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SINOPSE : São abordados aspectos diagnósticos; metabólicos
e etiológicos, assim coiiiq normas gerais na profilaxia e trata­
mento da obesidade.

1; Definição e diagnóstico

OBESIDADE pode ser definida como um aumento do< pêso cor- ’
poral, devido a um excessivo acúmulo de gordura.

O diagnóstico do excesso de gordura pode ser feito de várias ma­
neiras: por meios bastante elaborados, como pór exemplo, através da
medida da densidade específica do tecido adiposo, que é feita pesando
o paciente debaixo d’água. Como a gordura humana tem uma densi­
dade de 0.92 e o resto do corpo, densidade de 1,1, é possível determinar­
mos a % de gordura corporal, quando se conhece á densidade total.
Êste'método não nos parece muito prático.

» :
— Por métodos mais simples, sendo o mais simples de todos a

inspeção do paciente, que nos permitirá julgar, imediatamente, a gros­
so modo, se êle é um obeso.

Para termos dados mais exatos, principalmente, .quando se tratar
de .crianças ou adolescentes, podemos lançar mão dos dois parâmetros
que nos parecem mais práticos: as tabelas de pêso e altura para os
diferentes grupos etários e sexos, e a medida da espessura da prega
cutânea. Essas tabelas são elaboradas por companhias de seguros,
não sendo todas concordes, pois as citadas na literatura têm prove-
niências distintas. Os exemplos e dados abaixo adotados por nós, são
provenientes da tabela de pêso e altura da Companhia de Seguros
Metropolitan, elaborada em 1959 para homens e mulheres adultos nor.
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mais, e da American Child Health Association, para crianças. Eviden­
temente, os dados não poderão ser exatamente transpostos para o
nosso meio, pois devemos levar em consideração as diferenças étnicas
e nutricionais existentes entre o Brasil e os EUA. Porém, se os valores
não forem exatamente iguais, poderão se assemelhar e, embora estas
tabelas não sendo as ideais, nos auxiliam.

Outro método, também útil, usado para diagnóstico e evolução
do tratamento, é a medida da espessura da prega cutânea, feita atra­
vés de calibres especiais na face posterior (triceps) do braço entre o
olécrano e o acrômio, cuidando em medir somente o tecido adiposo,
evitando o músculo para não falsear os resultados. Para essa medida
deverão ser usados calibres especialmente fabricados para isso, e não
os correntes no mercado. Um dos calibres indicados é o Lange Skinfold
Caliper, fabricado pela Cambridge Scientific Industries, Cambridge,
Maryland. Abaixo relacionamos os valores normais para adultos e
crianças de ambos os sexos. Valores superiores a 23 mm para homens
e 30 mm para mulheres, na faixa entre 30 e 50 anos, são indicativos
de obesidade.

Evidentemente, existem muitos outros meios para o diagnóstico
da obesidade, porém nos parece que os dois apresentados são os mais
práticos e difundidos.

PESOS IDEAIS PARA HOMENS

Altura
(com sapatos

com saltos
de 2,5 cm)

Constituição
pequena

Constituição
média

Constituição
grande

155 51 -54,5 53,5-58,5 57,5-64
157,5 52 -56 55 -60,5 58,5-65,5
160 53,5-57 56,5-62 60 -67
162,5 55 -58,5 57,5-63,5 61,5-69
165 56,5-60,5 59 -65 63 -70,5
167,5 58 -62,5 61 -67 64,5-73
170 60 -64 63 -69 67 -75,5
172,5 62 -66 64,5-70,5 68,5-77,5
175 64 -68 66,5-72,5 70 -79,5
177,5 65,5-69,5 68 -75 72 -81,5
180 67 -71,5 69,5-79,5 74,5-84
182,5 69 -73,5 71,5-80 76,5-86
185 70,5-76 73,5-82 79 -88
187,5 72,5-78 76 -84 81 -90
190 74,5-79,5 78 -86 83 -91
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PESOS IDEAIS PARA MULHERES

Altura
(com sapatos

com saltos
de 2,5 cm)

Constituição
pequena

Constituição
média

Constituição
grande .

145 42 -44,5 43,5-48,5 47,5-54
147,5 42,5-46 44,5-50 48 -55,5''
150 43,5-47,2 46 -51,5 49,5-57
152,5 45 -48,5 47,2-52,5 51 -58
155 46,5-50 48 -54 52 -59,5
157,5 47,7-51,5 50 -55,5 53,5-61
160 49 -52,5 51,5-57,5 55 -64 '
162,5 50,5-54 52,5-59 57 -64,5
165 52 -56 54,5-61,5 58,5-66,5
167,5 53,5-57.5 56,5-63,5 61,5-68
170 55,5-59,5 58 -65 62,5-69,5
172,5 56,5-61,5 60 -67 64 -72
175 59 -64 62 -68,5 65,5-74
177,5 61 -65,5 64 -70 67,5-76,5
180 63 -67 65,5-72 69,5-79
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Atura
cm

5
anos

DETERMINAÇÃO DO

10
anos

PÊSO IDEAL PARA RAPAZES
6

anos
7

anos
8

anos
9

anos
11

anos
12

anos
13

anos
14

anos
15

anos
16

anos
17

anos
18

anos
19 ’

anos

96 15,5 15,5
99 15,8 15,8

102 16,4 16,4
104 17,2 17,2 17,2
106,5 17,7 17,7 17,7 17,7
109 18,6 18,6 18,6 18,6
111 20 20 20 20
112,5 21 21 21 21 21
117 21,4 21,9 21,9 21,9 21,9
119 22,3 22,7 22,7 22,7 22,7 22,7
122 23,7 24 24 24 24
124 25 25 25 25 25 25
126,5 25.8 26,2 26,2 26,2 26,2 26,2 26.2
130 ... • .... 27,6 27,6 27,6 27,6 27,6 27,6
132 • • • • 28,5 29 29 29 29 29 29
135 • • • • 30 30,5 30,5 30,5 30,5 31 31
138 .... 31,8 31,8 31,8 31,8 32,3 32,3 32,7
140 .... 32,7 32,7 33 33 33,5 33,5 33,5
142 .... 34 34,5 35 35 35 35,5 35,5 36,2
145 36 36,2 36,7 36,7 37,2 37,6 37,6
147 • • • ’ .... .... 37,6 38 38 38,5 38,5 39 39,5
150 .... .... 39,5 40 40,5 40,5 41. 41 41
152 .... 41,5 41,8 41,8 42,2 42,5 43 43,5
155 .... 43 43,5 44 45 45,5 47 48
157 • .... 45,5 46 46,5 47 47,2 48,5 50,5 52,5
160 .... .... 47,7 48 48,5 49 50 51,5 53,5 56 57,5
163 49,5 50,5 51,5 52 53 55 57 59
165 ...» .... .... 52 53 53,5 54,5 55,5 57,5 60 61
168 .... .... 54 55,5 57 58 60 62 63,5
170 .... .... 56,5 58 59 61 62 63,5 64.5
173 .... .... .... 61 61 62,5 64 65 67
177 .... .... 62,5 63,5 65 66,5 67,5 69
179 .... .... 65 65,5 66 67,5 68,5 70
180 67 68 68,5 69 69,5 72
183 .... .... .... .... 69,5 70 71 72 74
188 .... .... 72,5 74,5 76,5 77,5 78

A idade é calculada até o aniversário mais próximo: a altura, até os 2 cm mais próximos e o pêso até
o meio quilo mais próximo. Êstes pesos incluem o vestuário usual, menos os sapatos, casacos ou blusões.
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Altura
cm

5
anos

DETERMINAÇÃO
6 7 8 9

anos anos anos anos

DO
10

anos

PÈSO IDEAL
11 12 13

anos anos anos

PARA MENINAS
14 15 16 17

anos anos anos anos
18

anos

96 15 15
99 15,5 15,5

102 16,4 16,4 16,4
104 17 17 17
106,5 17,7 17,7 17,7
109 18,6 18,6 18,6 18,6
111 19 19 19 19
113 20,5 20,5 20,5 20,5 20,5
117 21,5 21,5 21.5 22 22
119 22,5 22,7 22,7 22,7 22,7 22,7
122 23,7 23,7 23,7 23,7 24 24
124 • • • • 24,5 24,5 25 25 25,5 25,5
126.5 • • • • 25,5 25,5 26 26,3 26,6 27,6 28
130 24,7 27 27,5 27,5 28,5 29,5
132 ■ ••• 28,5 29 29 29 29,5 30.5
135 • • • • 30 30,5 30,5 31 31 31,4 32,3
138 • • • a .... 31,3 31,8 31,8 32,3 32,3 33
140 • ••• .... 32.7 33,7 33,7 33,7 34 35 35,7
142 . ... .... 34,5 35.5 35,5 36 36,7 37,6
145 >>>■ . á a a 36,2 37,2 37,2 37.2 37,2 38 40
147 a a a a .... 38 39 39 40 42,2 43,5 46
150 a •• a 39,5 41 41 42 43,5 45,5 47 47.5
152 a a a a 41,5 43 43 44 46 47,7 49 49,5 50,5
155 .... 45 45.5 46 47,7 49 51 51.5 52,5
157 .... 47,2 47,7 48 49.5 51,5 52 53 53,5
160 a a a a 50 50 51 52,5 53 54 54,5
163 a a a a 52 52.3 53 54 54,5 55,5 56
165 .... 53,5 54.5 55 55,5 56 57 57,2
168 a a a a 56,5 56.5 57 58 58,2 59
170 a a a a 58 59 59,5 60,5 60,5 61,5
173 59,5 60.5 61,5 62 63 63
177 __ - 61,5 62,5 63 64 64,5
179 a a a a 62 63 64 64,5 65,5
180 .... . ... .... . ■ • . 63 64 64,5 65,5 66

A Idade é calculada até o aniversário mais próximo; a altura, até os 2 cm mais próximos e o peso até
o melo quilo mais próximo. Estes pesos Incluem o vestuário usual, menos os sapatos, casacos ou blusões.
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ESPESSURA DA PREGA CUTÂNEA DO TRICEPS

Idade Homem (mm) Mulher (mm)

5 12 14
6 12 15
7 13 16
8 14 17 ■
9 15 18

10 16 20 •
11 17 21
12 18 . . .22 . ..
13 18 23 • -
14 17 23 '
15 16 24
16 15 25
17 14 26
18 15 27
19 15 27
20 16 28 .
21 17 28
22 18 28 ■•••
23 18 28 '■■■
24 19 28 ....
25 20 29
26 20 29
27 21 29
28 22 29
29 22 29
30 — 50 23 30
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2. Aspectos metabólicos na obesidade

Recentemente, houve um grande progresso no conhecimento dos
processos bioquímicos celulares e passou-se a conhecer melhor a ma­
neira como os suprimentos nutricionais e as alterações hormonais
atuam sobre éles. Julgamos necessário abordar alguns dos tópicos
mais importantes sobre êsse assunto, para que seja possível um melhor
entendimento sobre a fisiopatologia da obesidade.

2.1 Metabolismo dos Lipídios

Anteriormente, se acreditava que o indivíduo apresentasse uma
menor mobilização de ácidos graxos armazenados em seu tecido adi-
poso. Evidências recentes sugerem que na obesidade há uma
maior mobilização e utilização dêstes ácidos graxos pelos tecidos, re­
sultando daí um aumento do “turn-over” dos ácidos graxos, propor­
cional à massa corporal do indivíduo.

Já que não ocorre uma diminuição da utilização da gordura, é
necessário para que se estabeleça o estado de obesidade, haver um
aumento na lipogênese em relação a lipólise. Isto vai ocorrer na fase
de ganho de pêso, não ocorrendo, entretanto, quando um obeso atinge
um estado de equilíbrio.

Observemos, pois, alguns fatos que tentam explicar êste aumento
na formação de lipídios. Alguns autores descreveram um defeito en-
zimático no tecido adiposo, a partir do qual haveria formação em
maior quantidade de alfa-glicerofosfato, promovendo êste uma au­
mentada formação de triglicerídios. Além disso, observou-se a
existência de níveis plasmáticos elevados de insulina, que como se
sabe, apresenta como uma de suas ações um favorecimento da lipo­
gênese.

2.2 Metabolismo dos glicídios

Uma deficiência na utilização periférica da glicose é a pertur­
bação metabólica mais freqüentemente relacionada com a obesidade.
Várias teorias tentam explicar o fato, entre as quais a de Randle pa­
rece ser a melhor. Éste autor afirma que os ácidos graxos teriam
uma ação inibitória sobre a utilização periférica da glicose, através
de um efeito bloqueador sôbre o transporte de membrana e sobre al­
gumas enzimas-chave da rota glicolítica.

Considerando, que o indivíduo obeso tenha um “turn-over” ele­
vado de ácidos graxos e que apresente menor utilização periférica da
glicose, sugere-se que consumam, como fonte de energia, uma maior
quantidade de ácidos graxos em detrimento do consumo de glicose.
Rev. Med. atm., Pôrto Alegre 5: 297-315, 1970
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Assim, c obeso subsiste em um meio enriquecido por uma mistura de
ácidos graxos. Por outro lado, há muitas evidências de que a glico-
neogênese esteja aumentada nos indivíduos .obesos. As fontes.de car­
bono para esta gliconeogênese são os amino-ácidos glicogenétiços -e
o glicerol liberado pela lipólise. z

Demonstrou-se que um aumento da oxidação dos ácidos graxos
ativa enzimas-chave da rota glicogenética. Éste fato explica porque
o indivíduo obeso é resistente à hipoglicemia, tanto a produzida pelp
jejum como aquela produzida por uma dose excessiva de álcool.

A gliconeogênese é realizada quase que exclusivamente às custas
do glicerol liberado em quantidades adequadas,-pelo tecido adiposp,
não havendo utilização na matriz protêíca para o fornecimento de
amino-ácidos .glicogenétiços- Segundo, alguns.autores,. havería um blo­
queio na utilização hepática. dêsses amino-ácidos, ou. na liberação-da
matriz protêíca.

3. Aspectos hormonais na obesidade

Sabe-se da existência de inúmeras alterações .hormonais em obe­
sos. No entanto, não foi ainda comprovada a atuação, primária sôbré
a obesidade de alguns dêstes efeitos. •

Alguns autores demonstraram que havia uma menor liberação
de hormônio do crescimento em obesos e que isto representaria um
fator na etiologia da obesidade.' Entretanto, êsté-fato ainda não foi
devidamente comprovado. Além disso, conforme vimos anterior­
mente, parece que não há relação entre a diminuição da lipólise e a
obesidade, pois não há dúvida sobre o caráter lipolítico do hormônio
do crescimento. ' ; J ■ ’ . . ’ '

Extensos estudos foram realizados para determinar a função ti-
reoidiana no obeso, não tendo sido possível demonstrar qualquer ànor-
malidade na secreção de tiroxina ou na resposta dos tecidos a êste
hormônio. O mesmo é válido para as cãtécolaminas, que são os me­
diadores da capacidade lipolítica dos hormônios tireoidianos.

No entanto, parece haver uma hiperatividade da glândula supra-
renal na obesidade, expressa através de.um aumento na excreção uri­
nária de 17-cetoesteróides; 17-hidroxiesteróides, aumento da secreção
do cortisol e resposta aumentada ao ACTH. O mecanismo para esta
hiperatividade parece não estar ainda bem determinado.

Muitos trabalhos foram feitos para relacionar ■ insulina com a
obesidade. Foi determinado, haver um aumento dos níveis séricos de
insulina, que parecem ser devidos a uma resistência periférica à ação
insulínica. É interessante notar que naqueles obesos, com Curva
de Tolerância à Glicose alterada, apesar dos níveis aumentados de
.insulina, há uma normalização da curva após a perda.de pêso excessivo.
Rev. Med. atm., Pôrto Alegre . 5: 297-315, 1970
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4. Etiologia

Talvez, de todos os itens que serão debatidos neste trabalho ne­
nhum será tão discutido e controvertido como a etiologia. Devido à
multiplicidade das etiologias da obesidade, tentaremos analisar as
mais freqüentes.

4.1 Hereditariedade

Parece insofismável que existem fatores genéticos no substrato
da obesidade, que, aliados aos fatores ambientais, favorecem e desen­
cadeiam o seu aparecimento. Na anamnese familiar de um obeso, en­
contramos, com grandes probabilidades, outros obesos e é excepcional
ser êle o único da família.

Felow, num trabalho de 1931, demonstrou que a obesidade é onze
vêzes mais freqüente em filhos de pais obesos do que na população
em geral. As rotas metabólicas que levam à obesidade ainda não são
claras. Portanto, torna-se impossível no momento, determinar onde
reside o defeito que levou à obesidade. Nossa opinião é de que não
tardará muito tempo para que a obesidade seja considerada como um
êrro inato do metabolismo.

4.2 Fatores ambientais

Paralelamente, ao substrato genético, êsses fatores são importan­
tes no aparecimento da obesidade. O paciente, já metabòlicamente
predisposto à doença, sofrendo a ação de fatores ambientais, tem enor­
mes probabilidades de tornar-se um obeso. O excesso de alimentação,
aliado à crescente diminuição do exercício físico, características do
século XX, são, sem dúvida, os maiores responsáveis pela prevalência
cada vez maior dessa entidade clínica que hoje é encarada como
verdadeiro problema nacional em muitos países superdesenvolvidos
como os EUA, onde a prevalência da doença chega a ser da ordem
de 40% de tôda a sua população adulta e 10% de sua população infantil.

4.3 Fatores emocionais

A obesidade pode perfeitamente, figurar na classificação das
doenças psicossomáticas. Favorecidos pelos fatores ambientais, certos
indivíduos são levados a um excesso de ingesta calórica, quando sub­
metidos a perturbações emocionais. É muitíssimo freqüente o indi­
víduo comer de mais, quando é submetido a cargas emocionais variá­
veis, que despertam um maior desejo de ingerir alimentos, como vál­
vula de escape de seu estado de espírito.
Rev. Med. atm., Pôrto Alegre 5: 297-315, 1970
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4.4 Outros fatores

Problemas de SNC, principalmente tumores de hipotálamo, que
comprometam os centros da fome, poderão causar uma hiperfagia in­
saciável no indivíduo, levando-o à obesidade. Isto é muito raro e cos­
tuma aparecer principalmente na infância . Fatores religiosos ou cren­
dices podem levar a hábitos alimentares errôneos e, como conseqüên-
cia, á obesidade.

O hábito de certas famílias supervalorizarem a alimentação cor­
relacionando-a com saúde, bem-estar, prosperidade, etc., também po­
derão levar à obesidade.

5. Diagnóstico diferencial

Nem sempre o excesso de pêso corporal em relação à altura, é ín­
dice de obesidade. Exatamente por êsse motivo fizemos questão de,
além de citarmos as tabelas de pêso e altura, também citarmos as
tabelas da espessura da prega cutânea do tríceps para o seu diagnós­
tico. Há indivíduos atletas que, embora possuam pêso corporal supe­
rior. ao desejado pelas tabelas, êsse pêso é devido à massa muscular
e não à gordura; portanto êsses indivíduos jamais poderão ser clas­
sificados como obesos.

— Uma criança ou adulto de pêso normal que subitamente co­
meça a apresentar hiperfagia, obesidade e sinais neurológicos, deverá
ser investigado para afastar uma lesão primária do Sistema Nervoso
Central. Além disso, a obesidade poderá ser um achado secundário
numa criança ou adolescente com Pseudohipoparatireoidismo ou nas
síndromes de Laurence-Moon-Biedl (obesidade, retardo mental, baixa
estatura, hipogonadismo, cegueira noturna, retinite pigmentosa e po-
lidactilia) e de Prader-Willi (obesidade, hipotonia muscular, criptor-
quidia bilateral e diabete).

— Com freqüência verificamos índices tensionais elevados em
indivíduos obesos, o que nos levaria ao diagnóstico apressado de hi­
pertensão arterial. No entanto, devemos levar em conta que a espes­
sura do braço, devido ao excesso de gordura, poderá dar um resultado
falsamente alto da pressão arterial no obeso. Nesses casos, estaria
mais indicado medir a tensão arterial no antebraço.

5.1 Hipotireoidismo

Em tese, segundo o paciente, é a maior causa de sua obesidade.
Na realidade, vítima inocente da ignorância popular, o hipotireoidismo 
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leva ao mixedema e não à obesidade, existindo, sem dúvida, uma subs­
tancial diferença entre a gordura propriamente dita e o mixedema.
A confusão, por vêzes, é feita pelo fato de muitos indivíduos obesos
apresentarem valores baixos no exame de metabolismo básico, o que
poderá confundir o médico menos experiente nas doenças da tireóide.
O fato deverá ser esclarecido com outras provas de função da tireóide
muito mais específicas do que o metabolismo básico, como os testes
de função com o iodo radioativo, o reflexo aquileu (fotomotograma),
o FBI, o T3, etc.

O exame de metabolismo básico, como dado isolado, num indi­
víduo obeso e com bócio, nunca deverá, ser levado em consideração
como prova suficiente de que o portador padece de alguma tireopatia
e deva ser tratado como tal.

5.2 Síndrome de Cushing

É muito difícil fazer o diagnóstico diferencial entre a obesidade
e um Síndrome de Cushing discreto, pela similitude entre ambos:
presença de estrias, curva glicêmica patológica, aumento da excreção
dos 17-hidrcxicorticóides. No entanto, alguns outros fatores poderão
ser de ajuda no diagnóstico diferencial: o excesso de gordura costuma
ser generalizado no obeso e localizado no tronco no Síndrome de
Cushing, a hipertensão é muito mais freqüente no Cushing que no
obeso, a osteoporose que é freqüente no Cushing, está ausente no obeso.

Na criança com Cushing há um comprometimento do crescimento
o que não acontece com o obeso. O indivíduo obeso apresenta uma
acentuada resposta ao estímulo com ACTH, porém suprime fàcilmente
com dexametasona, o que não costuma acontecer ao portador do Sín­
drome de Cushing.

6. Complicações

A obesidade é uma doença crônica, e suas complicações, na maio­
ria, também são crônicas, aparecendo durante a evolução da doença,
muitos anos após o seu início. As piores complicações são de ordem
mecânica e estética.

Seria inútil nos delongarmos em demasia nas complicações esté­
ticas, o motivo principal que traz o paciente ao consultório, principal­
mente se o mesmo é do sexo feminino. Nenhum gordo gosta do seu
“status quo” e procura de todas as maneiras modificá-lo, sendo a der­
radeira tentativa a procura de um médico.

Em nossa experiência, cêrca de 90% dos pacientes que nos pro­
curam para serem submetidos a uma terapêutica de emagrecimento 
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vêm por motivos estéticos e por problemas de ordem emocional daí de­
correntes, que, por vêzes, formam um círculo vicioso no indivíduo que
come quando se angustia, e se angustia quando está gordo. Embora
êsse seja o principal motivo pelo qual o paciente procura o profissional,
certamente, sob o aspecto médico, essa não é a principal complicação
na obesidade.

O excesso do pêso corporal do obeso poderá causar ou agravar con­
dições como osteoartrites, pé chato; espondilopatias, dermatites inter-
triginosas, varizes, hérnias diafragmáticas. As doenças da vesícula bi-
liar são mais freqüentes no indivíduo obeso do que no magro, porém
a causa disso não é conhecida.

Sintomas respiratórios são mais freqüentes no obeso. Devido ao
excesso de gordura, há uma diminuição da mobilidade das paredes do
tórax e um maior esforço para obtenção da pressão negativa intrato-
rácica; quando isso não é conseguido, teremos uma diminuição do
volume corrente com maior retenção de CO, e sonolência, o que ca­
racteriza a síndrome de Pickwick.

A obesidade está intimamente correlacionada a alterações meta-
bólicas, como o comprometimento da curva de tolerância à glicose.
Frequentemente, é descrito o aparecimento de diabete mélito em in­
divíduos obesos (75% dos indivíduos com diabete da maturidade são
obesos). Inicialmente, acreditava-se que a obesidade levasse ao diabete.
Mais tarde, surgiu uma nova teoria, dizendo que o indivíduo era obeso
justamente por ser um pré-diabético; essa teoria baseava-se no fato
de que eram encontrados títulos elevados de insulina plasmática nes­
ses indivíduos. Atualmente, sabe-se que o indivíduo obeso, indepen-
dentemente, de ser diabético ou não, apresenta uma tolerância à gli­
cose, com níveis séricos elevados de insulina, o que demonstra uma
resistência periférica à insulina circulante, não permitindo uma nor­
mal utilização dos hidratos de carbono. Essas manifestações são per-
feitamente reversíveis quando o indivíduo emagrece. Parece, portanto,
que o excesso de insulina circulante se deve a uma insensibilidade
periférica do adipócito à insulina.

As causas exatas dessa insensibilidade e sua reversibilidade, quan­
do o indivíduo emagrecei não são conhecidas. No paciente normal,
não diabético, essa resistência periférica à insulina é compensada pelo
aumento de produção da mesma pelo pâncreas, evitando que a glice-
mia se altere. Porém, no pré-diabético, essa compensação durante
muitos anos levará o pâncreas a uma progressiva exaustão e, final­
mente, ao diabete clínico manifesto, que poderá ser reversível a seus
estágios anteriores, inclusive ao pré-diabete, com o simples emagre­
cimento do indivíduo.

Outra alteração metabólica é uma elevação dos triglicerídios sé­
ricos, freqüentemente encontrada nos pacientes com hiperinsulinemia
e obesidade, e também em pacientes não obesos, portadores de coro- 
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nariopatias. Várias estatísticas comprovam que a baixa de pêso cor­
poral contribui, significativamente, para uma diminuição das doenças
coronárias, concomitantemente a uma diminuição do colesterol e tri-
glicerídeos séricos. Foi verificado que, em determinadas raças de in­
divíduos magros e praticantes de exercícios físicos, a incidência das
doenças das coronárias é muito menor que nos Americanos do Norte.

7. Profilaxia

O melhor método de tratar a obesidade seria evitando seu apare­
cimento. Infelizmente, o paciente vem ao consultório somente quando
o quadro está plenamente estabelecido já há muitos anos. Quanto
mais crônica a obesidade, mais difícil e demorado será o seu trata­
mento.

O gordo desde a infância tem um prognóstico muito pior quanto
ao êxito do tratamento do que aquêle que miciou a sua obesidade na
vida adulta. O ideal seria ensinar as crianças a comer, ou melhor,
ensinar aos pais o que dai' de comer a seus filhos, para evitar com
isso a obesidade infantil ou a criação de hábitos alimentares errôneos,
que mais tarde poderão levar à obesidade. Infelizmente, isso não acon­
tece, pois os hidratos de carbono sob a forma de guloseimas, são usa­
dos como recompensa na educação das crianças. Por outro lado, a
propaganda indiscriminada de produtos alimentícios contribui para
a criação de hábitos alimentares inadequados. Tudo isso vai condi­
cionando o indivíduo a um tipo de alimentação altamente calórica,
porém sem qualidade.

É muito difícil mais tarde, mudar hábitos criados há muitos anos.
O obeso, na sua imensa maioria, é um grande apreciador de doces e
sua maior dificuldade num regime a longo prazo é exatamente deixar
de comê-los, devido à força do hábito e à ligação emocional que fêz
desde a infância.

Outro ponto que nos parece oportuno abordar é a inatividade fí­
sica cada vez maior: no adulto, “por falta de tempo” em fazer exer­
cício e na criança, por diminuição dos brinquedos que envolvam ativi­
dade física, pelo fato de morar em apartamento, pelo trânsito cada
vez mais caótico, impedindo que as crianças brinquem nas calçadas
ou andem de bicicleta, pela televisão, com programas infantis bem no
meio da tarde, quando a criança podería estai- brincando, e ainda pela
enorme quantidade de revistas em quadrinhos de fácil leitura, etc.
Tudo isso coopera para que o indivíduo coma cada vez mais e se mo­
vimente cada vez menos, acumulando o excesso de calorias no tecido
de depósito que é o adiposo. A obesidade é o preço pago pelo organismo
à evolução econômica e industrial do nosso século.
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8. Tratamento

Não existe fórmula mágica para fazer o obeso emagrecer e tam­
pouco o medicamento ideal, que lhe permita comer o que bem en­
tender e ao mesmo tempo emagrecer.

O resultado favorável de um regime de emagrecimento somente
será obtido se antes de mais nada, houver uma boa relação médico-
paciente, que faz com que êsse ponha em prática tôdas as recomen­
dações dadas pelo médico. Uma boa cooperação por parte do paciente
é indispensável para um bom resultado no tratamento clínico da obe­
sidade. Se isso já é difícil no adulto, muito mais difícil tornar-se-á na
criança, que é trazida compulsivamente pelos pais ao consultório, para
ser submetida ao tratamento. Se a percentagem de êxitos é relativa­
mente boa no adulto, na criança é uma experiência frustrante, tanto
para o médico como para o paciente e a família.

É indispensável ao médico que trate obesidade, suficiente bom
senso para escolher os pacientes que deverão ser tratados com pro­
vável êxito e aquêles que inclusive serão prejudicados com o trata­
mento, e não se dobrar à vontade imediata do cliente que gostaria de
emagrecer em três meses tudo que engordou no decorrer de sua vida.

Didàticamente, nos parece interessante dividir o tratamento em
três itens: tratamento dietético, tratamento medicamentoso, e exer­
cício físico.

8.1 Tratamento dietético

A dieta deverá obedecer as seguintes normas:

8.1.1 Ser hipocalórica, principal mente a custa dos hidratos de
carbono e gorduras; conter uma quantidade de 1 g de proteína por
quilo de pêso para o indivíduo adulto e 2 g por quilo de pêso para crian­
ças ou adolescentes em fase de crescimento; o tipo de gordura usado
deve ser de preferência vegetal e rico em ácidos graxos polisaturados;
os alimentos deverão ser cuidadosamente escolhidos para que forne­
çam também uma adequada dose de vitaminas, cálcio, ferro, e iodo.

8.1.2 As refeições deverão ser pequenas, porém freqüentes, entre
4 e 7 refeições por dia (em geral- o obeso tem hábito de fazer somente
uma ou duas refeições grandes por dia), com o hábito de comer dentro
dos horários certos.

O cálculo da dieta dependerá de uma série de fatores: idade do
paciente, sexo, pêso atual, atividade física, hábitos alimentares. Seria
impossível nesse pequeno trabalho dar tôdas as nuances da dieta, po­
rém gostaríamos de salientar que ela deverá ser indicada pormeno- 
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rlzadamente pelo médico e exigir que seja feita à risca; evitar que o
paciente, por sua própria conta, faça substituições que poderão se
equivaler em calorias, porém que não se equivalem na proporção dos
seus princípios imediatos, vitaminas e sais minerais, provocando ca­
rências prejudiciais à saúde do paciente.

Não nos parece, também, oportuno grandes restrições dietéticas,
com regimes abaixo de 1000 calorias por dia, visando um mais rápido
emagrecimento. Ésses regimes, além de serem forçosamente carenciais
e mal tolerados, a longo prazo não apresentam vantagens significativas
sôbre os normalmente usados, que variam entre 1200 e 1800 calorias.
O importante é que o paciente emagreça e permaneça magro, o que
somente poderá ser alcançado se conseguirmos modificar alguns há­
bitos alimentares do mesmo, o que é obtido com um tratamento a longo
prazo. Isso nem sempre é fácil, porque o paciente que procura o pro­
fissional e gasta dinheiro, gostaria de ver gs resultados quase de ime­
diato e, isso não acontecendo, se desestimula e abandona o regime.
Essa é uma das maiores causas do fracasso nos regimes de emagreci­
mento. Caberá ao médico, portanto, ter suficiente tato e cativar o
interêsse do paciente para essa orientação, o que nem sempre é fácil.

Uma variante de tratamento dietético drástico, preconizado e pôsto
em prática por Duncan, é o da dieta acalórica. O indivíduo é hospita­
lizado e permanece de 15 a 30 dias sem comer absolutamente nada,
temando apenas abundantemente água e um suplemento vitamínico
do sais minerais. Os resultados, que em princípio pareciam muito
bens (tivemos casos que chegaram a perder 15 quilos em 20 dias) a
longo prazo não o são. Já na primeira semana após a alta o paciente
retoma cêrca de 30% do pêso perdido, devido principal mente à recu­
peração de água e electrólitos perdidos durante o período de jejum,
e não há grandes vantagens sôbre uma dieta moderadamente hipoca-
lórica, evitando o “stress” a que o paciente é submetido pela dieta do
jejum prolongado. A indicação para êsse tipo drástico de tratamento
deve ser restrita aos casos de indivíduos portadores de doenças sistê­
micas agravadas pela obesidade e que devem emagrecer a curto prazo.
A alguns autores pareceu que tiveram bons resultados em pacientes
com Insuficiência Cardíaca Congestiva e em hipertensos submetidos
a êsse tipo de tratamento.

Finalizando, parece que uma dieta moderadamente hipocalórica
e a longo prazo é ainda a melhor forma de tratamento para a obesi­
dade crônica.

8.2 Exercício físico

Um exercício moderado (caminhar, principalmente após as refei­
ções, para aumentar a ação dinâmico-específica dos alimentos) parece
dar bons resultados, além de criar o hábito saudável de caminhar, o 
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que aos poucos está sendo completamente abandonado. Outra vanta­
gem de o exercício ser moderado e depois das refeições é evitar que a
hipoglicemia causada pelo exercício intenso aumenta ainda mais o
apetite do paciente.

8.3 Tratamento medicamentoso

Em geral o paciente obeso que nos procura vem com a esperança
de que conheçamos o remédio diferente e com podêres sobrenaturais,
capaz de resolver seu problema. Nesse ponto devemos agir com a má­
xima delicadeza, porém, ser suficientemente incisivos e explicar ao
paciente que “êsse” remédio ainda não foi descoberto e que os medi­
camentos que andam no mercado somente se diferenciam quanto ao
nome, porque bàsicamente todos são semelhantes. Não será o remédio
que irá emagrecer, mas a mudança de seus hábitos alimentares.

“As drogas usadas para obesidade são muitas, porém as que têm
realmente algum valor são poucas”.

Começaremos com os moderadores do apetite que, bàsicamente,
são anfetaminas e derivados. Essas drogas agem mais como antide-
pressivos, deixando o paciente num estado de euforia que o faz sentir
menos fome. Não se sabe ao certo se essas drogas têm ação sôbre o
centro hipotalâmico do apetite e parece que são discretamente lipolí-
ticas; os parefeitos são inúmeros, principalmente o excesso de excita­
ção do SNC; por isso, a maioria dos que estão no mercado vêm asso­
ciados a tranqüilizantes. Éles poderão ser usados, com devido cuidado,
em pacientes escolhidos, no início do tratamento, e suspendidos ime­
diatamente se forem notados consideráveis parafeitos. Infelizmente,
alguns dèles ainda são vendidos livremente, mesmo sem receita médica.

8.3.1 Hormônios da tireóide

Já foram largamente usados, inclusive por bons autores, no tra­
tamento da obesidade. Somente funcionam em doses maciças, capazes
de provocar hipertireoidismo. Atualmente, com novos estudos feitos,
foram completamente abandonados no tratamento da obesidade a me­
nos que o paciente possua concomitantemente uma patologia de ti­
reóide que justifique o seu emprêgo.

8.3.2 Diuréticos

Estamos vivendo uma época de intenso uso de diuréticos no tra­
tamento da obesidade. Não há paciente que chegue ao consultório
que já não tenha tomado por própria conta o seu diurético para ver 
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se emagrecia... Sinceramente, não conseguimos entender o porque
dêsse fenômeno. É bastante freqüente, ao examinarmos um paciente
grandemente obeso, perceber um edema, às vêzes significativo, dos
membros inferiores, que parece devido a um hiperaldosteronismo se­
cundário. Nesse paciente seria justificável o uso esporádico de diuré-
ticos, para acelerarmos a perda dêsse edema; embora éle desaparecesse
mesmo sem diurético, com o próprio processo de emagrecimento a
longo prazo. O uso específico de diuréticos só seria justificável em pa­
cientes hipertensos, cardiopatas, etc.

8.3.3 Tranqüilizantes

Podem e devem ser usados sempre que houver indicação para tanto.

8.3.4 Biguanidas

São empregadas no paciente diabético e obeso pela ação hipogli-
cemiante e ao mesmo tempo anorética. Em geral, as doses suficiente­
mente altas para dar anorexia são mal toleradas. Alguns autores ten­
taram usá-las em pacientes obesos, não diabéticos, no intuito de me­
lhorar, pela sua ação periférica, a tolerância aos hidratos de carbono
e com isso baixar os níveis séricos de insulina, diminuindo conseqüen-
temente a lipogênese; por enquanto, ainda não há nada de definitivo
sôbre o assunto.

8.3.5 Vitaminas

Podem ser úteis no complemento de uma dieta hipocalórica em
pacientes que não tolerem determinados alimentos e apresentem por
ventura alguma carência. A dose máxima usada é de uma cápsula ao
dia de um complexo vitamínico de boa qualidade.

A obesidade é uma doença crônica e deve, portanto, ser assim en­
carada, tanto no aspecto de suas complicações que também são crô­
nicas, como no seu tratamento que será continuado. Dificilmente po­
deremos “curar” um obeso, como dificilmente poderemos “curar” um
diabético. No entanto, poderemos “compensar” o obeso (emagrecê-lo)
e mantê-lo compensado durante muito tempo, evitando, dessa maneira,
as complicações da doença. Isso somente será conseguido através de
tratamento bem orientado, revisões periódicas do paciente e, princi­
palmente, com a cooperação do mesmo que, compreendendo a impor­
tância do tratamento, se submete para o resto da vida a uma série
de regras alimentares, que fazem a profilaxia da doença.

SUMIAKY : Some diagnostic, metabolic and etliiologic fea-
tures of obesity are discussed as well as general rules about
its propliylaxis and treament.
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