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PREFACIO

No decorrer das ultimas décadas, as areas de Nutricdo e Educacéo Fisica tem
se destacado no combate a obesidade e sindrome metabdlica através da insercéo de
estratégias ndo medicamentosas. Isto € de extrema importancia, uma vez que para
tratamento destas doencgas poucos recursos medicamentosos podem ser usados em
longo prazo.

Nos ultimos anos tanto a obesidade como a sindrome metabdélica apresentaram
alta prevaléncia na infancia e na adolescéncia a nivel mundial e nacional. Segundo
dados demonstrados pela Vigilancia de Fatores de Risco e Protecdo para Doencas
Cronicas por Inquérito Telefénico (VIGITEL, 2018), o numero de pessoas acometidas
pela obesidade no pais entre os anos de 2006 e 2018, passou de 11,8 % para 19,8 %.

Assim, é de extrema importancia a qualificacdo profissional para o
enfrentamento dessas doencas a nivel de salde primaria no sistema de saude.
Visando isto, desenvolvemos esta obra pautada em nossa experiéncia de mais de
trinta anos no tratamento da obesidade e suas consequéncias, afim de contribuir com
a educacdo em saude de jovens estudantes universitarios, bem como auxiliar
profissionais de saude j& atuantes no mercado de trabalho.

Integram o desenrolar da obra os seguintes topicos: etiologia, fisiopatologia,
metabolismo do tecido adiposo, balanco energético, avaliagdo da composicao
corporal e adiposidade visceral, conduta nutricional, prescricdo do exercicio fisico,
bem como casos clinicos, visando a melhor solucdo de problemas e a conducao
prognaostica para o tratamento ndo medicamentoso da obesidade na adolescéncia.

Boa Leitura!
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CAPITULO 01

ETIOLOGIA DA OBESIDADE E SINDROME METABOLICA NA
ADOLESCENCIA

A obesidade é acompanhada por uma inflamacé&o cronica de baixo grau [1].
Estudo realizado em 2015 por diversos colaboradores da Global Burden of Disease
(GBD) demonstrou que 604 milhdes de adultos e 108 milhdes de criangas estavam
classificadas com obesidade. Desde 1980, a prevaléncia de obesidade dobrou em 73
paises, sendo preocupante devido uma maior taxa desse aumento ser observado em

criangas [2].

Figura 1. Prevaléncia da Obesidade.
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Fonte: https://lwww.cdc.gov/obesity/data/prevalence-maps.html. Adaptado de Sharon M Fruh (2017) e
Centers for Disease Control and Prevention (CDC).

O aumento dos casos de obesidade € considerado um importante problema de
saude publica devido ao elevado risco de complicagdes associadas ao excesso de
gordura corporal, sendo esse um fator para o desenvolvimento da sindrome
metabolica (SM) em adolescentes e adultos [3].

A SM afeta aproximadamente 25 % das pessoas no mundo e é responsavel
por 7% de todas as causas de mortes e por 17 % das mortes por doencas
cardiovasculares (DCV) [4]. Caracterizada por um conjunto de altera¢cdes metabdlicas
que estédo relacionadas ao desenvolvimento de doencas crénicas nao transmissiveis
(DCNT) como diabetes tipo 2, doencas cardiovasculares, hipertensao arterial,
dislipidemias, certos tipos de céancer e doenca hepética gordurosa ndo alcoolica
(DHGNA) [5].


https://www.cdc.gov/obesity/data/prevalence-maps.html

Figura 2. Estimativas Globais, 2016. Organizacdo Mundial da Saude.
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Fonte: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/the-top-10-causes-of-death

Nos ultimos anos, pesquisas tém demonstrado que o TA é um 6rgéo enddcrino
que participa da secrecdo de diversas adipocinas que desempenham inameras
funcBes fisioldgicas, desde a regulacdo do balangco energético até processos
inflamatorios e no sistema imune [6].

Portanto, a obesidade n&o esta relacionada apenas com o desbalanco
energético (aumento da ingestéo calérica/reducéo do gasto) associado a auséncia de
atividade fisica, mas também pode estar sendo causada por varios e complexos
fatores, entre estes 0s genéticos e ambientais entre eles, sociais, culturais,
psicologicos, comportamentais, financeiros, nutricionais e do estilo de vida, entre
outros [7-9].

Figura 3. Etiologia da Obesidade.
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Fonte: As autoras


https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/the-top-10-causes-of-death

Sabe-se que a reducdo da massa adiposa, seja pelo controle dietético ou
decorrente do exercicio fisico, reduz o risco de desenvolvimento de doencas cronicas
degenerativas e diminui a morbidade e mortalidade [10].

Neste sentido, a restricdo alimentar € uma das principais estratégias utilizadas
pela populacao, visando o emagrecimento. No entanto, dietas restritivas séo dificeis
de serem mantidas por longos periodos. Desta forma, verifica-se amplamente um
comportamento tipico de periodos de restricdo alimentar seguidos de realimentacao,
gue podem resultar em alteracdes severas na composicdo do tecido adiposo, na
regulacdo do balango energético bem como promover efeitos deletérios a saude.

De fato, verificou-se que o aumento da mortalidade com origem em todas as
causas e também de doencas cardiovasculares podem estar associados ao efeito “io-
io”, decorrente de inumeras tentativas com ciclos alternados de restricdo e
realimentacao, como estratégia de emagrecimento [11].

Por outro lado, o sedentarismo € uma doenca, a qual promove milhdes de
mortes ao redor do mundo. Assim, entender o papel protetor de diferentes formas de
exercicio fisico no controle da obesidade e de suas comorbidades torna-se importante

visando melhor saude da populagéo jovem.

Figura 4. Apresentacéo das Tendéncias Mundiais da Pratica Insuficiente de Atividade Fisica.
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Fonte: Adaptado de Guthold et al., [12].



Acredita-se que o tratamento da obesidade deva ser em longo prazo, neste sentido
diversos autores reportam que programas de intervencéo multidisciplinar que incluam
orientagcdo nutricional, exercicio fisico e intervencdes comportamentais, s&o
atualmente os mais indicados para o tratamento da obesidade [13].

Resultados do nosso grupo de estudos, que serdo discutidos no presente livro,
tém reforcado o entendimento de que esta forma de atuacao interdisciplinar promove
reducao na prevaléncia da sindrome metabdlica, e da Doenca Hepatica Gordurosa
N&o-Alcoolica (DHGNA), do estresse, da compulsdo alimentar, dos sintomas da
depresséao, contribuindo para a melhoria na qualidade de vida de adolescentes com
obesidade. Verificou-se ainda, que os efeitos sdo dose-dependente, ou seja, podem
ser ampliados a medida que aumenta o tempo de tratamento de curto para longo
prazo [14].

Desta forma, a presente obra terd um enfoque direcionado a interface entre a
obesidade e algumas comorbidades, bem como provaveis formas de atuacao
profissional considerando estratégias nutricionais e da prescricdo do exercicio fisico

para adolescentes.
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CAPITULO 02

FISIOPATOLOGIA DA OBESIDADE E SINDROME METABOLICA NA
ADOLESCENCIA

A obesidade é considerada um dos maiores problemas de saude da atualidade.
Caracterizada por um aumento no Indice de Massa Corporal (IMC) e pela presenca
de inflamacao de baixo grau associada ao desenvolvimento de outras comorbidades
associadas como a Sindrome Metabdlica (SM), Diabetes Mellitus tipo 2, Doencas
Cardivasculares (DCV) e Doenca Hepatica Gordurosa Nao-Alcoolica (DHGNA) [1].

Fundamental para compreender a fisiopatologia da obesidade é o fato que,
assim como a temperatura corporal, o estoque de gordura corporal é
sistematicamente mantido por um processo de homeostase energética, podendo ser
desencadeado tanto por fatores exdgenos que estédo relacionados ao estilo de vida
(habitos alimentares, sedentarismo, qualidade do sono) como por fatores enddégenos
(genéticos, enddcrino, medicamentosos, metabdlicos) [2-4]. O status do estoque
energético € controlado por areas do cérebro, que envolve neurdnios especializados
no hipotdlamo e em outras areas do cérebro, que enviam sinais, através da secre¢ao
de horménios anorexigenos (inibem a fome) e orexigenos (estimulam a fome), para
circulacao sendo assim responsavel pela homeostase energética [5].

O ganho de peso corporal ocorre quando a energia ingerida excede a utilizada
nos processos bioldgicos caracterizando o balango energético positivo, com aumento

no numero (hiperplasia) e no tamanho (hipertrofia) das células do tecido adiposo [6].

Figura 5. Fatores envolvidos na regulacao do Balanco Energético. Na figura verifica-se a ilustragéo
do balango energético positivo o qual culmina no acumulo de tecido adiposo corporal.

1 Ingestio calérica

I Gasto energético
(inatividade fisica,

tempo de tela) Balanco Hipertrofia do Tecido
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Fonte: As autoras

O local de armazenamento dessa gordura corporal, os adipdcitos, ird predispor
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0s riscos a saude, podendo ser observado em membros superiores e regiao
abdominal (gordura visceral, conhecida como obesidade andréide) ou na regiao

gluteo-femural e membros inferiores ( conhecida como obesidade gindide).

Figura 6. Distribuicdo do Tecido Adiposo Corporal I.

Gindide Andréide

Fonte: Adaptado de Tchernof [7].

Aléem disso, Foster, Pagliassotti [8] propuseram a classificacao visual em quatro
tipos, sendo o a) acumulo localizado na parte inferior do corpo (nadegas, quadris e
coxas), b) subcutanea abdominal: localizada ao redor do estbmago e do térax, c) geral:
acumulo localizado tronco, membros superiores e inferiores, e por fim d) visceral:
deposicéo de gordura intra-abdominal entre 6rgaos como intestino, estbmago, figado

e pancreas. Sendo essa altamente associada ao desenvolvimento de comorbidade.

Figura 7. Classificacao Visual proposta por Foster e Pagliassotti (2012) para distribuicdo do tecido
adiposo corporal. a) porcéo inferior do corpo, b) subcutanea abdominal, c) geral e d) visceral.

a)

Fonte: Adaptado de Foster e Pagliassotti (2012).



Os adipocitos armazenam triglicerideos (TG) e segundo a “Hipétese da
Expansao do Adipécito”, a deposi¢cao de gorduras no Tecido Adiposo Visceral (TAV)
é feita somente ap6s a completa capacidade de estoque do Tecido Adiposo
Subcutaneo (TAS) superficial e profundo ser atingida [9].

No TAV expandido inicia-se o processo de lipolise dos adipdcitos com aumento
do fluxo de Acidos Graxos Livres (AGL), formando depositos ectopicos de gordura no
figado, via veia porta (Teoria Portal), e em outros tecidos, via veia cava inferior, como

pancreas, rins, cérebro, coragdo e musculo esquelético [10-12].

Figura 8. Expansao do Tecido Adiposo e representacao do AcUmulo Ectopico de Gordura em
diferentes Orgdos e Tecidos. AGL: Acidos Graxos Livres; M1 e M2: macréfagos tipo 1 e 2.
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Fonte: Adaptado de Moura et al., [13].

A hipertrofia do TA faz com que diminua a vascularizagdo e a demanda de
nutrientes levando a hipoxia tecidual [14], apoptose e necrose de adipdcitos. O
processo inflamatério local que se inicia faz mudanca no tipo de macrofagos presentes
no tecido, que antes da expanséao apresentavam macrofagos anti-inflamatorio do tipo
M2 e agora apresentam macrofagos pro-inflamatoério do tipo M1 [15]. Ocorre também
a secrecao de algumas citocinas como interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral
alfa (TNF-a) [16]. A secrecdo alterada de adipocinas, como aumento de leptina e
reducdo de adiponectina, sinaliza no hipotdlamo e influencia no balango energético
com aumento na ingestéo alimentar e redugéo do gasto energético [17].



Figura 9. Mecanismos envolvidos no Desenvolvimento da Resisténcia Insulinica. M1 e M2:
macréfagos do tipo 1 e 2.

-

oy Sy
- " 2 ‘Ter.iduAdiposunulndividuu Eutréfico
e | T

‘ Balango Energético Positivo

® o
) ‘ Gasto energético N Tecido Adiposo no Individuo com Obesidade
- | .
Ingestéo Alimentar rJ ‘
Produc&o de Glicose Hepética %
Infiltragdo de Macrdfagos e Inflamagdo
' 4
Desregulacdo na Liberagdo de
Adipocinas
(jadiponectina fa’cidosgraxoslivres *interleucina-lo
1' pti 1‘interleucina-6 *resistina
L ‘Fatorde necrose tumoral alpha
Inflamagéo Inflamagdo
Acumulo Ectépico de Lipideos - esteatose Acimulo Ectépico de Lipideos
Resisténciaa Insulina Resisténcia a Insulina
[fGIicogenélisee Gliconeogén&se] RESISTENCIA INSULINICA [‘ Captacéo de Glicose e Oxidacdo de AGL ]

Fonte: Adaptado de Galic et al., [18] e Speretta et al., [19]

A hipertrofia dos adipdécitos e aumento ectopico da deposicado de AGL também
prejudica a captacao de glicose dependente de insulina devido a um defeito no GLUT4

[20] e a sensibilidade a insulina é diminuida no musculo e no figado [18].

Figura 10. Apresentacao do Citoesqueleto de Actina e Controle de Translocacéo de GLUT4
estimulado por Insulina em Adipécitos.
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A Resisténcia a Insulina (RI) pode ser o possivel elo entre a sindrome
metabolica e a inflamacéo, segundo Reaven [22], mas ainda existem controversias
na literatura.

Um consenso para definir a SM, foi proposto por Expert Panel on Detection [23]
onde se faz necessario a presenca de pelo trés alteracdes clinicas para o diagnostico
de SM, sendo elas: obesidade visceral (fator “chave” para desencadear a sindrome),
elevacdo de glicose, elevacdo de triglicerideos, reducdo dos niveis de HDL-c,
aumento da pressao arterial e secrecdo de adipocinas, assim parece que 0 excesso

de gordura visceral é um preditor para o desenvolvimento da sindrome

metabolica [24].

Figura 11. Associagéo entre o Balango Energético Positivo/ Obesidade e os Fatores de Risco para
Sindrome Metabdlica.
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Fonte: Adaptado de Grundy. [24]

A prevaléncia de Sindrome Metabdlica (SM) e DHGNA aumentam com a
obesidade sendo que o aumento da gordura visceral € um componente da DHGNA
[17]. Atualmente a DHGNA é considerada a causa mais prevalente de patologia
hepatica no mundo ocidental [25] que afeta entre 3 % e 11 % da populacao pediatrica
chegando a 46 % em criancas e adolescentes com sobrepeso e obesidade [26].

A DHGNA é causada por um acumulo excessivo de gordura no figado sem a
presenca do consumo abusivo de bebidas alcodlicas [27]. Lembrando que o acumulo
de gordura no figado ocorre devido a recirculacao de acidos graxos livres (AGL) que
sao depositados via veia portal (Teoria Portal), e originarios do tecido adiposo visceral,
que apresenta potencial lipolitico maior que o tecido adiposo subcutaneo [28,29]. A
gordura do figado é o resultado da lipogénese de novo e esta relacionada com a
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resisténcia a insulina (RI) [30]. O figado gorduroso é uma chave das anormalidades
metabolicas que ocorre na SM por produzir em grande quantidade dois dos principais
componentes da SM: glicose e triglicerideos [31].

Como visto anteriormente, as substancias endégenas produzidas em resposta
a quantidade de tecido adiposo (adipocinas), atuam direta ou indiretamente,
principalmente no hipotalamo com o objetivo de regular o balanco energético, por meio
dos fatores anorexigenos e orexigenos, bem como exercem papel fundamental em
processos inflamatorios e no desenvolvimento das comorbidades associadas a
obesidade. Sendo assim, sdo de grande relevancia clinica as alteragcbes na
composicao corporal com aumento do TAV, visto que a distribuicdo deste tecido se
apresenta como um forte influenciador das complicacées metabdlicas [32].

Na obesidade e em doencgas relacionadas a ela como: adiposidade central
(gordura ectdpica), resisténcia a insulina (RI)), sindrome metabdlica e disfuncéo
hepatica, ocorre um desbalanco na secrecdo de adipocinas produzida pelo tecido
adiposo. A adiponectina, uma adipocina com propriedade anti-inflamatoria, esta
apresenta-se em niveis séricos reduzidos [33], exerce efeito positivo nos processos
de aterosclerose, sensibilidade a insulina e em processos inflamatorios [34].

Entretanto existem pessoas que apesar da presenca de obesidade, os niveis
de adiponectina e gordura ectépica sdo semelhantes aos de individuos eutréficos, sdo
chamados de “obesos metabolicamente saudaveis” [35]. Como também existem
pessoas que mesmo sem ter aumento do IMC, mas com aumento na gordura ectopica
visceral apresentam baixas concentracfes de adiponectina (hipoadiponectemia) e
reducdo da sensibilidade a insulina. Assim a hipoadiponectinemia esta relacionada
com o desenvolvimento da sindrome metabdlica (SM) e RI [30].

Outra adipocina secretada pelos adipécitos € a leptina, sendo que seus niveis
aumentados estdo associados a gordura corporal como um todo e ndo somente a
gordura visceral, como acontece com a adiponectina [36]. Estudos tém demonstrado
que hiperleptinemia pode promover a esteatose hepética (DHGNA) [37,38].

Outras citocinas proé-inflamatérias como o TNF-a e a IL-6 s&o produzidas e
secretadas pelo tecido adiposo e estdo elevadas na obesidade. Sdo peptideos
vasoativos, os quais podem contribuir para a ativacdo endotelial e o estado proé-
inflamatério. Estes peptideos também aumentam a RI podendo levar a processos
inflamatorios no tecido hepatico [39]. Aléem disso, verificou-se que a resistina esta

relacionada a resisténcia insulinica, a qual se acredita exercer papel-chave na génese
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da DHGNA [40]. Em estudo desenvolvido por nosso grupo, Clemente et al. [41]
demonstrou que a circunferéncia de cintura € um fator de risco para o desenvolvimento
da DHGNA em adolescentes com obesidade.

Evidéncias fortalecem a proposta de que a DHGNA é o novo marcador
inflamatorio da sindrome metabdlica, o Dr. Lian Tock, do nosso grupo de pesquisas,
nos incentivou a buscar metodologias diagnosticas e terapéuticas desta comorbidade
associada a obesidade.

Os resultados desta pesquisa demonstraram que aproximadamente 52 % dos
adolescentes obesos apresentavam algum grau de DHGNA [42] e que 0 consumo de
gordura saturada era um forte determinante do desenvolvimento desta doenca
associada a obesidade em adolescentes [43]. Posteriormente, demonstramos que a
expansao da adiposidade visceral se apresentou como um fator de risco determinante
para o desenvolvimento de DHGNA e aumento no grau de comprometimento do
hepatocito [44], sendo importante a analise sistematica deste parametro visando o
controle n&do somente da obesidade. Os resultados foram publicados nas revistas:
European Journal of Gastroenterology & Hepatology; Journal of Pediatric
Gastroenterology & Nutrition; e Digestive & Liver Diseases.

Desta forma, tem sido foco de nossas pesquisas identificar a relacdo entre
adiposidade visceral e o desenvolvimento de DHGNA, como também o aumento na
concentracdo de citocinas pré-inflamatérias, bem como a reducao de adiponectina, e
a influéncia de fatores anorexigenos e orexigenos em adolescentes com obesidade e
DHGNA associada.

Assim, nossos estudos tém sido desenvolvidos com enfoque interdisciplinar,
propiciando um entendimento mais amplo possivel das consequéncias da obesidade
assim como formas de preveni-la. Tais estudos foram inicialmente desenvolvidos
durante o meu pdés-doutorado em 2004, no Departamento de Pediatria da UNIFESP,
porém baseados no modelo alemdo do Adipositas Rehabilitation Zentrum
(www.insula.de).

Esta estratégia interdisciplinar para o controle da obesidade, da sindrome
metabodlica e da DHGNA em adolescentes obesos passou a ser a tematica em
pesquisas relacionadas ao ensino e a extensao universitaria, sendo alguns trabalhos
discutidos neste capitulo. Serdao também apresentados os efeitos deste tipo de

intervencao sobre a regulacdo hormonal do balanco energético em adolescentes
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obesos com transtornos alimentares; assim como o papel de diferentes tipos de
periodizacéo de treinamento fisico [42,45,43,46].

Em estudos realizados pelo nosso grupo de pesquisa em adolescentes obesos
com idade entre 15 e 19 anos, foi avaliado a concentragao de leptina, grelina, insulina,
assim como a adiposidade visceral e o diagnéstico de DHGNA. Os resultados
demonstraram reducao significante na concentracéo circulante de grelina e leptina e
na adiposidade visceral (p < 0,01). Houve ainda reducéo percentual na prevaléncia de
DHGNA, sendo este um resultado relevante, visto que esta doenca pode progredir a
cirrose, tanto em criangas quanto em adolescentes com obesidade [47,42]. Ao
analisar a presenca ou auséncia DHGNA nesses adolescentes foi verificado que
individuos com DHGNA apresentavam valores significativamente maiores de IMC,
gordura visceral e subcuténea, e que ao término da intervencdo interdisciplinar
apresentaram reducdao significativa [43].

Em outro estudo do nosso grupo com 181 adolescentes com obesidade, a partir
de uma andlise logistica multivariada, foi demonstrado que a gordura visceral, em
ambos os sexos é um fator de risco independente para o desenvolvimento da DHGNA,
sendo este aumentado em duas vezes a cada 1 centimetro de incremento na gordura
visceral. Neste mesmo estudo, os valores de gordura visceral foram distribuidos em
guartis e verificou-se que a partir do terceiro quartil, ou seja, os valores a partir de 3,15
cm e 4,2 cm para meninas e meninos, respectivamente, foram indicativos para o

aumento significativo na prevaléncia desta doenca [44].
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CAPITULO 03
METABOLISMO DO TECIDO ADIPOSO NA ADOLESCENCIA

O tecido adiposo foi considerado por muito tempo apenas como o principal
reservatorio energético do organismo, responsavel pelo armazenamento de lipidios
na forma de triglicérides (TG) e por fornecer acidos graxos livres (AGL) como
“‘combustivel” nos momentos necessarios, como por exemplo, em caso de privacao
alimentar, sendo essa regulacdo feita por sistemas neurais e hormonais, e
dependente do estado de reservas de energia [1].

Atualmente o tecido adiposo € considerado um 6rgéo enddcrino devido sua
capacidade de produzir e secretar hormoénios (adipocinas) que atuam em processos
fisiologicos para a regulacdo da homeostase energética [2]. Porém, como visto no
capitulo anterior, a disfuncdo deste tecido esta envolvida com o desenvolvimento de
DCV, dislipidemias, hipertenséo arterial e DHGNA [3,4].

Existem pelo menos trés periodos criticos para o desenvolvimento da
obesidade infantil: vida fetal, infancia (idade entre 4 e 6 anos) e o periodo da
adolescéncia [5].

Diferentes mudancas no tamanho desses adipécitos maduros, tanto em
diametro como em volume (hipertrofia), ocorrem devido a ativacdo de acles
metabolicas: a lipolise e a lipogénese. A lipdlise, hidrolisa o TG armazenado e libera
AGL + glicerol na corrente sanguinea sendo regulado pelo sistema nervoso simpatico
com dependéncia da atividade da enzima lipase horménio-sensivel (LHS). A
lipogénese € regulada pela da acéo da insulina, que aumenta a captacéao de glicose e
acidos graxos pelos adipécitos, armazenando na forma de TG através do sistema
parassimpatico [6]. Essas atividades de incorporar ou liberar lipideos irdo variar de
acordo com a necessidade do estado nutricional do individuo, gasto energético, da
influéncia de horménios (catabdlicos ou anabdlicos), atividade de enzimas envolvidas
nestes processos e das diferentes caracteristicas entre os diversos depositos de
tecido adiposo no organismo [7]. Por outro lado, modificagbes no numero de
adipécitos (hiperplasia) dependem da diferenciagdo dos pré-adipécitos em adipdcitos
- processo denominado adipogénese. A Figura 12 ilustra o processo de formacgao dos
tecidos adiposos branco e marrom, e suas principais caracteristicas seréo

apresentadas no decorrer deste capitulo.
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Figura 12. Formacao do Tecido Adiposo.
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Fonte: Adaptado de Unser et al. [8]; Junqueira [9].

A diferenciacdo do pré-adipocito em adipécito € um processo controlado por
fatores de transcricdo adipogénicos, como o receptor gama ativado por proliferadores
de peroxissomas (PPARYy), a proteina 1c ligadora do elemento regulado por esterdis
(SREBP-1c), e as proteinas ligantes ao amplificador CCAAT (CCAAT/enhancer
binding protein —C/EBPa). O processo de diferenciagao to tecido adiposo também é
afetado por sinais hormonais e nutricionais, podendo no periodo da adolescéncia,
tanto os excessos quanto as escolhas alimentares inadequadas potencializarem os
seus efeitos, levando a obesidade e suas comorbidades, como o excesso de gordura

no figado [7].

Figura 13. Processo de Diferenciacdo do Adiposo.
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Fonte: Adaptado de Ali et al., [10]; Cinti [11]; Fonseca-Alaniz et al., [7].
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3.1 TIPOS DE TECIDO ADIPOSO
Em seres humanos existem trés tipos de tecido adiposo: o branco (TAB), o

bege e o marrom (TAM) sendo esses tipos os formadores do chamado 6rgao adiposo,

mas apresentam diferentes morfologia e fungéo, como veremos a seguir [12].

Figura 14 (a,b): Localizacdo dos depdsitos do tecido adiposo marrom e branco.
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Fonte: Adaptado de Rodriguez et al., [13].

Figura 15. Diferencas histologicas apresentadas entre os adipdcitos branco, bege e marrom.

ADIPOSO BEGE ADIPOSO MARROM

ADIPOSO BRANCO

goticula
lipidica

O O )

Fonte: Adapatado de Corréa et al., [12].

micleo mitocondria

3.2 TECIDO ADIPOSO BRANCO
O adipécito maduro apresenta uma Unica e grande goticula lipidica, deslocando

0 nucleo e organelas para a periferia da célula. Seu tamanho pode variar, em volume
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e diametro, conforme a quantidade de TG acumulado, sendo que este acumulo pode
representar 85 % - 90 % do citoplasma do adipocito [14]. Ao contrario do TAM cuja
principal funcdo é a producao de calor, o TAB apresenta funcfes metabdlicas e
fisiolégicas muito mais amplas. Entre as varias fungbes deste tecido, podemos
mencionar: protecdo mecanica (evitando-se traumatismos); isolante térmico com
manutencdo da temperatura corporal, armazenador de energia e secretora de
substancias com efeito bioldgico [7].

O TAB esta localizado em diversos sitios corporais, envolvendo quase toda a
regido subcutanea (abdominal, glutea e femoral) ou ainda se infiltrando em érgaos e
estruturas internas (mesentérica, omental e retroperitoneal) o que ira diferir na sua

funcionalidade bioldgica [15,16].

Figura 16. Apresentacao das funcdes fisioldgicas mais significativas do tecido adiposo branco.
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Q reprodugio
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homeostase do peso corporal ’

fibrindlise

Fonte: Adapatado de Coelho et al., [16].

O tecido adiposo visceral (TAV) apresenta grande capacidade lipolitica levando
ao acumulo AGL no tecido hepatico, que sao liberados via porta (Teoria Portal)
tornando-se deletério a saude, com a DHGNA uma de suas manifestacdes [17-19],
além do aumento na sintese e liberacao de lipoproteinas de muito baixa densidade
(VLDL) na circulagdo [20]. Desta forma, as dietas hiperlipidicas associadas ao
sedentarismo poderiam potencializar estes efeitos indesejaveis devido ao excesso de

gordura visceral.
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Em adolescentes verificou-se ou foi demonstrado que o tecido adiposo visceral,
localizado na regido central do corpo, pode variar de 1 a 7cm, aproximadamente, e,
guando maior a espessura desse tecido maior a prevaléncia de doenca hepatica
gordurosa nao alcodlica (DHGNA), que € um novo marcador da sindrome metabdlica
— esta sindrome é forte fator de risco para doencas cardiovasculares. Portanto, o
excesso de gordura visceral deve ser monitorado em idades precoces como na
infancia e na adolescéncia (24).

Porém, importante mencionar que o TAB possui uma capacidade funcional
muito ampla secretando substancias com propriedades proteicas e nao proteicas,
horménios, fatores de crescimento, citocinas pro e anti-inflamatérias que produzem
impacto importante nas funcdes fisioldégicas corporais [21] e sdo chamadas de

adipocinas.

Figura 17. Fatores secretados pelo tecido adiposo branco — fungéo enddcrina do tecido adiposo.
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Fonte: Adapatado de Coelho et al., [16].

As funcdes fisioldgicas das adipocinas identificadas até o momento, variam, e
podem estar relacionadas ao sistema imune, como fator de necrose tumoral-a (TNF-
a) e interleucina-6 (IL-6), fatores de crescimento (fator transformador de crescimento
B — TGF-B), e proteinas da via complemento alternativa (adipsina). Outras adipocinas
atuantes na regulacdo da pressdo sanguinea (angiotensinogénio), homeostase
vascular (inibidor do ativador de plasminogénio 1 — PAI-1), homeostase glicémica

(adiponectina), e angiogénese (fator de crescimento endotelial vascular — VEGF) [22].
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As substancias proteicas e ndo proteicas secretadas pelo TAB podem ser vistas na
tabela 1.

Tabela 1. Substancias (proteicas e ndo proteicas) secretadas pelo tecido adiposo branco e suas
principais fungdes bioldgicas.

Substancia Efeitos Biologicos
Leptina Sinaliza o SNC sobre 0s estoques corporais de energia.
Adiponectina Aumenta a sensibilidade a insulina; é anti-inflamatdria e

atenua a progressao da aterogénese.

Resistina Aumenta a resisténcia a insulina.

Lipolitico; aumenta o consumo energético e reduz a

Fator de Necrose Tumoral-a oo o .
sensibilidade a insulina.

(TNF-a)

Interleucina 6 (IL-6) Pro-inflamatério; lipolitico; reduz a sensibilidade a
insulina.

Adipsina Ativa a via alternativa de complemento, molécula

sinalizadora no balango energético.

Proteina Estimulante de Acilacdo | Estimula a sintese de triacilgliceréis no TAB, pelo

(ASP) aumento na captacao de acidos graxos

Angiotensinogénio Precursor da angiotensina Il; envolvido na regulacao da
pressao arterial.

Inibidor do Ativador do Inibe a ativacdo do plasminogénio, bloqueando a

Plasminogénio-1 (PAI-1) fibrindlise.

Fator tecidual Iniciador da cascata de coagulagéo.

Fator de Crescimento Endotelial | Estimula a proliferacéo vascular (angiogénese) no tecido

Vascular (VEGF) adiposo branco.

Visfatina Insulinomimético produzido predominantemente pela
gordura visceral.

Monoburitina Vasodilatador e indutor da neoformacao vascular.

(substancia néo-proteica)

Regula varios processos no TAB, entre eles a
proliferacao de pré-adipécitos, diferenciacéo,
desenvolvimento e apoptose de adipécitos.

Fator Transformador de
Crescimento- (TGF-B)

Fator de Crescimento Estimula a proliferacéo e diferenciacdo de adipdcitos.
semelhante a insulina (IGF 1)

Fator de Crescimento de Estimula a diferenciacdo e desenvolvimento de
Hepatécito (HGF) adipdcitos.

Fator Inibidor da Migragdo (MIF) | Imuno-regulador com atuacdo paracrina no tecido
adiposo branco.

Enzima estimuladora da hidrélise de TG de lipoproteinas

Lipase Lipoproteica (LLP) (quilomicrons e VLDL).

Proteina de Transferéncia de Transfere ésteres de colesterol entre lipoproteinas.
Colesteril Ester (CETP)

Componente proteico das lipoproteinas, especialmente
Apolipoproteina E (Apo-E) das \I/DLDL. P Pop P
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Prostaglandinas Reguladores de diversos processos celulares; atuam na
inflamacdo, coagulagdo sanguinea, ovulacdo e
secrecao acido gastrica.

Estrégenos Produzido pela agdo da aramatase, sendo a principal
fonte estrogénica em homens e em mulheres apés
menopausa.

Glicorticoides Gerado pela acao da 11-hidroxiesteroéide
desidrogenasetipo I, que transforma cortisona em
cortisol no tecido adiposo branco.

Apelina Acdes bioldgicas ainda ndo muitas claras, relacionadas
ao controle dos estoques energéticos corporais, parece
estar relacionada a regulagéo da ingestao alimentar.

Aromatase Converte androstenediona para estroma transportando
gordura para os tecidos subcutaneos e toracicos.

Proteina 8 semelhante Promove a proliferagdo de células [ pancreaticas;
a angiopoietina melhora a tolerancia a glicose.

Fator de Crescimento 21 dos Estimula a captacdo de glicose pelos adipdcitos;
Fibroblastos (FGF21) aumenta a termogénese, gasto de energia e utilizacédo

de gordura; melhora o metabolismo de glicose e lipidios.

Omentina Anti-inflamatoria, sensibilizacdo a insulina

Fonte: Adaptado de Fasshauer, Bluher [4],Fonseca-Alaniz et al., [7]

Apesar das inumeras substancias anteriormente descritas e secretadas pelo
TAB, a mudanca critica no olhar perspectivo dos cientistas, foi devido a descoberta
em 1994 da adipocina leptina, pelo grupo de pesquisa do Dr. Zhang [23]. Foi a partir
desta descoberta que o tecido adiposo branco passou a ser considerado o maior 6rgao
secretor, e desse modo, as substancias anteriormente mencionadas foram elucidando
questdes metabdlicas, hormonais e imunoldgicas relacionadas ao controle, tanto do
balanco energético (veremos detalhadamente em capitulos posteriores) quanto de
doencas relacionadas a obesidade [24].

Portanto, a implicacao destes achados é que o amplo papel do tecido adiposo
branco na regulagdo metabdlica e na homeostase fisiologica se torna evidente,
deixando o mesmo longe de ser considerado apenas um simples 6rgédo de estoque
de energia [25].

Desta forma, considerando o papel crucial da leptina nos processos
fisiolégicos do tecido adiposo descreveremos no proximo capitulo sua funcdo na
regulacdo do balanco energético; e sua inter-relacdo com outros hormonios
importantes neste processo, visando o entendimento do controle de massa corporal e

do balanco energético na obesidade.
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3.3 TECIDO ADIPOSO BEGE

Os adipocitos bege sdo caracterizados por sua morfologia multilocular de
goticulas de lipidios, e elevado niumero de mitocbéndrias, favorecendo entdo, sua
capacidade de produzir calor (efeito termogénico) [26].

Esses tipos de adipdcitos sdo originados do TAB em resposta a Varios
estimulos, como por exemplo em resposta ao frio, ou administracdo de agonistas do
receptor B3-adrenérgico, ou exercicio fisico, e podem expressar a proteina
desacopladora da funcdo mitocondrial do Tipo 1 (UCP-1), também denominada de
termogenina. Curiosamente, estudos experimentais demostraram que os adipocitos
bege podem perder a expressédo de UCP-1, quando ocorre em animais experimentais
a reversao da exposicao ao frio para ambientes mais quentes, demonstrando que o
perfil termogénico dos adipdcitos bege é reversivel [27,28].

Estes achados sugerem que a plasticidade do tecido adiposo pode tanto
favorecer o aumento da termogénese e o processo de emagrecimento, quanto a
reducao da termogénese, levando ao aumento de massa adiposa, reducdo da taxa
metabdlica e efeito i0-i6 (novo ganho de peso corporal). Isto vai depender das
escolhas do estilo de vida dos adolescentes.

3.4 TECIDO ADIPOSO MARROM (TAM)

Em 2009, diversos estudos em humanos mostraram que o TAM esta presente
e termogenicamente ativo em adultos. Isto, modificou substancialmente o conceito
sobre o papel deste tecido na termogénese humana, sendo classicamente encontrado
em fetos e recém-nascidos [29,30]. Diferentes localizagbes do TAM em humanos
podem ser identificadas na figura 14 (a).

Morfologicamente esse tecido é menor do que o TAB, apresenta goticulas de
lipideos de diferentes tamanhos, citoplasma grande e nucleo centralizado, grande
namero de mitocdndrias que utilizam a energia liberada pela oxidacdo de AG (protons)
para produzir calor. Essa geracao de calor ocorre através da proteina desacopladora
da fungcdo mitocondrial do Tipo 1 (UCP-1), uma proteina da membrana interna da
mitocondria do adipdcito marrom, que utiliza o acumulo desses protons, que ocorre
durante o ciclo de Krebs, os desviando do complexo ATP sintase, impedindo assim a
sintese de ATP, e garantindo a producao de calor (Figura 16). A coloragdo marrom
se deve ao fato da alta concentracao de citocromo oxidase [31].
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Figura 18. Localizacéo e funcdo da UCP1 na cadeia respiratdria mitocondrial.
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Fonte: Adapatado de Brondani et al., [32]

Estudos recentes demonstraram que dietas ricas em EPA (acido
eicosapentaenoico - w-3) e diferentes formas de exercicio fisico podem aumentar a
atividade do tecido adiposo marrom, favorecendo aumento da termogénese [33,34].
Isto é bastante importante, principalmente no periodo da adolescéncia, uma vez
considerando que o estilo de vida saudavel, ndo somente pode evitar a obesidade,
mas também atuar no seu controle em longo prazo. Assim, a plasticidade do tecido
adiposo marrom deve ser foco de novos estudos, buscando o entendimento de seu
papel no controle da homeostase energética, do balanco energético, do controle de

peso corporal e da obesidade.
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CAPITULO 04

BALANCO ENERGETICO, OBESIDADE E SINDROME METABOLICA NA
ADOLESCENCIA

4.1 REGULACAO HORMONAL DO BALANCO ENERGETICO

O hipotalamo é um centro regulador da ingestao alimentar que é orquestrado
através da liberacdo de hormonios peptidicos que estimulam a fome (chamados de
peptideos orexigenos) ou a saciedade (chamados de anorexigenos). A desregulacao
neste sistema pode levar a obesidade e ao desenvolvimento de doencas associadas,
dessa forma diversos estudos vem sendo promovidos a fim de melhor elucidar formas
de intervencgédo para enfrentamento destas [1] [2,3].

O hipotalamo € dividido em areas (zonas) que realizam o controle da
homeostase energética, sendo a area lateral responsavel pela fome e a area do nlcleo
arqueado responsavel por sinais de saciedade [4]. O hipotdlamo lateral também
demostrou estar associado com o armazenamento de memdrias associadas aos

alimentos [5].

Figura 19. Areas do Hipotalamo envolvidas na regulacdo da Homeostase Energética.
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Fonte: As autoras

Os sinais enviados ao hipotalamo para controle da homeostase energética
derivam tanto do trato gastrointestinal (TGI), como, por exemplo, através da producao
de grelina que emiti a sensagéo de fome ao nucleo lateral; como através da producao
de leptina pelo tecido adiposo com a sinalizacdo da sensacédo de saciedade ao nucleo
arqueado. A grelina e a leptina circulantes agem no hipotalamo para que o corpo se
adapte as demandas energéticas. Esses processos demonstram que o hipotalamo &

a integracdo central de varios sinais de fome e saciedade [6]. O desequilibrio e a
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desregulacdo desses hormdnios podem ter efeitos drasticos na homeostase

energeética corporal [7].

Figura 20. Identificacdo dos Hormdnios Gastrointestinais.

Estomago Pincreas Intestino Célon do
Delgado Intestino
Grelina Insulina e Glucagon Colecistocinina Peptideo semelhante
] fome homeostase da glicose contracao da vesicula biliar a glucagon 1
liberagdo de GH motilidade gastrointestinal atividade da incretina

secrecéo exdcrina do pancreas

Polipeptideo Pancreatico Peptideo semelhante
Gastrina saciacao Secretina a glucagon 2
SE?I'_'Z(;’EIO motilidade gastrica secreco exécrina do pancreas motilidade gastrica
acida
Oxintomodulina
. Pepti_d_eo lnibi.d_or Géstrico saciacao
Amilina atividade de incretina secrecdo gastrica

homeostaseda glicose
motilidade gastrica

 Motilina ) Polipeptideo YY
motilidade gastrointestinal saciagao

Fonte: Adaptado de Alvarez-Leite [8].

A ativacdo de receptores-chave dentro das vias € crucial para produzir o efeito
regulador desejado entre o apetite e a saciedade. Assim, a comunicacao entre o
hipotalamo, tecido adiposo e trato gastrointestinal requer hormoénios que atuam nos
receptores apropriados do sistema nervoso central. A liberagao de grelina atua sob o
receptor do secretagogo do hormonio do crescimento (GHSR-1a), também conhecido
como receptor da grelina, levando a sensacao de fome [9].

Os dois principais neurdnios dentro do nucleo arqueado sao: pro-
opiomelanocortina (POMC) (relacionado com a saciedade) e proteina relacionada a
agouti (AgRP) (relacionada com a fome). A leptina atua sob o seu receptor, LepRD,
estimulando POMC e inibindo AgRP, inibindo assim a ingestao alimentar [10].
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Figura 21. Atividade da Leptina e Grelina na regulacao da ingestao alimentar e massa corporal.
Adaptado de Klok et al., [11]; Kravchychyn [12]. CRH: horménio liberador da corticotrofina; BDNF:
Fator neurotrofico derivado do cérebro; CART: Transcrito Relacionado a Cocaina e Anfetamina;
POMC: pro-opiomelanocortina; a-MSH: Hormonio estimulante de alfa-melandcitos; MCH:
Hormdnio Concentrador de Melanina; NPY: neuropeptideo Y; AgRP: peptideo relacionado ao

gene agouti.

Anorexigenos Orexigenos
TR e

) |(+)

Leptina

‘o Sectia
&> a0

Tecido Adiposo

Branco .
Sistema

Gastrointestinal

Fonte: As autoras

A homeostase energética ocorre através da interacdo entre os hormdnios
grelina e leptina. Correlagéo entre esses dois hormoénios é observada sendo altos
niveis plasmaticos de grelina antes das refeicdes e uma diminuicdo apos as refeicoes
com uma alteracdo subsequente nos niveis de leptina plasmatica [13,14].

Grelina € um peptideo orexigeno, sendo a regido lateral do hipotalamo a
responsavel pela fome e é estimulada por esse peptideo. Além de liberar horménio do
crescimento, exerce acao no aumento do peso corporal e seus niveis estao elevados
antes das refeigdes, assim sendo chamada de "hormonio da fome" [14]. Embora a
grelina seja mais conhecida por seu papel na estimulagcéo do apetite, ela também esta
envolvida na regulacdo dos ritmos sono-vigilia, na sensacdo do paladar e na
regulacéo do metabolismo da glicose mostrando a capacidade da grelina de diminuir
a liberacéo de insulina [15].

A concentracdo plasmatica de grelina € influenciada por fatores nutricionais
estando niveis plasmaticos reduzidos apods refeicbes ricas em carboidratos e
proteinas quando comparada as refei¢cdes ricas em lipideos [16].

Leptina € um peptideo anorexigeno com acao oposta a grelina, agindo como

sinalizador de saciedade do corpo a fim de regular a homeostase energética. A regido
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ventromedial do hipotalamo, responsavel pela saciedade, € estimulada por esse
peptideo, que ao mesmo tempo age no hipotalamo lateral com a funcao de inibir os
efeitos da grelina. A leptina também desempenha muitas outras funcées no corpo,
como efeitos na reproducdo, pressdo arterial e amplos efeitos no sistema imunoldgico
[17-20]. Este hormbnio atua como fator de sinalizagcdo entre o tecido adiposo e o
sistema nervoso central, regulando a ingestdo alimentar, o gasto energético e,

consequentemente, a massa corporal [21].

Figura 22. Agdes centrais da leptina e da grelina.
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Fonte: Adaptado de Dieguez et al., [22]; Boguszewski et al., [23].

De acordo com alguns autores, os niveis de leptina séo influenciados pela
massa total de gordura, indice de massa corporal (IMC) além de fatores nutricionais e
hormonais. O excesso de adiposidade faz com que o0s niveis séricos deste hormoénio
estejam elevados [24,25] e a resisténcia a leptina foi demonstrada em individuos com
obesidade, talvez devido ao comprometimento das vias de sinalizac&o da leptina [26].

Pesquisas em relacdo a leptina tem demonstrado associacdo desta com
obesidade e disturbios associados, como na lipodistrofia [27]. Da mesma forma, a
grelina tem demonstrado efeitos em individuos com transtornos alimentares (como
anorexia ou comer excessivamente) e de crescimento [28].

A leptina, secretada pelo tecido adiposo, € transportada para o cérebro, onde
atravessa a barreira hematoencefalica e se liga aos seus receptores especificos (Ob-
R) em duas populagdes neuronais do nucleo arqueado (ARC) do hipotalamo:
neurdénios POMC/CART, onde estimulam a expressdo de a-MSH, e os neurdnios
orexigenos NPY/AgRP, inibindo a expressdo de NPY/AgRP. As acdes finais
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bioldgicas da leptina séo inibicdo da ingestdo de alimentos e estimulacdo do gasto
energeético. Entretanto, na condicdo de obesidade ocorre a resisténcia a acao central
da leptina, a qual pode ser identificada pelo estado de hiperleptinemia presente na
maioria desses individuos, onde apesar dos niveis sanguineos elevados da leptina, a
mesma ndo € capaz de desempenhar adequadamente a sua acao central na

regulacdo neuroenddcrina do balanco energético [2].

Figura 23. Via de sinalizacdo central da leptina na regulacdo das atividades de neuropeptideos
orexigenos e anorexigenos. Imagem ilustra o comprometimento da acédo da leptina em individuos com
obesidade, onde ocorre um desequilibrio entre as vias controle da ingestao calérica e saciedade.
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Fonte: Adaptado de Schwartz et al., [2].
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CAPITULO 05

AVALIACAO DA COMPOSICAO CORPORAL E DA ADIPOSIDADE
VISCERAL

A avaliacdo da composicao corporal € de grande importancia para pratica
clinica, uma vez que permite a obtenc¢éo dos critérios para diagndsticos da obesidade,
do risco para desenvolvimento de doencas cardiovasculares, dislipidemias,
hipertensédo arterial, diabetes mellitus, acidente vascular encefalico entre outras
comorbidades [1]. As medidas antropométricas incluindo estatura, peso corporal,
circunferéncias (pescoco, cintura, quadril, membros superiores e inferiores) e as
dobras cutaneas, tém utlidade na avaliacdo de dados fisicos para uma ampla
variedade da populacéo, desde criancas a atletas de elite e idosos [1].

O diagndstico precoce de situacfes de risco nutricional, tanto de desnutricao
como de obesidade, na fase da infancia e adolescéncia tém se tornado cada vez mais
importante com o intuito de planejamento de acdes de promoc¢dao a saude e prevencao
de doencas [2]. Considerados como métodos de facil acesso, pouco invasivos e de
baixo custo, sdo muito utilizados na prética clinica, entretanto, apresentam limitacées
em comparacdo com outros métodos como os de imagem, mas ainda assim fornecem
informacdes relevantes capazes de nortearem condutas terapéuticas [1,3]. Nosso
Grupo de Estudos da Obesidade (GEO) da Universidade Federal de Sédo Paulo
(UNIFESP) utiliza tanto as medidas béasicas para avaliacdo corporal (peso, estatura e
as circunferéncias corporais) como também o uso de equipamentos para mensuracao
da composicao corporal incluindo massa adiposa e massa livre de gordura através do
método de pletismografia por deslocamento de ar e bioimpedancia corporal.

Como forma de avaliacdo da adiposidade visceral, na rotina de nossas
avaliagcbes também realizamos a ultrassonografia abdominal uma vez que
investigamos em nossos estudos a relacdo da obesidade na DHGNA. Sabemos que
alguns métodos séo de dificil acesso na parte clinica sendo seu uso muito abordado
na pesquisa, assim ao longo do capitulo eluciadremos os métodos que utilizamos nas
pesquisas do Grupo de Estudos da Obesidade bem como os mais utilizados na
avaliacéo clinica. Um dos métodos de avaliagédo do estado nutricional mais usado € o
indice de Massa Corporal (IMC) o qual expressa a relacdo entre o peso corporal e a
estatura (kg/m?) sendo utilizado como indicador para a adiposidade de forma global.

Os pontos de corte do IMC variam de acordo com a idade e sexo. Para criancas e
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adolescentes de 2 a 19 anos, o IMC é plotado no grafico de crescimento do Centro de
Controle e Prevencao de Doencas (CDC) especifico para sexo, identificando o
percentil de IMC para idade sendo definido obesidade um IMC igual ou superior ao
percentil 95 no grafico de crescimento [4,5].

Nosso grupo de estudos utiliza para a formacado dos grupos de pesquisa a
classificacéo de obesidade (percentil 95) segundo os critérios de curvas estabelecidos
Centers for Disease Control and Prevention - CDC (2000).

Grafico 01. Peso para idade para meninas menores de 5 anos.
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Fonte: WHO Child Growth Standards, 2006 (http://www.who.int/childgrowth/en/)

Fonte: Ministério da Salde
(http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento)
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Gréfico 02. Peso para idade para meninos menores de 5 anos.
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Fonte: WHO Child Growth Standards, 2006 (http://www.who.int/childgrowth/en/)

Fonte: Ministério da Saude
(http://dab.saude.gov.br/portaldab/ape_vigilancia_alimentar.php?conteudo=curvas_de_crescimento)

Grafico 03. Peso para idade para meninas entre 5 e 10 anos.
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Fonte: Ministério da Saude.
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Grafico 04. Peso para idade para meninos entre 5 e 10 anos.
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A obesidade abdominal medida através da Circunferéncia de Cintura (CC)
sendo o ponto médio aferido entre a crista supra iliaca e a Gltima costela, € comumente
relatada com risco aumentado de comorbidades, como diabetes e doencas
cardiovasculares, sendo o cut off associada a maturacdo sexual de 71.65 cm para
meninas pré-puberes, 67.90 cm para puberes, 70.25 cm para garotas pos-puberes, e
66.45 cm para meninos puberes [6].

Assim, uma pessoa com sobrepeso com acumulo de gordura
predominantemente abdominal seria considerada de “alto” risco para essas doencgas,
mesmo que essa pessoa ndo apresente obesidade pelos critérios de IMC. Essa
medida de circunferéncia da cintura também € utilizada para definir a “sindrome
metabolica” pelas diretrizes da American Heart Association, da National Lipid
Association e International Diabetes Federation [7-9].

A avaliacdo do percentual de gordura por dobras cutaneas € uma técnica de
baixo custo e pode ser amplamente utilizada para a avaliacdo da composicao corporal,

entretanto em individuos com obesidade é dificil uma medida com precisao devido a
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dificuldade em separar a gordura subcutanea do masculo como também pela limitacao
de abertura do adipdmetro comprometendo a exatidao da medida [10].

Os instrumentos que fornecem medidas mais precisas de gordura corporal sédo:
a absorciometria de raio-X de dupla energia (DXA), a tomografia computadorizada
(TC) e aimagem de ressonancia magnética (RM), mas devido a custos e dificuldade
ao acesso, essas sao impraticaveis na pratica clinica diaria sendo muito utilizadas em
pesquisas [3].

Outros equipamentos utilizados para estimar a composi¢cédo corporal que sao
utilizados nas pesquisas conduzidas pelo GEO e algumas clinicas e academias tem
acesso € o BODPOD® (pletismografia por deslocamento de ar) e BIA (analise de
bioimpedancia) [3], sendo esse Ultimo de uso mais comum nessa pratica clinica.

Considerando as diversas técnicas e métodos de avaliagdo da composicao
corporal, o estudo publicado por Souza e colaboradores [3], destaca as vantagens e
desvantagens dos inumeros métodos disponiveis para os profissionais realizarem
uso. Em especial, para a populagcdo com obesidade, verifica-se que a maioria dos
estudos resultantes de pesquisas clinicas destacam como padréo ouro a utilizacédo do
método de absorciometria radiologica de feixe duplo, entretanto a utilizacdo da
ressonancia magnética e a tomografia computadorizada também sédo consideradas
avaliacOes de alta exceléncia, com o ponto negativo devido ao seu alto custo [3].

Finalmente s&o destacados as vantagens e desvantagens dos diferentes
métodos utilizados para avaliacdo da composicéo corporal segundo estudo publicado
por Souza et al., [11].

Tabela 02. Métodos, vantagens e desvantagens.

Métodos Vantagens Desvantagens
Nao invasivo, acessivel a L .
Dobras cutaneas | qualquer profissional e leltngo de abert_ura maxima
baixo custo do adipdmetro, baixa precisao
Exame com .maiores 3 Superestima o volume de gas
Plet i detalhes de informagéo, toracico em casos de
etismografia A x )
9 rapida execucao, sobrepeso/obesidade, alto

capacidade maxima 250kg. | custo.

Dados pouco precisos para
individuos com obesidade grave,
Rapida, ndo invasiva. os resultados precisam ser
inseridos em férmulas
preditoras. Fatores como

Impedancia
Bioelétrica
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alimentacéao, hidratacéo, pratica
de exercicios fisicos e ciclo
menstrual podem afetar os
resultados.

Absorciometria
radioldgica
de feixe duplo

Exame relativamente

rapido, considerada padréo

ouro, requer minima
cooperacgao do avaliado.

Tamanho do scanner pode
limitar os individuos avaliados,
nao indicado para gestantes,
portadores de implantes e
marcapassos.

Ressonancia
magnética

Apresenta boa correlacdo
com avaliacbes

consideradas padrao ouro.

Custo elevado.

Ultrassonografia

Apresenta boa correlacao
com avaliagdes

consideradas padrao ouro.

Permite facil obtencéo da
avaliacdo da gordura
visceral e hepatica.

Custo elevado.

Tomografia
computadorizada

Permite a avaliacdo do
tecido adiposo abdominal.
Correlaciona-se
positivamente com a
medida de circunferéncia
de cintura.

Custo elevado, exposicao a
radiacéo.

Fonte: Adaptado de Souza et al., [11]

40




REFERENCIAS

1. Casadei K, Kiel J (2020) Anthropometric Measurement. In: StatPearls [Internet].
StatPearls Publishing.

2. Pediatria SBd (2009) Avaliacdo da crianca e do adolescente: manual de orientagdo. Sao
Paulo.

3. Purnell JQ (2018) Definitions, classification, and epidemiology of obesity. In: Endotext
[Internet]. MDText. com, Inc.,

4. Katzmarzyk PT, Barreira TV, Broyles ST, Chaput J-P, Fogelholm M, Hu G, Kuriyan R,
Kurpad A, Lambert E, Maher C (2015) Association between body mass index and body fat in
9-11-year-old children from countries spanning a range of human development. 5 (2):S43-
S46.

5. Krebs NF, Himes JH, Jacobson D, Nicklas TA, Guilday P, Styne D (2007) Assessment of
child and adolescent overweight and obesity. 120 (Supplement 4):S193-S228.

6. Dos Santos IA, Passos MAZ, de Padua Cintra |, Fisberg M, de Lucena Ferreti R, Ganen
ADP (2019) Cut off values for waist circumference to predict overweight in Brazilian
adolescents, according to pubertal staging. 37 (1):49

7. Grundy SM (2005) Metabolic syndrome scientific statement by the american heart
association and the national heart, lung, and blood institute. Am Heart Assoc.

8. Jacobson TA, Ito MK, Maki KC, Orringer CE, Bays HE, Jones PH, McKenney JM, Grundy
SM, Gill EA, Wild RA (2015) National lipid association recommendations for patient-centered
management of dyslipidemia: part 1—full report. 9 (2):129-169

9. Zimmet P, Alberti KG, Kaufman F, Tajima N, Silink M, Arslanian S, Wong G, Bennett P,
Shaw J, Caprio S, Group IDFC (2007) The metabolic syndrome in children and adolescents -
an IDF consensus report. Pediatr Diabetes 8 (5):299-306. doi:10.1111/j.1399-
5448.2007.00271.x.

10. Lutoslawska G, Malara M, Tomaszewski P, Mazurek K, Czajkowska A, Keska A, Tkaczyk
J (2014) Relationship between the percentage of body fat and surrogate indices of fatness in
male and female Polish active and sedentary students. 33 (1):10.

11. Souza RGMd, Gomes AC, Prado CMMd, Mota JF (2014) Methods for body composition
analysis in obese adults. 27 (5):569-583.

41



CAPITULO 06
CONDUTA NUTRICIONAL PARA O ADOLESCENTE COM OBESIDADE

O crescente aumento no namero de criancas e adolescentes com obesidade
tanto em paises desenvolvidos quanto em desenvolvimento, deve-se a redu¢do nos
niveis de atividade fisica juntamente com o habito de fazer refei¢cdes rapidas, ricas em
calorias e com baixo teor nutritivo em horarios néo regulares. [1,2]

Outra dificuldade clinica que vem sendo encontrada em adolescentes sdo 0s
transtornos alimentares, que muitas vezes sdo decorrentes ndo somente de maus
habitos alimentares adquiridos no decorrer da vida, mas consequentes de alteracdes
neuroenddcrinas atuais e/ou pregressas, que modulam o balanco energético. [3,4]

Sabe-se que a leptina e a grelina sdo horménios que estdo envolvidos
diretamente no controle do balanco energético. A leptina promove a redugdo da
ingestdo alimentar e o aumento do gasto energético, enquanto a grelina estimula o
apetite, a lipogénese e a adipogénese. Alteracdes nesses hormonios, presentes na
obesidade, podem estar relacionadas ao comportamento anormal de ingestao
alimentar durante a compulsdo alimentar, tanto na bulimia nervosa quanto no
transtorno da compulsdo alimentar peridédica. Desse modo, o estudo fisiopatoldgico
dos transtornos alimentares passou a integrar os alvos de nossas pesquisas. [5-7]

Em pesquisa realizada por Carnier et al., [7] foi observado ap6s 1 ano de terapia
interdisciplinar que houve redugéo em 89 % dos transtornos alimentares com melhora
da massa corporal, indice de massa corporal, gordura corporal (%), massa magra,
gordura visceral, gordura subcutanea, indice de resisténcia a insulina de avaliacdo do
modelo de homeostase (HOMA-IR), indice de verificacdo de sensibilidade a insulina
quantitativa, colesterol total, LDL- concentracdes de colesterol, VLDL, triglicerideos,
adiponectina e leptina.

Apos a reducgéo de massa corporal, muito tem sido falado sobre a dificuldade
de individuos com obesidade em manutencao do peso. Em adicao a isto, o crescente
ideal de um corpo magro e atlético tem induzido muitas pessoas a realizarem repetidas
experiéncias com dietas. Assim, estudos sobre os efeitos de dietas restritivas no
emagrecimento e sua relacdo com o desenvolvimento de dislipidemias sao
importantes.

Dietas milagrosas e com baixos valores nutritivos tem surgido como forma de

controle do peso corporal, sendo observadas flutuacdes de peso na obesidade com
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recuperacao do peso corporal perdido maior que 30 % em 1 ano e de 95 % em 5 anos
[8], em um fendmeno denominado “efeito i0i0”.

Durante o ganho de peso, o aumento da massa adiposa € predominante
quando comparado as mudangas na massa magra [9,10]. Assim, durante o periodo
de efeito ioid os individuos perdem e recuperam massa adiposa, € a0 mesmo tempo,
perdem massa magra, o que leva ao aparecimento do fendtipo de obesidade
sarcopénica [11]. Isso pode ser explicado pelo acumulo de lipidios, que impede a
incorporacdo de aminoacidos e reduz a sintese de proteinas no musculo esquelético
[12]. Essas mudancgas na composi¢cao corporal induzidas pelo efeito i0i6 predizem
declinio funcional, doencas cardiovasculares, incapacidade e mortalidade [13].

Diferentes composicfes dietéticas estdo sendo estudadas com o intuito de
melhor compreender o “efeito i0i6”. Em estudo realizado por Vink et al., [14] foi
demonstrado que dietas compostas por baixas calorias ou de muito baixas calorias,
levam a reducéo da massa de gordura corporal sendo uma perda de peso um pouco
maior € observada na dieta de muito baixa calorias. Entretanto, ao avaliar o reganho
de peso corporal ndo houve diferenca entre as duas dietas.

Em relacdo aos micronutrientes, estudo realizado por Aller et al. [15] e em meta-
analise realizada por Johansson et al. [16] foi demonstrado que dietas com contetdo
proteico aumentado (18 % a 30 % do VCT) tém se mostrado benéfica para a
manutencdo do peso corporal pos intervencdo dietética quando comparado a
individuos que consumiam o recomendado (15 % do VCT).

Entretanto, estudo realizado por Muhammad et al., [17] ndo demonstrou
evidéncias para o conteudo de macronutrientes na prevencdo de reganho de peso
corporal, mas foi observado que o indice Inflamatério da Dieta (foi um fator que pode
desempenhar um papel na recuperacdo do peso, e 0S micronutrientes como
magneésio, folato e riboflavina apresentam efeito benéfico com propriedades anti-
inflamatdrias no reganho de peso.

Assim, o aconselhamento dietético € uma das estratégias utilizadas para o
tratamento da obesidade sendo recomendado que seja realizada 5 refeicdes ao dia
com café da manha adequado (sem pular essa refeicdo, 0 que normalmente é
observado em adolescentes); evitar comer entre as refei¢cdes; evitar alimentos de alta
densidade energética e baixa densidade de nutrientes (por exemplo, bebidas
acucaradas, fast foods); aumentar a ingestao de frutas, vegetais e cereais integrais

(ricos em fibras); limitar o tamanho das porcdes [4]. Quanto a ingestdo de energia e
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nutrientes esta deve ter como base o sexo, idade e peso corporal ideal para estatura
do individuo [4].

Tabela 03. Recomendacédo de macronutrientes para adolescentes.

Recomendacéao de Macronutrientes para
Adolescentes

Macronutrientes Recomendacao

Proteinas 1 g/kg/dia

Carboidratos 45 a 60 % das calorias totais
Acucares simples <15 % das calorias totais
Lipidios 20 a 35 % das calorias totais
Gorduras saturadas <10 % das calorias totais

Fonte: Valerio et al., [4]

Para instru¢des sobre alimentacdo adequada e saudavel seguindo os padrbes
alimentares da populagao brasileira foi lancado em 2006 o “Guia Alimentar para a
Populacao Brasileira”. As recomendacgdes presente no guia de demonstradas podem

ser sintetizada em “Dez Passos para uma Alimentacdo Adequada e Saudavel’.

Tabela 04. Dez passos para uma alimentagéo adequada e saudavel.

1- Fazer dos alimentos in natura ou minimamente processados a base da
alimentacao;

2 - Utilizar dleos, gorduras, sal e acucar em pequenas quantidades ao temperar e
cozinhar alimentos e criar preparacdes culinarias;

3 - Limitar o consumo de alimentos processados;
4 - Evitar o consumo de alimentos ultra processados;

5 - Comer com regularidade e atencéo, em ambientes apropriados e, sempre que
possivel, com companhia,

6 - Fazer compras em locais que ofertem variedades de alimentos in natura ou
minimamente processados;

7 - Desenvolver, exercitar e partilhar habilidades culinarias;
8 - Planejar o uso do tempo para dar a alimentacdo o espacgo que ela merece;

9 - Dar preferéncia, quando fora de casa, a locais que servem refeigdes feitas na
hora;

10 - Ser critico quanto a informacdes, orientacdes e mensagens sobre alimentacao
veiculadas em propagandas comerciais.

Fonte: https://bvsms.saude.gov.br/

Um tipo de orientacdo nutricional de facil memorizacéo utilizada para criancas

e adolescentes é feita através do Traffic Light Diet onde os alimentos séo agrupados
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como a sinalizacao dos semaforos, sendo separados por densidade de nutrientes. O
grupo vermelho é composto por alimentos com mais calorias, mais gorduras, adicao
de sal ou acucares os conhecidos ultra processados, que devem ser limitados o
consumo. O grupo dos alimentos amarelo s&o aqueles que devem ser consumidos
com cautela. E o grupo dos alimentos verdes sao os de melhores escolhas sendo
composto por alimentos in natura ou minimamente processados. [4]

Em estudo prévios, Johnston, Steele [18] verificou que 0 uso da estratégia
Traffic Light Diet associada a intervencdes nutricional e pratica de exercicios fisicos
foram efetivos para promover reducdo do IMC em criancas com diagndéstico de
obesidade. Além disso, Nabors et al.,. [19] verificaram que protocolos destinados a
educacao em saude aplicados através de orientacdes nutricionais baseadas no Traffic
Light Diet e o estimulo a pratica regular de exercicios fisicos para criancas foram
capaz de promover mudancas nos habitos alimentares e nivel de atividade fisica
dessa populacédo investigada, sugerindo o beneficio da utilizacdo dessa ferramenta
no tratamento e prevencdo da obesidade. A seguir temos uma figura ilustrativa da
ferramenta de apoio nutricional no tratamento, prevencdo da obesidade e

implementacg&o de habitos alimentares saudaveis.

Figura 24. llustracédo da Estratégia de Traffic Light Diet.

Fique Atento -

VLT

com Cautela

Melhores Escolhas!!! - C. dad

Fonte: Adaptado de Valerio,G. et al., [4]

Outra maneira de trabalhar educacéao nutricional realizada no nosso grupo de
estudo é através da leitura da tabela nutricional dos alimentos. Uma dica é trabalhar
as quantidades dos macronutrientes e micronutrientes da tabela nutricional em

medidas caseiras.
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Figura 25. llustracdo de Interpretacéo da Tabela Nutricional contida em Alimentos.

Porco: Medida Caseira:
POrs ~+1—__ INFORMAGOES NUTRICIONAIS | Indica a medida comunente
E" a ftlua"ﬂdaded mé(:'a do ~~—» Porgao de 170g (1 unidade) 4 utilizada pelo consumidor, para
almenta. -que. Gevella ser - facilitar o entendimento da
¢ id. por p sadias ww'm %VD(___.,.) porgéo.
em cada ocasido de consumo, Valor Energético 107kcal=449kJ 5% |
com a finalidade de promover Carboidratos 159 5%
Graa all T Protei .09 = |
Gorduras Totais 359 6% "\
uras Saturadas 1.99 9% %VD:
/| Gordura Trans Nao Contém = e
/ Fibras Alimentares 0g 0% Percentual de Valores
/" I'Sédio 5img 2% Diérios(%VD) é um niimero em
/ Calcio 162, 16% percentual que indica o quanto
ot i 9 o produto em questio
Itens de declaracao / Leite i de apresenta de energia e
obrigatéria: / frutas go, amora, fi aglcar, agua, amido nutrientes em relacdo a uma
I Samo s P modificado, espessantes goma guar € goma xantana, corante "?:; dieta de 2000 kcal.
Valor energético, carboidratos, carmim cochonila, conservador sorbato de potdssio, acidulante
citrico e aromatizantes) e fermento lacteo. Contém Gliten.
proteinas, gorduras totais, S
gordura saturada, gordura N
trans, fibras alimentares, sédio, \\
cdlcio, ferro. \ Lista de ingredientes:

Informa os ingredi que compd o
produto, em ordem decrescente, ou seja, dos
ingredientes em maior quantidade para o
ingrediente em menor quantidade.

Fonte: https://www.diabetes.org.br/. Acesso dia 14/10/2020.

Um exemplo de alimento bem consumido entre os adolescentes que pode ser
trabalhado na educacédo nutricional, € o macarréo instantaneo. Podemos destacar a
guantidade de sodio do produto, uma vez que a recomendacao € de 2 gramas/dia
(https://www.paho.org), quantidade de gordura saturada quando o recomendado é
<10 % do VCT da dieta [4].

Figura 26. llustragdo Tabela Nutricional contida em macarrdo instantaneo.

(- INFORMACAO NUTRICIONAL

Porcao de 85 g (1 pacote)
Quantidade por porgéo % VD (*)
Valor energético|375 kcal = 1.575kJ|  19%
Carboidratos 51 g, dos quais: | 17%

Aclcares 1949 o
Proteinas 84¢g 1%
Gorduras totais 159 21%
ggcﬁjr%aass 689 31%
Gorduras trans Og i
Fibra alimentar 254 10%
Sodio 1.556 mg 65%

* %Valores Diarios de referéncia com base em uma
dieta de 2.000 kcal ou 8.400 kJ. Seus valores diarios

podem ser maiores ou menores dependendo de suas
necessidades energéticas. ** VD nao estabelecido.

Fonte: Google acesso em 14/10/2020.
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Outros alimentos que podem ser trabalhados como quantidade de agucar em

bebidas, achocolatado em po, sorvetes....uma dinamica bem interativa e participativa.

Figura 27. llustracéo da Quantidade de Aculcar contido nas Bebidas Industrializadas.

Quantidade de Actuicar nas Bebidas!
1 colher de café = 3g

5 colheres 12 colheres

12 colheres 20 colheres
O O—= o= O— O
o oO— O— o O—= O—= o=
- o o= ~ ol el Sy
o= A - == O—== O—=
C-): o= 0= A [ S
:‘,, o= o= P Q= ==

refrigerante (350ml) achocolatado (200ml)

suco de soja (200ml) suco de caixinha (200ml)

Fonte:https://www.medicina.ufmg.br/observaped/wpcontent/uploads/sites/37/2016/12/a%C3%A7ucar-
212x300.png. Acesso dia 14/10/2020.
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CAPITULO 07

PRESCRICAO DO EXERCICIO FiSICO PARA O ADOLESCENTE COM
OBESIDADE

Sabe-se que a pratica regular de exercicios fisicos € considerada componente
fundamental para promocéo da reducéo do peso corporal bem como para manutencéo
e prevencdo do reganho do peso. De acordo com as recomendacfes do Colégio
Americano de Medicina do Esporte (American College Sports Medicine - ACSM) pelo
menos 150 minutos/semana de atividade fisica na intensidade moderada € capaz de
promover beneficios para saude de individuos com sobrepeso e obesidade,
entretanto, o acumulo de 200-300 minutos/semana é capaz de promover em longo
prazo a reducado do peso corporal. Além disso verifica-se que a associacdo da pratica
de 150-250 minutos/semana de atividade fisica moderada associada a habitos
alimentares saudaveis é capaz de otimizar o processo de emagrecimento. [1,2]

Assim como as demais intervencgdes interdisciplinares que compdem as
estratégias de tratamento e prevencao da obesidade, o exercicio fisico é considerado
um componente essencial, uma vez que tem alta capacidade de promover o aumento
do gasto energético, da taxa metabdlica de repouso e da atividade lipolitica.
Importante considerarmos que sua prescricao deve ocorrer de maneira individualizada
e realizada com supervisao profissional, assim como em outras condicdes, para o
individuo com obesidade, o profissional deve considerar o nivel de atividade fisica,
condicionamento cardiorrespiratorio, sinais clinicos, perfil metabdlico/ inflamatorio,
composicao corporal e presenca de comorbidades associadas para o planejamento e
acompanhamento ideal do plano de exercicios fisicos. [3]

Importante destacarmos que metas viaveis devem ser estabelecidas em curto
e longo prazo, bem como o estabelecimento das estratégias para atingir aos objetivos
devem ser delineados conjuntamente com o paciente e demais integrantes da equipe
interdisciplinar, sendo que caso seja necessario ajustes ao longo do percurso isso
ocorrera sempre gue necessario. O estabelecimento de metais reais e estratégias que
motivem o paciente terdo alto potencial de serem incorporadas na rotina diaria e
consequentemente estabelecer habitos saudaveis e um novo estilo de vida. [4] Nesse
contexto, 0 ACSM sugere que a reducdo do peso corporal durante o processo de
emagrecimento saudavel seja de 0,5 a 1,5kg/semana, destacando que para iSso 0

planejamento individualizado deve ser sempre considerado. [1]
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Durante mais de dez anos de pesquisas, o Grupo de Estudo da Obesidade da
Universidade Federal de Sao Paulo (UNIFESP), destinou-se a investigar os efeitos de
terapias interdisciplinares em adolescentes com obesidade, nesse modelo de
interveng&o um dos principais pilares era a pratica do exercicio fisico. Sabe-se que a
adolescéncia é uma fase crucial para a aquisicdo de comportamentos de Atividades
Fisicas (AF), sendo esses habitos praticados até a idade adulta. [5]

A pratica de AF além de trazer beneficios fisicos com reducédo do risco de
doencas crbnicas como diabetes tipo 2, doencas cardiacas, tipos de cancer,
depresséo, ansiedade e deméncia [6], traz também beneficios psicoldgicos, cognitivos
e sociais. [5,7]

No entanto, pesquisas populacionais tém demonstrado que a participacao em
atividade fisica diminui durante a adolescéncia [5] ndo atendendo as recomendac¢fes
da Organizacdo Mundial da Saude (OMS) a qual sugere um minimo de 60 minutos
diarios na intensidade moderada a vigorosa e recomenda o envolvimento dos
familiares, das escolas e das comunidades através de brincadeiras, jogos e atividades
recreacionais, com o objetivo de melhorar a aptiddo cardiorrespiratoria, muscular e
saude 0ssea. A programacado da atividade fisica deve ser composta por atividade
aerdbia e aquelas que fortalegam musculos e o0ssos (jogar, correr, pular) pelo menos
3 vezes por semana. [8,9]

A reducdo ou auséncia de atividade fisica e alta ingestdo de energia dos
alimentos leva a um desbalanco na homeostase energética onde a energia ingerida
excede cronicamente a energia gasta. Uma terapia para perda de peso deve, portanto,

envolver uma reeducacéo alimentar com aumento no gasto de energia. [10]
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Figura 28. O tecido adiposo marrom contribui para o aumento do gasto energético. O aumento do peso
corporal e a presenca da obesidade s&o resultantes do balanco energético positivo. Verifica-se que
alimentos ricos em gorduras e acUcares contribuem para o acimulo de gordura corporal, por outro lado,
a pratica regular de exercicios fisicos € um importante potencializador para aumento do gasto
energético e da atividade do tecido adiposo marrom, o qual tem alta capacidade de dissipar energia em
forma de calor, contribuindo para o controle do aumento do peso corporal.

Manutencdo do
Peso Corporal
Aumento do Peso
Corporal Emagrecimento

tecido adiposo

branco
aciimulo de x

reserva
energética
e tecido adiposo
marrom

Gasto
Energético

Ingestio | I
Calé6rica

Fonte: Adaptado de Seale, Lazar [10].

Algumas evidéncias demonstram que a combinacdo de exercicios aerébios e
de resisténcia resultam na reducdo da massa adiposa, principalmente quando

realizado por ao menos 2 vezes na semana e com duragéo de 60 minutos. [11,12]

Figura 29. llustragdo da Quantidade de Atividade Fisica diaria recomendada para criangas e
adolescentes.

Quanto de Atividade Fisica a Crianca/ Adolescente Necessita?

1 60 mi d di Como parte dos 60 minutos diarios, criancas e
Pelo menos 60 minutos todos os dias adolescentes também precisam

» Atividades de Intensidade Moderada-Intensa Pelo menos 3 vezes na semana

» Que sejam capazes de Aumentarem os
Batimentos Cardiacos Atividades de
Fortalecimento Muscular

Atividades de
Fortalecimento Osseo

» Pelo menos 3 vezes na semana estimule a

realizacao de atividades de intensidade
vigorosa I e ? k ® f"
G f
T 3P =

Fonte: Adaptado de https://health.gov/moveyourway.
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Em reviséo realizada por Paes et al., [13] foi observado em adolescentes que a pratica
de exercicios fisicos promove adaptacdes positivas na obesidade infantil e sao
adjuvantes na prevencdao e tratamento. O efeito sobre a saude ira variar de acordo
com o tipo de exercicio proposto, sendo os principais efeitos observado na reducéo
de peso corporal e circunferéncias, além de melhoras nos parametros bioquimicos
como no perfil lipidico, estado inflamatério e sistema cardiovascular através de

reducao nos niveis de pressao arterial.

Figura 30. Beneficios da pratica regular de exercicios fisicos nas diversas faixas etarias.

Evidéncias dos Beneficios da Pratica Regular de Exercicio Fisico

Criancas Adultos Idosos
| ». ®
Saude Ossea & Redugao da Mortalidade H Quedas
s ﬁ!\ Funcéo Cognitiva Eventos Cardiacos Reducéo da Fragilidade
Aptidao Muscular Hipertensao

Controle Peso Corporal Diabetes tipo 2 Independeéncia Fisica

Reducao/Prevencao de Depressao “&7 Funcao Cognitiva

Sono

3]
:% y. 4
gl Qualidade de Vida
,/

Ansiedade e Depressao

Controle do Peso Corporal

Fonte: Adaptado de UK Chief Medical Officers' Physical Activity Guidelines, 2019

Como vimos o exercicio fisico traz diversos beneficios ao corpo, entre eles a
producdo da irisina, proteina conhecida como horménio do exercicio, que foi
identificada em 2012 por Bostrom e colaboradores. Estudos em humanos
demonstraram que 10 semanas de treinamento fisico aumentam os niveis plasmaticos
de irisina com o ciclo iniciado via PGC-1a que regula a proteina FNDC5 que é clivada
para formar o hormonio irisina [14].

A irisina contribui para o processo de browning do tecido adiposo branco,
permitindo que este adquira caracteristicas celulares semelhantes ao tecido adiposo
marrom, aumentando assim a termogénese e o consumo de energia do tecido adiposo
refletindo em melhora da resisténcia a insulina, reducdo dos niveis de glicose

plasmatica e promocéao de perda de peso. [15,16]
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Figura 31. Durante o exercicio fisico, o PGC-1a modula varios fatores secretados pelo musculo
esquelético, dentre eles o FNDC5 é clivado formando a irisina, a qual tem capacidade de induzir a
conversdo do tecido adiposo branco em marrom, aumentando assim a termogénese e 0 consumo
energético. Esta miocina induzida por exercicio converte WAT em BAT, aumentando assim a
termogénese e o consumo de energia. PGC-1: coativador 1-alfa do receptor gama ativado por
proliferador de peroxissomo; FNDC5: proteina 5 contendo o dominio de fibronectina tipo lII.

Tecido musculoesquelético durante
PGC-1a o exercicio fisico
- l

~ clivado
Vv v FNDCS IRISINA
\ "
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>

tecido adiposo tecido adiposo
marrom branco

Fonte: Adaptado de Jin et al., [16].

O Grupo de Estudos em Obesidade (GEO) atua com grupo de pesquisadores
de diversas areas, a interdisciplinaridade, sendo a area de exercicios/atividade fisica
uma das abordadas em nossas intervengoes.

Como parte do tratamento de adolescentes com obesidade, o tipo de exercicio
proposto € o treinamento aerdbio (TA) juntamente com o treinamento resistido (TR)
gue incluiu sessdes de 60 minutos, 3 vezes por semana durante 1 ano sob a
supervisao de um fisiologista do esporte. Os primeiros 30 minutos de treinamento de
TA é realizado em esteira motorizada ou bicicleta seguido por mais 30 minutos de TR
(supino, leg press, abdominais, flexdo de costas, flexdo de braco, lombar, supino
militar, levantamento da panturrilha, rosca direta e sessao de pushdown de triceps)
sendo as terapias com exercicios sdo baseadas nas diretrizes do American College
of Sports Medicine (ACSM) e de acordo com a capacidade fisica de cada adolescente
(de acordo com o limiar ventilatério | sendo de 50 % —70 % do teste de consumo de
oxigénio). [17-21]

Como resultado de nossas intervencdes observamos que a pratica de
exercicios € importante na reducdo da massa corporal, da massa de gordura e da

gordura visceral sendo essa um preditor para a resisténcia a insulina, hiperleptinemia
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e demais disturbios metabolicos relacionados com a obesidade na adolescéncia.
[20,21]

Assim, o exercicio fisico tem sido proposto como uma das terapias essenciais
no tratamento da obesidade sendo de extrema importancia conscientizacdo da
populacdo quanto a necessidade da inclusdo deste na prevencao de
doencas cronicas.
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CAPITULO 08
CASOS CLINICOS

1) Paciente JLM de 16 anos, sexo masculino, acompanhado de seus
responsaveis, procuraram aconselhamento clinico para auxiliar o adolescente que
recentemente esta apresentado dificuldade de realizacdo das atividades fisicas na
escola, relata cansaco aos pequenos esforcos, sono agitado com roncos e
despertares, insatisfacdo com a imagem corporal, dificuldade para consumir alimentos
saudaveis e refere que seu peso na balanca aumentou muito nos ultimos 3 anos. Foi
solicitado pelo médico da equipe interdisciplinar que alguns exames fossem realizados
conjuntamente com a avaliacdo clinica realizada pelo profissional.

Assim, temos abaixo os resultados dos exames e da avaliagéo clinica:

Peso corporal: 92 kg

Estatura: 1,69 m

Gordura corporal 51,2 % (avaliacao por pletismografia)

Circunferéncia de cintura 118 cm

Presenca de gordura hepética grau |

Glicemia: 116 (mg/dl)

Insulina: 16,6 (uu/l)

HOMA-IR: 4,75

Colesterol total: 201 (mg/dl)

HDL-colesterol 40 (mg/dl)

LDL-colesterol: 113 (mg/dl)

Triglicérides: 238 (mg/dl)

Tabela 04. Valores de referéncia para exames bioquimicos em adolescentes.

Variaveis Com jejum Sem Jejum
Glicemia (mg/dL) <100 <160
Colesterol total (mg/dL) <170 <170
LDL-c (mg/dL) <110 <110
HDL-c (mg/dL) > 45 > 45
Triglicérides (mg/dL) <90 <100

Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD). Acesso dia 21/10/2020.

Fonte: Consenso Brasileiro para a Normatizacéo da Determinacéo Laboratorial do Perfil Lipidico e
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a) Apoés a avaliacao dos resultados dos exames € possivel identificarmos que
0 paciente tem diagndéstico de obesidade pela avaliagcdo do estado nutricional (indice
de massa corpérea)?

b) O Aumento de gordura corporal, presenca da gordura hepética, aumento da
circunferéncia de cintura e HOMA-IR acima de 3,16 séo preditores da presenca de
algumas possiveis comorbidades associadas. Quais Ss80 essas possiveis
comorbidades?

¢) Quanto ao perfil lipidico desse adolescente, podemos sugerir a presenca de
dislipidemia? Por qué?

2) A adolescente MFE 17 anos, sexo feminino, ingressou voluntariamente no
projeto de pesquisa do Grupo de Estudo da Obesidade da Universidade Federal de
Sao Paulo onde sera acompanhada durante 1 ano por uma equipe interdisciplinar para
tratamento da obesidade e aquisicdo de habitos de vida saudaveis. Em um dos
encontros com a equipe e demais participantes do projeto foram discutidas as
possiveis comorbidades associadas a obesidade, dentre elas a sindrome metabdlica.

a) Verificando os exames bioquimicos da MFE e considerando os critérios de
Sindrome Metabdlica estabelecidos pela Federacédo Internacional do Diabetes (IDF)
podemos identificar que MFE apresenta sindrome metabdlica? Sim? Nao? Quais
resultados foram considerados para sua resposta?

b) Caso MFE apresente sindrome metabdlica, qual € a importancia de se
identificar e tratar essa doenca? Como pode ser feito o tratamento? Quais
recomendacgfes vocé faria para MFE? Abaixo segue os resultados das avaliacdes

realizadas:

Peso corporal: 85 kg

Estatura: 164 m

Cintura: 103 cm

HDL - colesterol: 34 (mg/dl)

Pressao Arterial Sistélica: 110 mmHg
Presséao Arterial Diastdlica: 70 mmHg
Triglicérides: 167 mg/dl

Glicemia: 102 mg/dl

Gordura visceral: 3,17 cm
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Tabela 05. Critérios IDF para identificacdo de Sindrome Metabdlica.

Obesidade central | Circunferéncia Abdominal = p90
10-<16 Triglicérides = 150 mg/dL
S Duas ou mais das | HDL-c <40 mg/dL
condicdes: Presséo sistolica 2 130 mmHg ou diastolica 2 85 mmHg
Glicemia de jejum = 100 mg/dL
Obesidade central | Circunferéncia Abdominal 2 94 homens e = 80
mulheres
16+ Triglicérides =2 150 mg/dL
anos Duas ou mais das | HDL-c < 40 mg/dL homens e < 50 mg/dL mulheres
condigoes: Presséo sistolica 2 130 mmHg ou diastdlica 2 85 mmHg
Glicemia de jejum = 100 mg/dL

Fonte: IDF (International Diabetes Federation).

3) ERCM é um adolescente de 15 anos, do sexo masculino com diagnostico de
obesidade (indice de massa corporal 35 kg/m?), presenca de sindrome metabdlica e
resisténcia insulinica. H4 aproximadamente 6 meses. ERCM iniciou um tratamento
interdisciplinar para emagrecimento e aquisicdo de hébitos saudaveis e esta
apresentando resultados significativos e grande engajamento na realizacdo dos
exercicios fisicos e nas mudancas nutricionais sugeridas durante esse periodo.

Em conversa com os profissionais da equipe foi discutido sobre os diferentes
tipos de tecidos adiposos (branco, marrom e bege) que podemos apresentar em nossa
composicao corporal, e que especialmente quando nos referimos ao tecido adiposo
marrom e bege, o exercicio fisico € uma interessante estratégia ndo farmacologica
capaz de ativar o processo de transdiferenciacdo. Explique como o exercicio fisico
pode modular essa transdiferenciacdo e como isso pode ajudar na reducao do peso
corporal?

a) Explique como o exercicio fisico pode modular a transdiferenciacdo do tecido

adiposo e como isso pode ajudar na reducgéo do peso corporal?

4) Durante seu acompanhamento interdisciplinar, AMG, 16 anos, sexo
feminino, indice de massa corporal 38 kg/mz, foi identificada a presenca do estado de
hiperleptinemia. Como nunca havia ouvido falar nessa comorbidade comumente
encontrada em individuos com obesidade, AMG ficou com vérias duvidas. Vamos
entdo ajudar a responder aos questionamentos realizados pela paciente:

a) O que é o estado de hiperleptinemia? Quais mecanismos explicam a sua
origem? E como é feito o diagndstico em adolescentes?

b) O exercicio fisico € capaz de ajudar no estado de hiperleptinemia? Como?
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¢) E as mudancas nutricionais, podem contribuir também? Explique.

5) LCM é um adolescente de 15 anos, sexo masculino com diagndstico de
obesidade, que juntamente com seus pais decidiu mudar os habitos de vida para o
tratamento da obesidade. H4 8 meses LCM esté praticando regularmente exercicios
fisicos em trés dias na semana ndo consecutivos com duracdo de 60 minutos/sessao
supervisionado e aos finais de semana ele tem o habito de jogar bola com os amigos.
Entretanto, o habito alimentar ainda é uma grande dificuldade para LCM, que tem
preferéncias por alimentos caldricos ricos em gorduras e agucares associada a baixa
ingestdo de verduras, legumes e frutas, porém ele esta disposto a mudar esse
comportamento e para isso procurou a ajuda profissional. Sendo assim, explique para
LCM qual a importancia da alimentacdo adequada e saudavel para o tratamento da
obesidade e quais os beneficios que ele terA com o acompanhamento nutricional. De
acordo com o capitulo 6 quais estratégias podem ser trabalhadas para melhorar o

habito alimentar desse adolescente?

6) TMNS é uma adolescente de 17 anos, sexo feminino com diagnostico de
obesidade que decidiu que iria mudar seus habitos de vida e cuidar da sua saude.
Para isso, procurou ajuda com acompanhamento de uma equipe interdisciplinar. Em
uma das suas primeiras consultas foi recomendado a incorporacdo da pratica de
exercicios fisicos. Sabe-se que a pratica regular de exercicios fisicos € considerada
uma importante estratégia néo farmacolégica para prevencdo e tratamento
da obesidade. Sabe-se que a pratica regular de exercicios fisicos é considerada uma
importante estratégia ndo farmacoldgica para prevencéo e tratamento da obesidade.
Diante disso, responda as perguntas a seguir:

a) Diversas séo as estratégias que podem ser aplicadas em relacdo ao
exercicio fisico, em especial a Organizacdo Mundial da Saude preconiza algumas
recomendagdes durante o0 processo de emagrecimento, quais Sao essas
recomendagdes?

b) Quais séo os beneficios que o exercicio fisico é capaz de proporcinar para
os individuos que realizam regularmente?

c) Atualmente diversos estudos apontam sobre o efeito do exercicio fisico na
producdo da irisina. O que é a irisina? Como o exercicio fisico atua na producgéo de
irisina? E quais sdo os efeitos metabodlicos da irisina que podem justificar sua

importante contribuicdo no processo de emagrecimento?
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