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O que vocé vai aprender nesse médulo?

A base tedrica para o tratamento da obesidade:

- Fisiopatologia da obesidade e comorbidades relacionadas
- Alteracdes hormonais presentes na obesidade

- Avaliacao basica do paciente obeso no consultorio

- Avaliacao laboratorial e de composi¢cao corporal

- Principio das dietas indicadas para o emagrecimento

Histéria natural da obesidade

Peso Corporal Fisiologia Anormal / Inicio da obesidade

espaco terapéutico

ganho de peso relacionado 2 idade

Y

I 1
anos meses anos

Tempo
(Wadden, Thomas A. conscienhealth.org)

Os 3 pontos criticos da obesidade
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Obesidade como doenca:

Etiologia e Fisiopatologia



O novo paradigma da etiologia da doenca

Ambiente

Habitos

Genes - 70%

(Ted Kyle, 2021)

Como a genética determina o peso

« Algumas pessoas sao mais propensas a ganhar peso do que outras,
ainda que submetidas a mesma dieta e atividade fisica

+ Genes associados ao aumento da fome e reduc¢ao da saciagao e
saciedade

+ Genes que determinam o gasto energético basal

« Genes que determinam maior ou menor capacidade do corpo

armazenar gordura (lipogénese) ou quebra-la (lipdlise)

Logo, para surgir a obesidade, € necessario:

1. Aumento das calorias ingeridas

« Por que comemos?
« Nutricao
« Obter prazer
« Como recompensa
« Anestesiar sentimentos desconfortaveis
« Aliviar a ansiedade

« Preencher o tédio

« O alimento passou a preencher demandas heddnicas e nao-energéticas.
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2. Reducao das calorias gastas
« Reducdo do gasto energético total: Gasto energético basal(70%) + extra*

Gasto energético basal: Sexo, idade, hormonios tireoidianos,

guantidade de massa muscular, atividade do sistema nervoso

simpatico, genética, peso corporal.

*Extra: Atividade fisica programada, atividade fisica nao programada,

termogénese alimentar.
« Pessoas com obesidade tém metabolismo mais lento?
« Com o aumento de peso, 0 gasto energético aumenta.

« Com areducao do peso, o gasto energético diminui —

termogénese adaptativa.

3. Maior tendéncia ao estoque de gordura (lipogénese)

« A gordura presente nos alimentos € digerida no intestino e absorvida na

forma de quilomicrons (QM).

+ Uma vez no sangue, os QM sofrem acao da enzima Lipoproteina Lipase

(LPL), que libera acidos graxos livres (AGL) na circulacao.

« Os AGL que nao foram oxidados, serao armazenados no tecido adiposo

(lipogénese) e contribuirdao para o ganho de peso.

4. Menor tendéncia a quebra de gordura (lipdlise)

« Durante a lipdlise, os triglicerideos (TAG) estocados no tecido adiposo
sao degradados em AGL, pela enzima Lipase Hormoénio-Sensivel (LHS), e
liberados na circulagao para serem beta-oxidados e usados como fonte

de energia.

« Algumas pessoas tém maior tendéncia a beta-oxidacao de gorduras

como forma de obter energia, o que constitui um fator protetor contra a

obesidade.




O consumo excessivo de carboidratos

Uma pessoa que se alimenta de grande quantidade de CHO ira utiliza-lo
sempre como fonte energética, ja que a capacidade de armazenamento
de CHO no organismo (na forma de glicogénio) € muito limitada (algo

em torno de 500-1000 g de glicogénio no corpo todo).

Portanto, o excesso de CHO servira de substrato para a producao de

mais gordura (lipogénese), com prejuizo da lipdlise e da beta oxidacao da

gordura e consequente maior dificuldade em perder peso.




Biologia do tecido adiposo:

Funcoes e tipos



O tecido adiposo
« Func¢ao mecanica
« Térmica
+ Metabdlica

Tampao para a energia
consumida em excesso (estoque
> 50 kgs)

Orgado enddcrino (horménios e

citocinas inflamatorias)

Tipos
» Tecido adiposo branco

Principal armazenador de energia do organismo

Subcutaneo (localizado nos membros, acima da camada muscular)
Adipocitos menores
Maior capacidade de armazenamento
Predominante nos membros

Visceral (localizado no tronco, abaixo da camada muscular)
Adipdcitos maiores (hipertrofiados)

Menor capacidade de armazenamento

Mais associado a inflamac¢do e comorbidades




+ Tecido adiposo marrom

Localizado em pequena quantidade
No organismo: regides interescapular,

supraclavicular e cervical

Presente em grande quantidade em
criangas, com reducao ao longo do

envelhecimento

E altamente inervado e responsivo ao

sistema nervoso simpatico

E capaz de aumentar a taxa metabdlica
basal (desviando a energia para a
producao de calor) em situacdes de

estimulo adrenérgico e em resposta ao

estimulo tireoidiano

Pessoas com mais TAM podem responder

melhor as medicacdes catecolaminérgica

Formato pera x macga

Gindide Androide




Tecido adiposo branco (TAB)

« ApOs a refeicao -> Pico de insulina -> Ativa a enzima LPL -> Quebra dos
QM -> Liberacao de AGL -> Incorporacao dos AGL ao tecido adiposo

(lipogénese)

Liberagao de AGL Plasma Intestino

ara tecidos
- Quilomicron

LPL

Figado

—_—

Remanescentes

Transporte
reverso do
colesterol

-

« Jejum prolongado -> Queda dos niveis de insulina -> Ativa a enzima LHS

-> Quebra dos TAG em AGL, liberando-os para a circulacao (lipdlise)

« Alipolise é estimulada por catecolaminas e inibida pela insulina

Tecido Adiposo

AGL
§ wsuniva
AGL
INSULINA AGL CATECOLAMINAS
+ LLP + LHS
enzima lipase lipoprotéica I
TG

R



O hipotalamo
“inflamado”



Tabela 1. Fatores protéicos e ndo-protéicos produzidos e secretados pelo TAB.

Substancia
Leptina

Adiponectina

Resistina

TNF-a

Interleucina-6

Adipsina

ASP

Angiotensinogenio

PAI-1

Fator tecidual
VEGF

Visfatina

Monobutirina*

TGF-B

IGF-1

HGF

MIF

LLP#

Efeitos biolégicos

Sinaliza o SNC sobre os estoques corporais de energia.

Aumenta a sensibilidade a insulina, € anti-inflamatdrio e
atenua a progressao da aterosclerose.

Aumenta a resisténcia a insulina.

Lipolitico, aumenta o consumo energético e reduz a
sensibilidade a insulina.

Pro-inflamatorio, lipolitico, reduz a sensibilidade a
insulina.

Ativa a via alternativa do complemento.

Estimula a sintese de triacilglicerdis no tecido adiposo
branco (TAB).

Precursor da angiotensina Il, esta envolvido na
regulacao da pressao arterial.

Inibe a ativacao do plasminogénio, bloqueando a
fibrindlise.

Iniciador da cascata de coagulacgao.
Estimula a proliferacao vascular (angiogénese) no TAB.

Insulinomimético produzido predominantemente pela
gordura visceral.

Vasodilatador e indutor da neoformacao vascular.
Regula uma série de processos no TAB, como
proliferacao de preadipdcitos, diferenciacao,
desenvolvimento e apoptose de adipocitos.

Estimula a proliferacao e a diferenciacao dos adipdcitos.

Estimula a diferenciacao e o desenvolvimento dos
adipocitos.

Imunorregulador com atuacao paracrina no TAB.

Enzima estimuladora de hidrdlise de TAG de
lipoproteinas (quilomicrons e VLDL).




CETP*

Apo-E#

Prostaglandinas*

Estrogenos*

Glicocorticoides*

Apelina

Enzima estimuladora de hidrdlise de TAG de
lipoproteinas (quilomicrons e VLDL).

Componente proteico de lipoproteinas, especialmente
das VLDL.

Reguladores de diversos processos celulares, atuam na
inflamacgao coagulacao sanguinea, ovulacdes e secrecao
acida gastrica.

Produzido pela acao da aromatase, sendo a principal
fonte estrogénica em homens e mulheres apos a
menopausa.

Gerado pela acao da 11-hidroxiesteroide desidrogenase,
tipo Il, que transforma cortisona em cortisol no TAB.

Acdes bioldgicas ainda nao muito claras, relacionadas
ao controle dos estoques energéticos corporais.

(*) substancias nao-proteicas; (¥) proteinas sem agcao hormonal

O hipotalamo “inflamado”

« O hipotalamo é a regiao do sistema nervoso onde esta o centro

regulador da fome e da saciedade;

+ Ainflamacao crénica da obesidade também alcanca o hipotalamo,

causando resisténcia local a acao da leptina e da insulina (sinalizadores

periféricos da saciedade)

Hipotalamo




Disfuncdao hipotalamica
na obesidade

Hypothalamic dysfunction in obesity

Simone van de Sande-lee’, Licio A.Velloso'

SUMARIO

A obesidade, definida como o acumulo excessivo ou anormal de gordura que pode causar
dano a saude do individuo, & considerada atualmente um dos principais problemas de saidde
publica. Resulta de um desequilibrio entre a ingestao alimentar e o gasto corporal de energia.
O controle do balango energético de animais e seres humanos & realizado pelo sistema nervoso
central (SNC) por meio de conexées neuroenddécrinas, em que horménios periféricos circu-
lantes, como a leptina e a insulina, sinalizarmn neurdnios especializados do hipotalamo sobre
os estoques de gordura do organismo e induzem respostas apropriadas para a manutencao
da estabilidade desses estoques. A maioria dos casos de obesidade se associa a um quadro
de resisténcia central a agao da leptina e da insulina. Em animais de experimentagao, a dieta
hiperlipidica é capaz de induzir um processo inflamatério no hipotalamo, que interfere com as
vias intracelulares de sinalizacéo por esses hormonios, resultando em hiperfagia, diminuigao
do gasto de energia e, por fim, obesidade. Evidéncias recentes obtidas por intermédio de estu-
dos de neuroimagem e avaliacdo de marcadores inflamatorios no liquido cefalorraquidiano de
individuos obesos sugerem que alteragoes semelhantes podem estar presentes também em
seres humanos. Nesta revisao, apresentamos sumariamente os mecanismos envolvidos com
a perda do controle homeostatico do balango energético em modelos animais de obesidade
e as evidéncias atuais de disfuncao hipotalamica em humanos obesos. Arg Bras Endocrinol Metab
2012.56(6):341-50
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Pacientes com obesidade tém mais dificuldade de

perceber a saciedade e sentem mais fome




O papel dos
hormonios no
ganho de peso e
emagrecimento



Ha varios hormonios envolvidos no controle do peso
Muitos deles nao sao dosados habitualmente

« Os que nao dosamos

Hormonios que induzem a saciedade Hormonio(s) que induz(em) a fome

Leptina
Adiponectina
Amilina
Enterostatina )

Polipeptidio pancreatico (PP) crelina
Peptidio semelhante ao glucagon (GLP-1)
Peptidio YV (PYY)
Colecistoquinina (CCK)

Locais de producao

» Tecido adiposo
Leptina
Adiponectina
+ Pancreas
Insulina
Amilina (Analogo sintético: Pramlintide)
« Intestino
GLP-1 (Analogos sintéticos: Liraglutida, Dulaglutida e Semaglutida)
Outros peptidios intestinais

Grelina

« UNICO horménio que aumenta o apetite

« Hormodnio da fome - produzido no estdbmago

I .



Pico Pré Prandial de Grelina:
Hormonio da FOME

GCrelina
Dieta

Fome

+ Atenuacao dos sinais de saciedade
« Hormobnio da fome: grelina
Estimulo:
Estébmago vazio

Hipoglicemia

800- T
7004 §
600-
500
400-

Ghrelin (pg/ml)

300+

200

C A J

Distribuicao de concentracdes plasmaticas de grelina durante

24h e associacao com consumo de café da manha (C), almoco
(A) e jantar (J). Fonte: Adaptado de Cummings et al., 2001.

-



Os que dosamos

e TSH, T4 livre
e Insulina - curva insulinica HOMA-IR
« Cortisol urinario, salivar, pés 1 mg de dexa

« LH, FSH, Testosterona total (para homens), estrogeno e progesterona

(para mulheres)

Disturbios hormonais relacionados
« Hipotireoidismo
Reducao da taxa metabdlica basal
« Cortisol em excesso (Sindrome de Cushing)

Quando em excesso = ganho de peso e redistribuicao da gordura
corporal (perda da gordura subcutanea e aumento da gordura
visceral)

« Hipogonadismo
Em homens = sarcopenia e aumento do depdsito de gordura

Faléncia ovariana em mulheres (precoce ou menopausa) = sarcopenia

e aumento do percentual de gordura

Perguntas comuns dos pacientes

1. Por que nao consigo

perder peso?

2. Meu ganhode
peso é problema

hormonal?

3. Porque faco dieta
€ Nao consigo

emagrecer?




Como funciona a
regulacao do peso
corporal



A regulacao do apetite

« O sistema nervoso central tem, entre diversas outras, a funcao de tentar
adequar a ingestao caldrica do individuo as suas necessidades naquele

momento

« Assim, ele promove fome nos momentos em que o0 organismo precisa
de energia e induz a saciedade nos momentos em que ja esta repleto de

energia
« Chamamos esse processo de homeostase energética

Homeostase energética

Processos integrados pelo cérebro para manter o

equilibrio entre ingestao e gasto

4

Manutencao do peso corporal

7 wktijf\_
R

Hypomalamus;h -

Glucose

Insulin

Gut-derived
_~ hormones

Ghralin

GLP-1
PYY; a8
OXM

Adlpocyte
signals

Leptin
Adiponectin
Interleukins 5 T

Heisler et al. Nat Neurosci. 2012 Oct;15(10):1343-9.




Sinalizacao periférica do apetite

Os o6rgaos do TGl produzem diversos hormaonios que sinalizam para o

hipotalamo o momento de produzir a sensacao de fome ou saciedade.

« Esses hormonios chegam ao hipotalamo via sistema nervoso auténomo

(simpatico ou parassimpatico, pelo nervo vago).

« Os principais hormonios, sinalizadores da saciedade, sao a leptina,
produzida pelo tecido adiposo, a insulina, produzida pelo pancreas e os

peptidios intestinais.

« O Unico hormobnio sinalizador da fome é a grelina.

Fome X saciedade

FOME
c
T \
5
=k
528
3283
. Gl )
e
x
O
)
£2
@0
CF
-n d
Meal
termination : Early Late =
Satiation | | Satiety 4

Sinalizacdo central do apetite

+ Todas as informacdes que chegam sobre o controle do apetite sao
integrados no hipotalamo, que € o centro regulador do apetite e da

homeostase energética.

-



« Dentro do hipotalamo, ha uma regiao chamada nucleo arqueado, onde

estao 2 tipos de neurdnios:
1. Os produtores de POMC/CART -> via anorexigénica

2. Os produtores de NPY/AgRP -> via orexigénica

POMC (Pré-opiomelanocortina)
CART (Transcrito regulado pela anfetamina e cocaina)
NPY: Neuropeptidio Y

AgRP: Peptidio relacionado com o Agouti

or insulin receptor




Leptina Grelina
Insulina

GLP-1

Ansiedade
Gula

Hipotalamo
Nucleo arqueado

POMC / CART NPY / AgRP




Avaliacao basica
do paciente com
obesidade



Quais pontos ndo podem falta na anamnese?

Inicio da obesidade/sobrepeso

Fatores que desencadearam o ganho de peso

Padrao alimentar

Presenca de compulsdo alimentar e/ou habitos purgativos

Presenca de distor¢cao de autoimagem

Presenca de comorbidades psiquiatricas

Inicio da obesidade/sobrepeso

« A partir de quando o paciente comecou a ganhar peso?

O excesso de peso existiu desde a infancia ou o paciente era magro e

depois comecou a engordar?

Qual foi o maior peso atingido? Qual idade a pessoa tinha? E o menor

peso, o peso minimo, qual foi?

« Obs: Pacientes que eram magros e que engordaram ha pouco tempo
tém mais facilidade para emagrecer do que aquelas que a vida toda

estavam acima do peso

Fatores desencadeantes do ganho de peso

« Adolescéncia
e (Casamento
« Gestacao

« Inicio da vida profissional

Pergunte ao paciente: “O que,

« Mudanca de cidade na sua visdo, contribuiu para o

seu ganho de peso?”

« Problemas pessoais/familiares
+ Cessacao do tabagismo
« Medicamentos

« Menopausa

-



Medicamentos associados ao ganho de peso

« Corticoides

« Antidepressivos triciclicos (Amitriptilina, Nortriptilina)

« Antipsicéticos (Haloperidol, Clorpromazina, Olanzapina, Risperidona)
« Alguns antidiabéticos orais (sulfoniluréias)

« Alguns ISRS (paroxetina)

Padrao alimentar
+ Hiperfagico prandial
« Beliscador

« Comedor noturno (NES)

NAO SE ESQUECA

« Compulsivo (observar outros 1gdeCHO =4 keal
comportamentos de compulsdo) 1gdePTN =4 kcal

1g de gordura= 9 kcal

« Padrdo alimentar cadtico (oscilam entre os 1g de alcool =7 keal

perfis)
« Comportamento alimentar sofisticado

« Alcoolismo

Distorcao de imagem corporal

« Graus variados de distorcao de

imagem corporal

« Antes do tratamento: Negacao

ou hipervalorizagao da forma
fisica. Atentar para transtorno

alimentar associado

« Durante o tratamento: “Ndo

consigo ver diferenca no meu

corpo.”

. -



Presenca de comorbidades psiquiatricas

+ Depressao

« Transtorno de ansiedade generalizada
« Transtorno do panico

« Transtorno obsessivo-compulsivo

« Fobia social

« Fobia especifica




Como fazer o exame
fisico direcionado



No exame fisico, vocé deve avaliar

o Peso, Altura e céalculo do IMC

CLASSIFICAGAO |IMC RISCO DE
COMORBIDADES

Baixo peso <18,5 Baixo

Peso normal 18,5a 249 Baixo

Sobrepeso 25,0a 299 Ligeiramente aumentado

Obeso grau 1 30,0 2349 Moderado

Obeso grau 2 350a399 Grave

Obeso grau 3 > 40,0 Muito grave

« Circunferéncia abdominal (CA):

Na altura da cicatriz umbilical ou no ponto médio entre a Ultima

costela e a crista iliaca

Até 94 cm para homens e 80 cm para mulheres (IFD)

Circunferéncia abdominal (cm)

Risco de complicagcdes metabdlicas Nivel de acao

Aumentado >94 >80

Aumentado substancialmente >102 > 88 2

e Circunferéncia Abdominal = Gordura Visceral




« Circunferéncia cervical (CC)
Estima o risco de apneia do sono (SAQOS)

Somar a CC + 4 pontos (se HAS) + 3 pontos (se roncos) + 3 pontos (se

engasgos noturnos)

> 48 cm: Alto valor preditivo positivo para SAOS

Relacao circunferéncia abdominal / quadril (RCQ)

o Circ. Quadril: linha transtrocantérica

« Varia conforme sexo, idade e etnia

« Estudo InterHeart: Associada ao risco de comorbidades (melhor preditor)
> 0,90 homens

> 0,85 mulheres

Na pele, avaliar




No exame fisico, ndo pode faltar

« Medida da PA em manguito adequado para o obeso
Manguito para bracos de 32-44 cm de diametro
« Sa0, no repouso (avaliar sinais de hipoventilagdo da obesidade)

« Avaliacao de extremidades

Presenca de edema em MMII, varizes e dermatite ocre




Avaliacao de
composicao corporal



Métodos disponiveis

Dados antropomeétricos (calculo de IMC, medida das circunferéncias e

pregas cutaneas)

Ultrassom portatil

Bioimpedancia (BIA)

Densitometria de corpo inteiro (DEXA)

Ultrassom portatil (Bodymetrix®)

Disponivel no Brasil desde 2015

« Avalia em tempo real a espessura de

gordura e musculo

« A partir de formulas, estima o

percentual de gordura

« Diferencia gordura subcutanea de

visceral

« Facil manuseio e transporte

Bioimpedancia (BIA)

+ Calcula a composicao corporal por meio da resisténcia que os segmentos
corporais exercem a passagem de uma corrente elétrica de baixa
intensidade (800 mA)

Body composition compartments

+ Tecido adiposo (FM):

Alta resisténcia elétrica Body cell

mass

Total body J

water

Visceral protein

« Massa magra (FFM):

FFM

Baixa resisténcia

elétrica (rica em agua)

Extracellular water

T — ——

_ Bome(s7x)

S e

FM
(Weight — FEM)




Baseia-se na conducao de uma corrente elétrica de baixa intensidade

através do corpo

Reatancia

Resisténcia: Capacidade de conduzir eletricidade

Impedancia

Angulo de fase

Bioimpedancia (InBody®)

Normalidade do
Percentual de
Gordura Corporal
(PGCQC):

- HOMENS —
10-20%

- MULHERES —
20-30%

Reatancia: Capacidade de armazenar eletricidade antes de libera-la

'
»
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Orientacdes para realizar a bioimpedancia

Jejum de 4h

Nao praticar atividade fisica 12h antes
Nao usar diuréticos por 7 dias

Urinar 30 min antes do exame

Retirar objetos de metais

Atencao: Contraindicado em
pacientes uso de marcapasso e

gestantes

Densitometria de corpo inteiro (DEXA)

Densitometria 6ssea de dupla energia (DEXA)
Padrao-ouro para composi¢cao corporal

Determina massa 0ssea, massa gorda e massa magra livre de massa

Ossea

Inconvenientes: limite de peso de até 150 kgs e radiacao




Resumindo...

+ Paciente com obesidade no consultério
Peso, Altura, IMC (Peso/Altura)
Pressao Arterial
Sao,

Circunferéncia Cervical

Circunferéncia da Cintura

Circunferéncia do Quadril

Relacao Cintura/ Quadril: RCQ

Inspecao de Pele

Composicao corporal: Adipédmetro ou Bioimpedancia




Exames laboratoriais
e de imagem



A avaliacido laboratorial abrange

« Hemograma completo .
« Curva glicémica e insulinica

« HOMA-IR

« Hemoglobina glicada

« Colesterol total e fracoes

« Triglicerideos

« Perfil hepatico: TGO, TGP, GCT,
FA, Bilirrubinas, proteinas totais

e fracoes, TAP e TTPA .
« PTH e Vitamina D* .

« Testosterona total e livre, SHBG*

A avaliacdo de imagem inclui

« Ultrassonografia de tireoide .
(avaliar bocio, presenca de

nodulos)

« Ultrassonografia de abdome .
total (NASH, colelitiase ou

nefrolitiase)

« Eletrocardiograma, .
ecocardiograma e teste
ergométrico / cintilografia de

perfusao miocardica*

Funcao renal e eletrdlitos: Ureia,
Creatinina, sddio, potassio, calcio,

magnésio e fosforo

Acido félico e Vitamina B12
Acido urico

TSH e T4 livre

Ferritina ( Obesidade e NASH)
PCR ultrassensivel
Lipoproteina A (LpA)

Gasometria venosa

Polissonografia (se histdrico de
roncos ou suspeicao alta para
SAQS)

Espirometria (se houver suspeita
de doenca obstrutiva ou

restritiva das vias aéreas)
Se for realizar cirurgia bariatrica

EDA com pesquisa de H.
Pylori*

TC de abdome

Densitometria dssea basal

. >



Obesidade e suas
comorbidades



Resolucido CFM 2.131/15

“Pacientes com IMC maior que 35kg/m? e portadores decomorbidezes (doencas
agravadas pela obesidade e que melhoramquando a mesma é tratada de forma

eficaz) que até ameacem a vida como: diabetes, apneia do sono, hipertensao arterial,

dislipidemia, doencas cardiovasculares incluindo doenca arterial coronariana, infarto do

miocardio (IM) angina, insuficiéncia cardiaca congestiva(lCC), acidente vascular cerebral,

hipertensdao e fibrilacdo atrial, cardiomiopatiadilatada, cor pulmonale e sindrome

de hipoventilacao, asma grave ndo controlada, osteoartroses, hérnias discais, refluxo

gastroesofageno, com indicacao cirdrgica, colecistopatia calculosa, pancreatites agudas

derepeticdo, esteatose hepatica,incontinéncia urnaria de esforco da mulher, infertilidade

masculina e feminina, disfuncao erétil, sindrome dos ovarios policisticos, veias varicosas

e doenca hemorroidéria, hipertensdo intracraniana idiopatica (pseudotumorcerebri),

estigmatizacao social e depressao.”

31 doencas causadas ou pioradas pela obesidade!!!!

Obesidade como doenca crdnica

+ Que causa ou piora outras doencas crénicas!

Complicacoes Médicas da Obesidade

ipertensdo intracraniana
Doencas pulmonares idiopatica

fungdo anormal
apnéia do sono
sindrome da hipoventilagio

Doencas hepaticas nio
causadas pelo alcool
Gordura hepatica
Hepatite gordurosa
Cirrose

Doengas cardiacas coronarianas
Diabetes
Dislipidemia
Hipertensao

B bexigs Pacreatite aguda

Anormalidades Ginecol
Alteragbes menstruais
Infertilidade
Sindrome do ovario policistico

Cancer
Mama, Gtero, célo cervical,
~asb6fago, pancreas, rins e
prostata

Flebite
Estase venosa




Avaliacao do
metabolismo



Taxa metabdlica basal (TMB) ou Gasto energético basal
(GEB)

« E ototal de calorias para o individuo manter-se vivo durante 24hs (apds

acordar e manter-se deitado)

« Varia com sexo, idade, quantidade de massa magra, funcao tireoidiana,

genética e ativacao simpatica

« E estimado por férmulas, como a de Harris-Benedict

Férmula de Harris-Benedict

e Cialculo do Harris-Benedict TMB

Para homens:

TMB = 66,5 + (13,75 x peso em kg) + (5,003 x altura em cm) - (6,755 x idade em anos)

Para mulheres:

TMB = 655,1 + (9,563 x peso em kg) + (1,850 x altura em cm) - (4,676 x idade em anos)

« Para estimar o GET, multiplicar resultado final por:
1,1, se sedentario
1,3, se exercicios leves 1 a 3 vezes/semana
1,5, se exercicios moderados 3 a 5 vezes/semana
1,7 se exercicios intensos 6 a 7 vezes/sem

1,9 se exercicios 2x dia ou se é atleta profissional

Ex: Mulher de 31 anos, Alt: 1,66 m Peso: 61 kgs, se exercita 3x/semana

TMB = 655,1 + (9,565 x 61) + (1,85 x 166) — (4,676x31)

TMB =1400 kcal

GET estimado =1400 x 1,5 = 2100 kcal




Limitacao das formulas

« Baseiam-se unicamente no peso e altura, as vezes na idade e sexo
« Nao levam em conta quantidade de massa magra nem a genética
« Em obesos, as formulas superestimam o GEB (se usar o peso real)
« Outambém pode subestimar, se usarem o peso ideal

« Melhor acuracia no exame da bioimpedancia (considera quantidade de

massa muscular)

Qual seria a maneira ideal de avaliar o metabolismo?

+ Medida direta ou indireta da producao de calor
Calorimetria direta
Padrao-ouro
Nao disponivel no Brasil
Calorimetria indireta

Avalia a quantidade de energia gasta em um determinado periodo
de tempo por meio da quantidade de O, utilizada e de CO,

liberada

Calorimetria indireta

« Método mais pratico e mais utilizado para aferir a taxa metabodlica real do

paciente

« Para fazer essa medida, coloca-
se O paciente numa mascara ou
capacete. A partir da medida
do VO, e do VCO;, inspirado e
expirado, calcula-se a energia

consumida naquele periodo de

tempo e calcula-se o GET @

« Avalia também o Quociente Respiratdrio (QR) do paciente

B <



« Principio: Cada macronutriente tém o seu Quociente Respiratoério (QR),

que representa a relacdo VCO2/VO2 necessaria para oxida-lo

Ex: Para oxidar 1 molécula de glicose, vocé consome 6 moléculas de

O, e produz 6 moléculas de CO,, entdo a relacdo VCO,/VO; =1
o Carboidratos: QR =1
« Lipidios: QR =0,7

 Proteinas: QR =0,8

« No exame calcula-se o Quociente Respiratério (QR) do paciente
« Se o QR for cercade 1, a pessoa oxida predominantemente CHO
+ Se o QR estiver em torno de 0,7, a oxidacao predominante é de gordura

+ Se o QR estiver em torno de 0,8, indica oxidacao predominante de

proteinas

Quociente Respiratorio (QR)

QR

N - [



Preparo para realizar o exame

Alimentacao habitual nos ultimos 3-4 dias
Jejum de 12 h (evitar interferéncia da termogénese alimentar)
Repouso de 30 min em um ambiente calmo e com pouca luz

Liga-se o monitor 30 min antes do exame, para obter um estado de

equilibrio

O gasto energético € medido por 5-20 min.

O exame leva cerca de 30 min




Principio das dietas
para emagrecimento



Dieta para emagrecimento
« Havarios tipos e classificacdes
Low carb (<150 gr/dia de CHO)
Dieta cetogénica
Low fat
Jejum intermitente
Dieta balanceada
« O que toda dieta para emagrecer deve ser: HIPOCALORICA!
+ Nao ha receita de “bolo”

« A melhor dieta é aquela que o paciente consegue aderir

Dieta hipocalérica

Valor caldrico total (VCT) ingerido < GET

Recomendacao de deficit caldrico: - 500 kcal/dia

Avaliar a TMB na BIA ou por varias formulas - Harris Benedict

Estimar o Gasto Energético Total (GET)

GET estimado: 1500 kcal VCT recomendado: 1000 kcal

Dieta para emagrecimento

« Ao se reduzir — 500 kcal/dia = perda esperada de 0,5 kg/sem
« Ao se reduzir - 1000 kcal/dia = perda esperada de 1,0 kg/sem

« Em linhas gerais: Um déficit energético de 7000 kcal equivale a perda de

1 kg aproximadamente

B <



Aplicativos para contagem de calorias

fatsecret 2 myfitnesspal

Dieta para emagrecimento

« Além do VCT, atentar para o teor de proteinas ingeridas
Ingestdo proteica didria recomendada: 1,5 gr/kg/dia
1ovo: 5grde PTN
30 gr de queijo: 5 grde PTN
100 gr de carne ou frango: 30 gr de PTN
logurte: 10 a 15 gr

+ Recomenda-se também:

10 a 25 gr/dia de fibras

< 5a 6 gr/dia de sal de cozinha

Poder sacietéogeno dos macronutrientes

« As proteinas sao o tipo de macronutriente com maior termogénese

alimentar (TA) e maior poder sacietégeno

Proteina > Fibra > Gordura > Carboidrato




Orientacdes gerais

« As preparagdes devem ser preferencialmente grelhadas, assadas ou
cozidas (A fritura aumenta o valor calérico em 3x e se for empanado, em

4x)

« Temperos sem calorias: Azeite balsamico, cha, suco de limao, alho, cheiro

verde, salsao, gengibre...

« Agua, chj, café e limonada sem aclcar ndo contém calorias e podem ser

consumidos a vontade

« Azeite de oliva: 1 colher de sopa contém 100 kcal

Resumindo...

« 1% Estimara TMB e o GET do paciente

« 2° Orientar o VCT diério a ser ingerido com déficit de -500 a -1000 kcal/

dia — aplicativo de contagem de calorias
« 3° Definir a ingest&o de proteina diaria recomendada (1,5 gr/kg/dia)

« 4% Incentivar a ingestao de fibras e agua adequada

« 5% Restante das calorias distribuidas em CHO e Gorduras




Conclusao



Conclusao

- OBESIDADE E UMA DOENGA CRONICA, COMPLEXA E MULTIFATORIAL

« Nao se pode negligenciar as alteracdes fisioldgicas e comorbidades

relacionadas a obesidade

« Tratar obesidade com resultado € também respeita-la como doenca,

cujo tratamento inclui a compreensao de suas alteracdes fisiopatoldgicas
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