RESISTÊNCIA RESISTÊNCIA ÀÀ INSULINA TECIDOINSULINA TECIDO--ESPECESPECÍÍFICAFICA

Prod. de glicoseProd. de glicose

FFÍÍGADOGADO

Sint. de glicogênioSint. de glicogênio

Capt de glicoseCapt de glicose

MMÚÚSCULOSCULO

Sint. de glicogênioSint. de glicogênio

ADIPOSOADIPOSO

Capt de glicoseCapt de glicose
LipLipóóliselise

VASOSVASOS

HAS

RESISTÊNCIA À
INSULINA



Adaptado de McFarlane S, et al. J Clin Endocrinol Metab. 2001; 86:713–718.

Aterosclerose

Fatores
Predisponentes
genéticos

Fatores
Desencadeantes
ambientais

Resistência 
à insulina

Hiperglicemia/IGT

Dislipidemia

Hipertensão

Disfunção endotelial/ 
Microalbuminúria

Hipofibrinólise

Inflamação





 Sobrevivência na era pré-agricultura

CAPACIDADE DE ESTOCAR ENERGIA

SOBREVIVÊNCIA A PERÍODOS PROLONGADOS DE JEJUM E 
ESCASSEZ
VASOCONSTRIÇÃO E AUMENTO DO DÉBITO CARDÍACO

RESPOSTA DE ALERTA MAIS EFICIENTE (ATAQUE OU FUGA)

AUMENTO DA COAGULABILIDADE

PROTEÇÃO CONTRA HEMORRAGIAS

ATIVAÇÃO DE FATORES INFLAMATÓRIOS

DEFESA CONTRA INFECÇÕES



CAPACIDADE DE ESTOCAR ENERGIA

SOBREVIVÊNCIA A PERÍODOS PROLONGADOS DE JEJUM E 
ESCASSEZ

OBESIDADE, HIPERLIPIDEMIA, DIABETES
VASOCONSTRIÇÃO E AUMENTO DO DÉBITO CARDÍACO

RESPOSTA DE ALERTA MAIS EFICIENTE (ATAQUE OU FUGA)

HIPERTENSÃO ARTERIAL

AUMENTO DA COAGULABILIDADE

PROTEÇÃO CONTRA HEMORRAGIAS

TROMBOSE

ATIVAÇÃO DE FATORES INFLAMATÓRIOS

DEFESA CONTRA INFECÇÕES

LESÃO DO ENDOTÉLIO VASCULAR, ATEROSCLEROSE



PATOGENIA DA SM
Influências ambientaisInfluências ambientaisInfluências genInfluências genééticasticas

Resistência Resistência àà insulinainsulina
•• OBESIDADEOBESIDADE

•• TABAGISMOTABAGISMO

•• GORDURAS SATURADASGORDURAS SATURADAS

•• SEDENTARISMOSEDENTARISMOHiperinsulinemiaHiperinsulinemia

Metabolismo Metabolismo 
de glicosede glicose

Metabolismo Metabolismo 
de de ÁÁc.c.úúricorico

DislipidemiaDislipidemia HemodinâmicaHemodinâmica HemostHemostááticatica

Intolerancia Intolerancia àà
glicoseglicose

HiperuricemiaHiperuricemia
GotaGota

UrolitiaseUrolitiase

HiperaHiperatividade simptividade simpááticatica
RetenRetençção de Naão de Na

HipertensãoHipertensão

PAIPAI--11
FibrinogênioFibrinogênio

DoenDoençça coronarianaa coronariana

REAVEN, 1999; REAVEN, 1999; ECKEL et al., 2005, COSTA, 2008ECKEL et al., 2005, COSTA, 2008

Hipertrigliceridemia Hipertrigliceridemia 
HipercolesterolemiaHipercolesterolemia
 HDLHDL--cc
 LDL densasLDL densas

•• ALTERAALTERAÇÇÕES RECEPTORESÕES RECEPTORES

•• SINALIZASINALIZAÇÇÃO (CÃO (C--JUN)JUN)

•• ENZIMAS METAB, CHENZIMAS METAB, CH



 Atividade
Física

 Ingestão 
Alimentar

Fatores
genéticos

 adiponectin 
leptin

IL-6
TNF-

insulin
receptor

Substrate
(IRS-1 & IRS-2)

 FFA

varias 
citocinas

Porque Obesidade Abdominal causa 
Inflamação

Inflamação

Expansão do 
Tecido Adiposo

Isquemia



Peq DensaPeq Densa
LDLLDLLDLLDL

RimRim

(CETP)(CETP)

Ester colesterolEster colesterol

VLDVLD
LL

HDLHDL

TGTG

Apo AApo A--11
(Sol(Solúúvel) vel) 

 Clearance renalClearance renal

 TGTG
 Apo BApo B
 VLDLVLDL

VLDLVLDL

XX

AdipocitosAdipocitos FFíígadogado

InsulinaInsulina

(RI)(RI)

AGLAGL
(lipase hepatica)(lipase hepatica)

catabolismo TG catabolismo TG 

em HDLem HDL

+ + 
ATEROGENICAATEROGENICA

Lipase Hepática
Lipase Lipoproteica



 Susceptibilidade aumentada a oxidaSusceptibilidade aumentada a oxidaççãoão

Maior permeabilidade vascularMaior permeabilidade vascular

MudanMudançças conformacionais de apo Bas conformacionais de apo B

Menor afinidade ao receptor LDLMenor afinidade ao receptor LDL

Austin MA et al. Austin MA et al. CurrCurr OpinOpin LipidolLipidol 1996;7:1671996;7:167--171.171.





3 dos 5 critérios:
1. Circunferência Abdominal (CA) > 102 cm 

em homens e > 88 cm em mulheres
2. Triglicerídeos > 150 mg/dl
3. HDL < 40 mg/dl em homens e < 50 em 

mulheres
4. Pressão Arterial > 130x85 mmHg ou HAS
5. Glicemia > 100 mg/dl ou diabetes

Grundy et al. Circulation. 2005; 112:2735-2752



CA Aumentada (população específica)
+ 2 dos seguintes:

 Triglicerídeos > 150 mg/dl (ou 
tratamento)

 HDL < 40 mg/dl em homens e < 50 em 
mulheres (ou tratamento)

 Pressão Arterial > 130x85 mmHg ou HAS
 Glicemia > 100 mg/dl ou diabetes

Grundy et al. Circulation. 2005; 112:2735-2752





Klein BEK, et al. (Beaver Dam Study). Diabetes Care 2002;25:1790-1794.

Association Between The Number of Metabolic 
Syndrome Components and Incident CVD  



apnéia do sono

microalbuminúria

SOPhiperuricemia

dislipidemia

coagulabilidade

obesidade

HASDM2

doença 
aterosclerótica

NAFLD

Síndrome 
Metabólica



 A falta de clareza da definição de SM
◦ Adult Treatment Panel III (ATP III) , Organização Mundial de Saúde (OMS), IDF

 Vários fenótipos diferentes incluídos dentro da SM
◦ Tratamentos diferentes se:

 CA, TG e Glicemia 
 PA, HDL e TG 

 A falta de evidências consistentes para a fixação dos limites para os 
vários componentes 

 Inclusão de pacientes com DCV DM-2 como parte da síndrome 
◦ Intenção de definir de risco para estas doenças 

 Patogênese imprecisa em unir os componentes da síndrome
◦ Resistência à insulina é incompleta

 O risco cardiovasculares associados com a SM = a soma das suas 
partes individuais

Kahn R et al. Diabetes Care. 2005;28(9):2289



 Fatores de Risco para DM e DCV 
frequentemente coexistem

 O achado de um fator de risco  Pesquisar 
demais componentes

Mas a pergunta é: o que muda em ser classificado como 
portador SM ou não?



 Depressão, ansiedade, conflitos

 Transtornos alimentares
◦ Compulsão
◦ Bulimia

 Medicamentos
◦ Antidepressivos, antipsicóticos, remedios para enxaqueca, 

corticóides, etc

 Circulo - vicioso
◦ Aumento da obesidade  redução da auto-estima e/ou 

redução de atividade física  piora das características 
alimentares  piora da obesidade



AVALIAÇÃO E TRATAMENTO



 Determinação da etiologia
◦ Início da obesidade
◦ Fatores desencadeantes
 Motivo de perpetuação
◦ Histórico de tentativas de tratamento prévias
◦ Mudanças no padrão de dieta
◦ Realização de Atividade Física

 Avaliação do risco / prevalência de 
comorbidades
◦ HAS, DM, DCV, SOP, SAOS, Colecistopatia, Artrose

Bray. UptoDate 2014



 Exame Físico
◦ Pesquisar complicações
◦ Pesquisar sinais de possíveis causas secundárias
 Bócio, Estrias Violáceas e Fáscies em lua cheia, Acne 

Hirsutismo

 Avaliação laboratorial básica
◦ Glicemia (com ou sem TOTG, Hb Glicada)
◦ Perfil lipidico
◦ Enzimas hepáticas
◦ TSH
◦ Demais exames de acordo com história e ex. físico

Bray. UptoDate 2014



?



 Paradoxo da Obesidade

 Implicações na mortalidade
◦ IMC > 40 kg/m2  Estudo SOS
◦ IMC > 27-30 kg/m2  Estudo SCOUT



(excluding the first five years of follow-up)

Whitlock G et al. Lancet 2009; 373:1083 



Song X et al. Nutrition, Metabolism & Cardiovascular Diseases (2014) . In Press



 Implementar hábitos de vida saudáveis
◦ Imposição de “barreiras”
 “Eu não posso”
 “Eu não tenho tempo”
 “Eu não consigo”
 “Etc..”

 Perder peso

 Manter o peso perdido
◦ Efeito sanfona



 Pequenas mudanças sustentadas no consumo de energia ou 
no seu gasto irão produzir grandes mudanças de peso, mas 
a longo prazo.
◦ Acreditar que uma pessoa que gaste 100 kcal andando 1,6km por 

dia vai perder mais de 22 kg durante um período de 5 anos é
errado, na verdade a perda de peso será de cerca de 5 kg, 
assumindo que não há aumento compensatório na ingestão de 
calorias.

 Definir metas realistas para a perda de peso é importante, 
porque, caso contrário, os pacientes tornam-se frustrados e 
perdem menos peso.

 Grande perda de peso de forma rápida está associada com 
maiores dificuldades de continuar a perder peso a longo 
prazo, quando comparado com a perda de peso lenta e 
gradual.

N Engl J Med 2013;368:446-54.



 É importante avaliar a motivação para mudança no estilo de 
vida ou dieta, a fim de ajudar os pacientes que solicitam 
tratamento para perda de peso.

 Aulas de educação física, em sua forma atual, desempenham 
um papel importante na redução ou prevenção da obesidade 
infantil.

 A relação sexual queima 100-300 kcal.
◦ Na verdade, trata-se de cerca de 21 kcal em um homem na casa 

dos 30 anos.

 Na maioria dos casos tem uma “causa hormonal”
◦ Casos de exceção

 Uso de artifícios para melhorar o metabolismo

N Engl J Med 2013;368:446-54.



Ingestão de energia Consumo de energia

Ingestão de 2800 Kcal Consumo de 2800 Kcal

Ingestão de 3000 Kcal

Ingestão de 2000 Kcal

Consumo de 2000 Kcal

Consumo de 2800 Kcal



Treatment Algorithm—Chronic Disease Management Model for Primary Care of Patients With 
Overweight and Obesity* 

Jensen M D et al. Circulation. 2014;129:S102-S138



Modificado de Jensen MD et al. Circulation. 2014;129(25 Suppl 2):S102-38 



 Perda de peso sustentada
◦ 5-10% do peso inicial
◦ Pode ser maior com cirurgia bariátrica

 Controle de comorbidades
◦ Glicemia, perfil lipidico, etc

 Prevenção de reganho de peso

MUDANÇAS DE COMPORTAMENTO!!!!



 Mudança de Estilo de Vida
◦ Treinamento de autocontrole comportamental
◦ Tratamento individualizado a cada caso
◦ Sessões individuais ou em grupo
◦ Implementação de estratégias de aderência 

individualizadas
◦ Rede de treinamento, feedback e suporte clínico
◦ Exercícios programados individualmente

Knowler WC et al. N Engl J Med. 2002;346(6):393 



Thorogood A et al. Am J Med. 2011;124(8):747



Thorogood A et al. Am J Med. 2011;124(8):747



Thorogood A et al. Am J Med. 2011;124(8):747



Catenacci VA et al. Nat Clin Pract Endocrinol Metab. 2007;3(7):518-29 

Resultados Principais:

-Discreto aumento da perda de peso implicado ao exercício 
quando associado à dieta

-Quase sempre menor que a restrição dietética

-Exercícios de alta intensidade foram difíceis de se conseguir e 
manter

-Resultados mistos na manutenção do peso (duração limitada / 
aderência prejudicada)

-Análises post-hoc com boa relação entre manutenção do peso e 
atividade física



 Modificação da Composição Corporal
◦ Redução da circunferência abdominal
◦ Conteúdo de gordura total

 Melhora de parâmetros cardiovasculares 
independente da perda de peso
◦ Glicemia, sensibilidade à insulina, lipídios

 Melhora da funcionalidade (idosos)

 Vários Outros...



Redução de calorias

+

Prática de exercícios físicos

+ / -

Correção de transtornos agravantes ou perpetuadores
Prevenção do reganho de peso



ALIMENTOS CALORIAS POR UNIDADE

Big Mac 590

Chedar macmelt 550

Milkshake chocolate médio 465

Quarteirão com queijo 530



ATIVIDADE FÍSICA Kcal
Alongamento 90
Andar rápido 270
Correr a 12 km/h 445
Ginástica aeróbica 200
Transport 300
Sppining 400
Musculação intensa 240
Dançar 200
Bicicleta ergométrica 250
Hidroginástica 150
Lutar boxe 300
Nadar crawl 255
Remar 280
Subir escadas 310



 Dieta hipocalórica (calorias)
◦ Individualizada
 Os indivíduos vão precisar de reduções calóricas 

diferentes
◦ Adequada às condições médicas do indivíduo
◦ Objetivos pré-definidos
 Perda de peso
 Melhora do diabetes, colesterol, pressão, triglicerídeos, 

etc
◦ Várias alternativas
 Numero de refeições
 Mastigação
 Tipos de alimentos usados



 Estudos Observacionais
◦ 5 refeições diárias  ↓ Risco de Obesidade

◦ Consumir café da manhã  ↓ Risco de Obesidade

 Estudos de Intervenção  Dieta Isocalórica
◦ Resultados contrários

Jääskeläinen A et al. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2013;23(10):1002 

Toschke AM et al. Int J Pediatr Obes. 2009;4(4):242-8 

Rampersaud GC et al. J Am Diet Assoc. 2005;105(5):743

Odegaard AO et al. Diabetes Care. 2013 Oct;36(10):3100-6 



Kahleova H et al. Diabetologia (2014) 57:1552–1560



Kahleova H et al. Diabetologia (2014) 57:1552–1560



 Quitosana
 Goma Guar
 Cromo
 Ginseng
 Glucomannan
 Chá verde
 Acido Hidroxicítrico (Extrato de Garcínia)
 L-carnitina
 Psyllium
 Piruvato
 Acido Linoleico

SEM COMPROVAÇÃO 
DE EFICÁCIA ou 

SABIDAMENTE SEM 
EFEITO!!!



 Anamnese
◦ Histórico da obesidade
 Quando? Fator desencadeante?
 Padrão alimentar? Transtorno alimentar?
 Tratamentos anteriores? Resposta?

◦ Comorbidades associadas?

 Exame físico
◦ Peso / Altura / IMC / C. Abdominal / C. Cervical
◦ Acantose? Estrias violáceas? Outras alterações?

 Exames laboratorias
◦ Glicemia / Insulina?? / CT e frações / Triglicerideos
◦ TGO / TGP / TSH
◦ Outros baseados na suspeita clínica
 Exculsão de S. Cushing / Confirmação de SOP / Apnéia do sono, etc



 Aparência física e conforto

 Objetivos, não raro, inviáveis

Foster GD et al. J Consul Clin Psychol 1997:65:79



 Redução de 5-10% do peso inicial

 Melhora significativa de co-morbidades

The Institute of Medicine. Weighing the Options. Criteria for 
evaluating weight-management programs.1995



 Prática de exercícios físicos
 Maior grau de atividades físicas diárias
◦ Subir escada, andar em vez de ir de carro, etc

 Eventualmente uso de medicações 
auxiliares

 Cirurgia bariátrica
◦ IMC > 40 kg/m2 ou > 35 + condições 

significativas associadas ao excesso de peso



 IMC > 30

 IMC > 25 e comorbidades

 Insucesso / ineficácia com dieta, exercício e 

modificações comportamentais



 Tratamento farmacológico só se justifica em conjunto 
com dieta e mudança do estilo de vida

 O tratamento farmacológico não cura a obesidade
 É necessária a supervisão médica contínua
 O tratamento e a escolha medicamentosa devem ser 

individualizados
 Manter o tratamento apenas se houver segurança e 

eficácia  para o paciente

SIBUTRAMINA E EXERCÍCIO?





Apovian CM et al. JCEM 100, 2015



 Maioria dos obesos graves não alcança e/ou 
mantém um peso “saudável” com tratamento 
não cirúrgico (evidência A)
◦ Terapia efetiva para obesidade grave  
◦ Perda de peso durável
◦ Melhora importante das comorbidades 
◦ É apenas uma parte de uma estratégia 

multidisciplinar para tratar obesidade grave

Expert Panel on Weight Loss Surgery – Executive Report



 IMC – principal critério definidor 
◦ IMC  40kg/m2 ou  35kg/m2 com comorbidades

 Falência do tratamento clínico

 Consciência dos riscos,desconfortos e 
necessidade de acompanhamento

 Disponibilidade de equipe especializada





 Como reconhecer uma dieta duvidosa?
◦ Promovem perda de peso rápida, não-sustentada

◦ Limitam alimentos e exisgem rituais específicos (por exemplo, 
dieta da lua)

◦ Utilizam testemunhos de pessoas famosas e que tiveram sucesso

◦ Recomendam com frequencia suplementos caros

◦ Não tentam mudar de forma permanente os hábitos alimentares

◦ Tendem a ser críticos e céticos sobre a comunidade científica
 Herbalife?





 “Regimes” / “Dietas da moda”

 Falta da capacidade de seguir uma restrição 
calórica em longo prazo

 Defesa espontânea do corpo

 Potenciais efeitos deletérios sobre o 
funcionamento do corpo
◦ Maior dificuldade de perda de peso posterior



 Verdadeiras mudanças de hábitos de vida
 Controle dos estímulos
 Reestruturação cognitiva
 Auto-vigilância 
 Prevenção de recaídas



 A obesidade é uma doença crônica que 
exige tratamento permanente
◦ Minimizar as consequencias do excesso de peso

 Fisiopatologia complexa
◦ Tratamentos com única medicação cm 

resultados às vezes frustantes

 Tratamento contínuo

 Exercício como pilar do tratamento


