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Resumo

Introducdo: A obesidade possui status de epidemia global com tendéncia
crescente e esti associada a morbimortalidade e incapacidades (fisicas, psiquicas,
sociais entre outras), tornando relevante o investimento em maior conhecimento sobre
fatores de risco e medidas de controle e tratamento do excesso de peso. O tratamento
clinico da obesidade consiste em mudanca de estilo de vida, podendo ou néo ser
utilizado farmaco como coadjuvante para perda de peso, porém, possui baixa taxa de
sucesso - representada por perda igual ou maior a 10% do peso inicial. Dentre os
fatores relacionados a fases da vida podemos citar 0 momento em que iniciou a
obesidade, o fator desencadeante e historico familiar de obesidade. Esclarecer se
esses fatores estdo associados com pior perfil cardiometabdlico e se influenciam a
resposta ao tratamento clinico pode contribuir para o entendimento da historia natural
e nortear melhor efetividade no controle da obesidade. Objetivo: Avaliar se o periodo
da vida relatado como inicio do excesso de peso e seus fatores desencadeantes estao
associados a diferencas no perfil cardiometabolico atual e em diferencas na resposta
ao tratamento clinico da obesidade em adultos acompanhados no ambulatorio de
obesidade do Hospital do Rim (HRim) da Escola Paulista de Medicina da Universidade
Federal de S&o Paulo (EPM-UNIFESP). Materiais e Métodos: Trata-se de um estudo
do tipo quantitativo, observacional e transversal a ser realizado com pacientes (n =
125) com idade superior a 17 anos, de ambos os sexos, que nao tenham sido
submetidos a cirurgia bariatrica e que tenham um ano de acompanhamento
ambulatorial no minimo. Os individuos foram estratificados de acordo com a fase da
vida em que relataram ter iniciado a obesidade (infancia ou adolescéncia e vida adulta)
e, em uma segunda analise, pela resposta ao tratamento clinico (ganho ou
manutencao do peso - falha no tratamento, perda de peso < 10 % - pouca resposta,
e perda de peso = 10 %, sucesso no tratamento). As variaveis de interesse foram
analisadas de acordo com o grupo de estratificacdo. Foram considerados fatores de
risco cardiometabdlicos: dislipidemia, hipertensao arterial e diabetes mellitus do tipo 2
e doencas cardiovasculares (relatada em prontuario). Resultados: O grupo que
iniciou a obesidade na infancia ou adolescéncia (n=40) apresentou maior média (DP)
de IMC [44,8 (7,7) vs. 40,3 (6,7) kg/m?, p =0,020] e era mais jovens [35,8 (10,3) vs.
47,9 (10,5), p< 0,001] do que os que iniciaram obesidade na vida adulta (n=84), mas

ndo houveram diferencas entre esses grupos em relacdo a variaveis
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sociodemografica, duracdo de obesidade e historia familiar de obesidade.
Observamos que o grupo que iniciou a obesidade na infancia ou adolescéncia referiu,
em maior proporgao, dieta inadequada e sedentarismo como fatores desencadeantes
da obesidade. Apesar de mais jovens durante o tratamento atual, 0 grupo que iniciou
a obesidade na infancia ou adolescéncia apresentou maior frequéncia de obesidade
severa (IMC 2= 40 kg/m?) [29 (72,5) % vs. 42 (50,0) %, p=0,018)] do que aqueles que
relatam obesidade somente na vida adulta, enquanto que a frequéncia de 3 ou mais
fatores de risco cardiometabdlicos foi semelhante nos dois grupos [15 (29,4) % vs. 36
(42,1) %, p=0,705) respectivamente. Em relagéo a resposta ao tratamento clinico da
obesidade o grupo de falha no tratamento apresentou diferenca percentual de peso
em mediana (intervalo interquartil) de 3,3 (1,0 a 6,6) %, 0 grupo de pouca resposta,
de -3,6 (-6,7 a -1,9) % ,e o grupo de sucesso de tratamento, de -14,7 (-18,4 a -12,6)
% (p = 0,000). Nao houveram diferencas entre 0s grupos de resposta ao tratamento
em relagcéo a sexo, idade, histéria de obesidade na familia, duragdo da obesidade,
fatores precipitantes da obesidade, perfil cardiometabdlico, bem como tempo de
acompanhamento clinico, uso de medicacdo e acompanhamento com psicologo e
nutricionistas. Relevante notar que o grupo que iniciou a obesidade na infancia ou
adolescéncia, apesar de ser mais jovem do que o grupo que iniciou obesidade na vida
adulta, apresentou resposta semelhante em relacéo a perda de peso corporal durante
o seguimento [-2,2 (-6,4 a 3,5) vs. -2,6 (-7,9 a 1,0) kg, p = 0,98] respectivamente. N&ao
observamos, também, diferencas estatisticamente significativas entre as perdas de
peso durante o acompanhamento considerando estratificacdo pelas medianas da
idade cronoldgica (< ou = a 35 anos) e do tempo de obesidade (< e =2 a 17 anos). Foi
observado que o0 grupo de sucesso no tratamento apresentou maior porcentagem de
reducdo de peso no primeiro ano de acompanhamento [-11,4 (-14,8 a -7,8)% vs. -3,3
(-6,8a-1,5)%vs. 1,5 (0,3 a5,9) % (p = 0,000)] e maior frequéncia na pratica atividade
fisica semanal = 150 minutos [60,0% vs. 14,3% vs 7,4 %., p < 0,001] do que 0s grupos
de pouca resposta e de falha no tratamento clinico respectivamente. Dentre aqueles
que tiveram sucesso no tratamento, 55,6 % ja tinham atingido uma perda de = 10 %
no primeiro ano e 100 % perderam = 5 % nesse mesmo periodo. Conclusdes: Nossos
achados mostraram que o0s pacientes com inicio da obesidade na infancia ou
adolescéncia, apesar de mais jovens, nao diferiram quanto ao perfil cardiometabdlico

e de resposta ao tratamento clinico quando comparados individuos que referiram
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aumento de peso na vida adulta. O tempo de exposicdo a obesidade e fatores
desencadeantes da obesidade n&o influenciaram a resposta de perda de peso. Em
concordancia com o conhecimento cientifico atual, sucesso de perda de peso apoés 3
anos de acompanhamento clinico foi associado a prética de atividade fisica e a maior
perda de peso durante o primeiro ano de tratamento. Nossos resultados podem
sugerir que a obesidade iniciada precocemente no ciclo da vida pode ser mais severa

e mais resistente a perda de peso.

Palavras-chave: obesidade, terapéutica, fatores desencadeantes, idade de inicio,

resultado do tratamento e comorbidade.
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Abstract

Introduction: Obesity has a global epidemic status with na increasung trend
and is associated with morbimortality and desability, wich makes it importante to calrify
the control and treatment measures. Obesity clinical treatment is based in lifestyle
change with or without anorexigenic medication use as adjuvante for weight loss.
Clinical treatment has low rate of success wich is a weight loss of 10 % or more of
initial weight. Risk factors of this desease in cycle of life and lifestyle are strongly
associated with overweight e its comorbidities. Among the factors related to life stages
we can mention phase of onset of obesity, precipitating factors and Family history of
obesity. Clarify if these factors are associated with worst cardiometabolic profile and if
they influence clinical treatment response can contribute to the understanding of
natural history and guide better effectiviness of obesity control. Objectives: To
evaluate if phase of onset of obesity reported by the patients and its precipitating
factors are associated with diferences in actual cardiometabolic profile and diferences
in obesity clinical treatment response in adults subjects followed up in obesity clinic in
the Hospital do Rim (HRim) of Escola Paulista de Medicina of Universidade Federal
de S&o Paulo (EPM-UNIFESP). Marterials and Methods: It is a cross-sectional study
realized with patients (n = 125) that are more than 17 years old, both sex, have not un-
dergone bariatric surgery and have been followed for at least one year. Subjects were
stratified according to the phase of onset of obesity (infancy or adolescence and adult
life) and, in the second analyze, to the outcome of clinical treatment respone (weight
gain or maintenance of initial body weight, loss of weight between 0,1 and 9,9 % - low
response group and weight loss = 10 % - treatment success). Independent variables
were analized according to estratified groups. Cardiometabolic risk factors like
diabetes type 2, hypertension, dyslipidemia and cardiovascular desease were
considered (reported in medical records). Results: The infancy or adolescence group
of onset of obesity (n=40) had a bigger average (DP) of BMI [44.8 (7,7) vs. 40,3 (6.7)
kg/m?, p = 0,020] and were younger [35.8 (10.3) years vs. 47.9 (10.5) years, p <
0,001]than the adulthood group of onset of obesity (n=84) in the beggining of the
treatment, but there were not diferences in sociodemographic variables, in time of
duration of obesity and family history of obesity. It was observed that the juvenile group
of onset of obesity refered, in higher proportion, unhealthy diet and sedentary lifestyle
as precipitating factors of obesity. Although younger at the presente time, this group
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presented higher frequency of severe obesity (IMC 2 40 kg/m?) [29 (72.5) % vs. 42
(50.0) %, p=0.018)] while the proportion of 3 or more cardiometabolic risks were similar
in both groups [15 (29.4) % vs. 36 (70.6) %, p=0.705] respectivitly. In relation to the
obesity clinical treatment response, 43 (34.4 %) maintenenced or gained weight
compared to initial weight (no response group), 63 (50.4) % lost 0.1 to 9.9 % of initial
weight (low response group) and 19 (15.2) % lost = 10 % of initial weight (treatment
success group). There were no diferences betwwen clinical treatment response and
sex, age, Family histoty of obesity, time of duration of obesity, preciptating facotrs of
obesity, initial cardiometabolic profile, clinical follow-up time, medications use,
psychological and dietition follw-up. It is relevant to note that the juvenile group,
although younger, had similar treatment response during time of follow-up [-2.2 (-6.4
to 3.5) vs. -2.6 (-7.9 a 1.0) kg, p = 0.98]. We did not observed significant differences
between loose of weight during treatment considering stratification by medians of
chronological age cronolégica (< ou = 35 anos) or by time of duration of obesity (< e =
17 anos). Success group of treatment presented bigger percentage of weight
reduction in the first year of treatment [-11.4 (-14.8 to -7.8)% vs. -3.3 (-6.8 t0 -1.5)%
vs. 1.5 (0,3 a 5,9)% of weight gain in the group of no response during treatment, in the
group of low response and in the group of treatment succes (p=0,000)] and bigger
frequency of physical activity = 150 minutes/week [60.0% vs. 14.3% vs 7.4 %., p <
0,001] compared to the group of low response and to the group of no response during
treatment respectily. Ealier phase of onset of obesity group, even they were younger
in the beggining of the treatment, did not loose more weight than the later onset group
of obesity. No significant statistics differences were observed in weight loss during
treatment considering stratifications by medians in cronologic age < or = a 35 years
and by the time of duration of obesity < or = 17 years. It was observed that the group
that lost =10 % of initial body weight had higher reduction of weight in the first year of
treatment 2.2 (4.7) % vs. — 4.0 (4.1) % vs. — 12.8 (7.8) % (p < 0,010) (the first group
gained weight and the second and third lost it) and higher frequency of physical activity
practice of 2 150 minutes/week than those that maintened or gained weight or lost 0,1
to 9,9% of initial body weight during treatment 2 (7.4) % vs. 7 (14.3) % e 9 (60.0) % (p
< 0,001) respectively. Clinical treatment response groups had differences in weight
reduction in the first year of follow-up [2.2(4.7)% of maintenenced or gained of weight

group during treatment, 4.0(4.1)% in low response group during follow-up and
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12.8(7.8)% in the success treatment group (p<0,001)] and in the percentual of
individuals that refered physical activity practice = 150 minutes/week (7.5%, 14.3% and
60% respectively (p<0,001). Between those who lost de 210% of initial weight, 55.6 %
achived that lost in the first year of follow-up and 100% lost de = 5% in this same
period. Conclusions: We found that infancy or adolscence phases of onset of obesity
group were younger, but did not differ between cardiometabolic profile and clinical
treatment response compared to adult phase of onset of obesity group. Time of
duration of obesity did not influenced in loose of weight. In relation to the actual
knowlodge, weight loss in 3 years of follow-up was associated to physical activity
practice and bigger weight loss in the first year of treatment. Our results can suggest
that earlier phase of onset of obesity could be more severe and more resistent to

weight loss.

Key-words: obesity, therapeutics, precipitating factors, age of onset, treatment

outcome and comorbidity.
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1 INTRODUCAO

A obesidade € definida como uma condicdo anormal ou excessiva de acumulo
de tecido adiposo que pode trazer prejuizos a satide® e vem ganhando relevancia na
atualidade pela sua alta prevaléncia e associa¢do com morbimortalidade®. O actimulo
de gordura corporal, principalmente visceral, esta associado a doencas crénicas nao
transmissiveis (DCNT) como doenca cardiovascular (DCV), osteoartrite (OA) e cancer
(CA) e seus fatores de risco — hipertensédo arterial (HAS), dislipidemia (DLP),
disglicemia — cuja fisiopatologia envolve inflamagdo subclinica e resisténcia a
insulina® 3.,

Devido a dificuldade em controlar e tratar a obesidade e suas comorbidades, é
importante descrever a historia natural dessa doenca com intuito de identificar pontos

gue possam impactar em medidas de prevencao.
1.1 Epidemiologia

O conhecimento sobre aspectos epidemiologicos da obesidade foi limitado por
anos devido a falta de padronizacdo dos parametros de medidas de excesso de
gordura corporal entre as diferentes populacdes®. Considerando que o excesso de
peso ocorre num continuum, os critérios diagnosticos da obesidade poderiam ser
vistos como arbitrarios®. No entanto, foram embasados em estudos epidemiolégicos
gue identificaram graus a partir dos quais indices obtidos através do peso corporal
passavam a ser deletérios em termos de morbimortalidade®. A partir da década de
1980, o indice de massa corporal (IMC), definido pelo quociente de peso pelo
guadrado da altura, passou a ser amplamente usado e aceito como medida de
adiposidade corporal®. Isto se deve ao fato de ser de facil obtencao, reprodutivel e
capaz de predizer riscos de doencas nas populagées®. O IMC é a ferramenta mais
utilizada para diagnostico de obesidade. Em adultos, o sobrepeso e a obesidade séo
classificados quando o IMC é = 25 e < 30 kg/m? e IMC 2 30 kg/m? respectivamente®,

A circunferéncia do pescoco (CP) é outra medida que pode ser usada para
identificar individuos com sobrepeso e obesidade devido a associagdo significante
entre essa e o IMC. A CP = 37 cm para homens e 2 34 cm para mulheres sao os

valores usados para determinar sobrepeso e a CP = 39,5 cm para o sexo masculino



e = 36,5 cm para o sexo feminino podem ser medidas de corte para identificar
obesidade®,

A prevaléncia mundial de sobrepeso e obesidade em adultos teve um
incremento de 27,5% entre 1980 e 2013® e, entre 1980 e 2015, considerando as vinte
nacdes mais populosas do planeta, a obesidade dobrou ou quase dobrou em treze
desses paises(®. Estima-se que, em 2015, haviam 603,7 milhdes de adultos obesos
no globo (intervalo de confianca de 529,9 a 615,6), sendo maior no sexo feminino.
Dentre 0s vinte paises mais populosos, a maior concentracdo de obesos na populacéo
adulta foi encontrada no Egito, 35,3% (intervalo de confianca de 33,6 a 37,1)©),

Em territorio nacional, a Pesquisa de Orcamentos Familiares (POF) 2008-2009
realizou avaliacdo antropométrica por amostragem e comparou os resultados obtidos
com os dos inquéritos brasileiros anteriores. A prevaléncia da obesidade em homens
aumentou em mais de quatro vezes (de 2,8% para 12,4%) e, em mulheres, em mais
de duas vezes (de 8,0% para 16,9%) desde o Estudo Nacional de Despesa Familiar
(ENDEF) de 1974-75(. Em 2013, 25,2% dos individuos adultos do sexo feminino e
17,5% do sexo masculino eram obesos®. Em 2016, o percentual de adultos obesos
foi para 18,9% (19,6% no sexo feminino e 18,1% no sexo masculino), um incremento
de 0,73 pontos percentuais ao ano entre 2006 e 2016, totalizando um crescimento de
60% nesse periodo®. Pesquisa realizada por inquérito telefénico em 2020 revela
dados da populacao brasileira referente ao ano de 2019 e mostrou que a frequéncia
da obesidade em adultos foi de 20,3 %, sendo semelhante entre os sexos(9,

A relevancia dessa alta prevaléncia € identificada pelo impacto do excesso de

peso na saude.

1.2 Impacto da obesidade em morbimortalidade

A obesidade tem impacto importante em morbidade e mortalidade®. O excesso
de peso esta associado a HAS, hipercolesterolemia, baixos niveis de HDL-colesterol
e alteracdo do metabolismo glicidico®. Diabetes mellitus do tipo 2 (DM2) e doencas
cardiovasculares (DCV) sao fatores de risco fortemente associados a obesidade e é
denominado como risco cardiometabdlico®. O excesso de peso também é associado
a maior ocorréncia de osteoartrites (OA), alguns tipos de CA e sindrome da apneia-

hipoapneia obstrutiva do sono (SAHOS)®-



Houve um aumento substancial na taxa de mortalidade mundial relacionada ao
IMC elevado, passando de 41,9 em 1990 para 53,7 mortes por 100.000 habitantes em
2015. Incremento similar ocorreu com o Disability Adjusted Life Years (DALY — Anos
de vida ajustados por incapacidade) que passou de 1.200 para 1.630 entre 0s anos
de 1990 e 2015. Entre adultos, em 2015, o excesso de peso tirou a vida de 4 milhdes
de pessoas (95% IC 2,7 a 5,3) que correspondem a 7,1% (95% IC 4,9 a 9,6) das
mortes por causas diversas e contribuiu para 120 milhdes de DALYs (95% IC 84 a
158) equivalente a 4,9% (95% IC 3,5 a 6,4) dos DALYs por causas variadas®. Uma
coorte que acompanhou, por 5,4 anos, 3,5 milhdes de individuos, de ambos 0s sexos
e com idade superior a 17 anos mostrou que obesos metabolicamente saudaveis
possuem riscos maiores que os eutroficos também metabolicamente saudaveis de 7%
de doencas cerebrovasculares, 49% de doencas coronarianas e 96% de insuficiéncias
cardiacas™. O risco dessas morbidades em eutréficos, sobrepesos e obesos
crescem com o aumento de comorbidades associadas®®. Estudo prospectivo
acompanhou 38.006 homens com idades entre 40 e 75 anos por 21,4 anos
mensuraram o IMC, massas magra e gorda dos participantes e identificaram que,
comparados aos individuos no mais baixo quintil de massa gorda, 0os que se situaram
no quintil superior tiveram mortalidade 35% maior por todas as causas(*?.

A obesidade associa-se fortemente ao risco de mortalidade por complicacdes
cardiovasculares®®. Em 2015, DCV lideraram as causas de morte e DALY
relacionadas ao elevado IMC tirando a vida de 2,7 milhdes de individuos (95% de
intervalo de confianca, 1,8 a 3,7) e 66,3 milhdes de DALYs (intervalo de confianca de
95%, 45,3 a 88,5). Em escala mundial, a DCV associada a obesidade atinge 41% das
mortes e 34% dos DALYs totais. A contribuicdo do diabetes € de 30,4 milhGes de
DALYs (IC 95%, 21,5 a 39,9) e de 600 mil mortes (IC de 0,4 a 0,7), ficando em segundo
lugar, logo atras das DCV®),

O incremento no IMC ao longo do tempo € o fator mais importante no aumento
da prevaléncia do DM214). Atingindo 21,4 % (31,3 milhdes) dos individuos com idade
superior a 17 anos, encontra-se o maior fator de risco para DCV, a HAS®@ 15,
Hiperglicemia, HAS, mudancas no perfil lipidico (diminuicdo do HDL-colesterol ou
aumento dos triglicérides) estdo associados principalmente a deposicdo mais

centralizada de gordura e sdo os componentes de diagndstico da Sindrome



Metabdlica (SM)®). Em 2019, a referéncia de diagnéstico HAS foi de 24,5 % e de DM2,
de 7,4 %19,

A obesidade € um preditor significante e independente também para OA em
maos e um importante fator de risco para o desenvolvimento de OA em joelhos®®),
Pesquisas sugerem que o0 acumulo ou o tempo de exposi¢cdo ao peso aumentado na
vida adulta s&o os principais meios pelos quais o IMC influencia o risco de OA nessas
articulagées de membros inferiores?).

Estudos epidemiolégicos também identificaram o peso corporal como um forte
fator de risco para SAHOS1® e também para diversos tipos de CA, como aqueles de
estbmago, figado, vesicula, pancreas, ovario, meningioma, tireéide e mieloma

multiplo(t®: 20),

1.3 Historia natural e fatores de risco associados a obesidade

Portanto, diante do panorama de alta prevaléncia e impacto desfavoravel a
saude, é relevante entender a historia natural e os fatores de risco que vem sendo
estudados ao longo do ciclo da vida e que estdo associados a obesidade com o
objetivo de identificar potenciais focos de intervencdes e prevencdes primaria e
secundaria. Dentre esses, alguns eventos precoces da vida podem influenciar essa

evolucéo no ciclo da vida, como apresentaremos abaixo.

1.3.1 Fatores do ciclo da vida associados a obesidade

Histdrico familiar e fase da vida na qual iniciou o ganho de peso

A obesidade dos pais esta entre os fatores de risco mais fortemente associados
a obesidade do filho®¥23, O peso corporal desses familiares possui robusta relagéo
com o status de peso de seus descendentes até os cinco anos de idade e é preditor
de obesidade na vida adulta®?. Genes e mutagdes genéticas associados a obesidade
sdo mais prevalentes quando pai e mae séo obesos®. O grau dessas semelhancas
€ devido aos genes predisponentes a obesidade carregados pelos pais ou pelo

ambiente familiar®®. A obesidade na vida adulta foi de 20,1% quando esta doenca era



presente nos dois progenitores, de 8,2% quando apenas um deles apresentou esta
condicéo e, de 1,4% quando nenhum foi diagnosticado com a morbidade 9.

O crescimento da prevaléncia de obesidade na infancia pode ser resultado do
acoplamento assortivo positivo dos pais obesos, sendo mais impactante a
contribuicdo do excesso de peso materno®2 24,

Estudo longitudinal com 5.041 individuos mostrou que criancas e adolescentes
chineses tinham 3,62 vezes mais chances de serem obesos quando pai e mae
possuiam essa condicdo se comparados com pais eutréficos (p < 0,01)@3),

A obesidade na infancia tende a persistir na vida adulta®” 2® e aumentar a
incidéncia de DCNT nas diferentes fases da vida®®. O IMC aos nove anos de idade
apresentou significante correlagdo com a mesma medida aos cinquenta anos (r = 0,24,
p < 0,001)@%. O odds ratio para o0 DM2 foi superior em adultos obesos que tiveram
excesso de peso na infancia e adolescéncia (OR 12,6; 95% IC 6,6 a 24) do que para
os que nunca foram obesos (OR 5,5; 95% IC 3,4 a 8,8)¢D.

O excesso de peso durante a adolescéncia persiste no individuo adulto®® e
uma vasta gama de efeitos adversos a saude como doencas coronarianas e
aterosclerose foi prevista na vida adulta, independentemente do peso do homem ou
da mulher®?, Adolescentes com IMC elevado possuem mais chances de sobrepeso
ou obesidade aos trinta e cinco anos de idade, riscos esses que aumentam ao longo
da vida®?. Os padrées dessa mesma medida antropométrica durante e logo apds a
adolescéncia mostraram-se mais importantes que o efeito rebote do IMC na
porcentagem e quantidade de gordura corporal do individuo adulto®®. A reducéo de
massa gorda no periodo da adolescéncia associou-se com diminuicdes de HAS e
DM2(9),

Para corroborar com esses achados, um estudo de revisdo sistematica foi
realizado para investigar o impacto a longo prazo do excesso de peso em criancas e
adolescentes na morbidade e morte prematura em adultos. Associacéo significante
com o0 aumento de mortes prematuras foram encontradas em 4 de 5 artigos. Todos os
11 estudos relataram associacédo significativa com doencas cardiometabélicas como
DM2, HAS, acidente vascular cerebral (AVC) e doenca cardiaca isquémica na vida
adulta (OR 1,1 e 5,1). Com esses resultados, os autores chegaram a concluséo de

gue h& evidéncias relativamente grandes e bastante consistentes que demonstram



consequéncias prejudiciais do excesso de peso na infancia e adolescéncia na

mortalidade prematura e nas comorbidades associadas na vida adulta®®),

Outros fatores de risco relacionados ao ciclo vital

Alguns fatores que ocorrem em periodos iniciais da vida, podem interferir
em periodo de grande plasticidade para a formagéo de 6rgaos e sistemas, com
potencial de culminar em alteracBes metabdlicas e funcionais ao longo da vida.

O parto cesareo tem sido associado com obesidade, tanto na mulher que é
submetida a cesariana quanto ao aumento de prevaléncia de obesidade em criancas
que nascem de cesariana®8 39,

Estudo de revisao sistematica e metanalise constatou que incremento de 0,5
kg/m?no IMC foi encontrado em individuos adultos nascidos de parto cesareo quando
comparados aos nascidos de parto vaginal, revelando risco > 20% para excesso de
peso para os nascidos de cesariana®?,

A hipdtese que predomina na explicacdo dessa associacdo é a de que a
microbiota intestinal, identificada como fator relacionado com a génese da obesidade
e resisténcia a insulina, pode ser influenciada pelo tipo de parto. O trato
gastrointestinal (TGI) do bebé, imediatamente apds o nascimento, € estéril, sendo
colonizado através do ambiente e, principalmente, pela relacdo com a méae. O contato
com as floras vaginal e intestinal maternas tém se mostrado fontes importantes para
o inicio da colonizacéo bacteriana da crianga®?, contato esse que ndo acontece no
parto cesareo“?. Bebés nascidos de parto vaginal teriam uma colonizagcdo mais
diversificada de seu trato gastro-intestinal e menos associada ao desenvolvimento de
obesidade na vida adulta“®-*®), Estudos longitudinais que perdurem até a vida adulta
ainda precisam comprovar essa hipotese.

O peso ao nascer (PN) representa uma resposta ao ambiente intrauterino e
tem sido positivamente correlacionado com a saude futura do individuo. E possivel
gue esta condicao indique um vinculo com o desenvolvimento, a médio e longo prazo,
de processos como obesidade, coronariopatias, HAS, DLP e DM2“6),

Relatos da literatura indicam que a relacdo entre o PN e o IMC entre

adolescentes e adultos mostram-se em forma de J ou U, com maiores valores de IMC



entre aqueles nascidos pequenos (PN < 2.5009) e os nascidos grandes (PN = 4.000
g) em comparagdo com os nascidos com peso normal“?,

Estudos realizados na década de 90 por Barker et al. e Hales deram origem a
chamada hipotese do fen6tipo econdémico (thrifty phenotype hypothesis) que postula
gue a obesidade e o diabetes tipo 2 e demais componentes chaves da SM parecem
ser influenciados, ao menos em parte, pelas condicdes do ambiente fetal®® 49),
Segundo a hip6tese do fendtipo econdmico, um ambiente de restricdo nutricional
durante o periodo fetal promove uma adaptacdo do feto para sobreviver a esse
cenario moldando a formacéo de diversos 6rgdos e sistemas que estdo em periodo
de alta plasticidade da fase pré-natal até os primeiros meses ou anos de vida. Uma
dessas respostas seria a diminuicdo de células produtoras de insulina, contribuindo
para o risco de diabetes nesses individuos, assim como a reducdo das células
funcionais em rins, favorecendo a evolucdo de DCNTSs a longo prazo®9),

Gluckman et al. definiram as respostas adaptativas preditivas como uma forma
de plasticidade do desenvolvimento que evoluiu como respostas a adaptacédo ao
ambiente intrauterino, mas onde a vantagem do fenoétipo induzido é manifesto,
principalmente, em fase posterior da vida®). Quando o individuo vivencia um
ambiente diferente daquele restritivo da vida intrauterina, esses 0Orgaos podem
responder com excesso de acumulo de energia na forma de gordura, déficit na
liberacéo de insulina e desenvolvimento da HAS®?),

Héa evidéncia de que o aleitamento materno (AM) tenha um efeito protetor
contra a obesidade. A composicao do leite humano e a resposta hormonal deste em
comparacao com as de outros leites podem atuar como protetores contra a obesidade,
0 que poderia estar associada a uma melhor adaptacdo a alimentacao
complementar®?),

Em artigo de revisdo sistematica e metanalise com enfoque em avaliar as
consequéncias do AM em longo prazo, observou-se uma reduzida probabilidade de
DM2 e chances de sobrepeso/obesidade diminuida em 13%®4. Individuos
amamentados apresentaram niveis reduzidos de colesterol total na vida adulta (média
das diferencas: de -0.18; 95% IC: -0.30 a -0.06 mmol/L), com menor probabilidade de
desenvolver DM2 (OR: 0.63; 95% IC: 0.45-0.89), reduzidos riscos de
sobrepeso/obesidade (OR: 0.78; 95% IC: 0.72-0.84) e pressédo arterial mais baixas



(PAs média das diferencas: de -1.19; 95% IC: -1.70a -0.69; PAd média das diferencas:
-0.61; 95% IC: -1.12 a -0.10)®3),

Resposta ao tratamento clinico de acordo com a fase de inicio da

obesidade

No Reino Unido foram estudados 2.118 individuos (412 homens e 1.706
mulheres). Dentre eles, 21% tiveram a infancia e 79% como diferente da infancia a
fase de inicio do excesso de peso. Perda de peso > 30% foi mais comum nos
individuos que iniciaram a obesidade quando criancas enquanto a perda de peso <
10% foi mais comum nos que iniciaram o excesso de peso em fases diferentes®®,
Pesquisa americana mostra que sujeitos cuja obesidade foi iniciada na infancia
tiveram perda de peso significativamente maior (19,45%) comparados aos que
iniciaram na vida adulta (16,27%) (p < 0,05) em estudo de trés meses de intervencao
dietética, psicoldgica e de pratica de atividade fisica com 16 pacientes®®).

Em contraste com os resultados apresentados, estudo americano de
intervencdo randomizado com 3 grupos nao encontrou diferenca significante entre a
intervencdo dietoterapica e a pratica de atividade fisica na perda de peso entre
individuos que iniciaram a obesidade na juventude (infancia e adolescéncia) e quando

adultos®?,

1.3.2 Fatores desencadeantes da obesidade

O estilo de vida ndo saudavel como alimentagéo inadequada e/ou pratica
insuficiente de atividade fisica ou sedentarismo tem contribuido com o ganho

de peso.

A Alimentacdo ndo saudavel esta entre os principais fatores de risco para a
obesidade e DCNT associadas, dentre elas o DM2 e certos tipos de CA que
contribuem para a carga global de doencas, mortes e invalidez®®. Aproximadamente
1,6 milhdes (1,0%) dos DALYs e 1,7 milhdo (2,8%) das mortes anuais no mundo sao
atribuidos ao baixo consumo de frutas e vegetais, alimentos esses que reduzem o
risco de DCV e CA de estbmago e colorretal. Ha forte evidéncia de que o consumo de

grande quantidade de alimentos de alta densidade energética, como 0s processados



e ricos em gorduras e acucares, promovam a obesidade se comparados a frutas e
vegetais que possuem poucas calorias®®).

A OMS (Organizacdo Mundial da Saude) recomenda que o consumo de frutas
e vegetais seja de 450 g ao dia, ou seja, 5 porcdes de frutas e/ou vegetais
diariamente®9. Lamentavelmente, em 2019, apenas 22,9% da populagdo com idade
maior que 17 anos ingeriram essa recomendagéao (18,4 % dos homens e 26,8 % das
mulheres). O consumo foi diretamente proporcional com o aumento da escolaridade
em ambos os sexos0).

A palatabilidade é aumentada durante a ingestdo de alimentos com adicdo de
acucar e gordura levando ao consumo exagerado dos mesmos tendo, na maioria dos
casos, a obesidade como consequéncia®® 69, Evidéncias mostram que realizar
refeicOes fora de casa tem se tornado um habito com impacto negativo sobre o peso
corporal® 63 pois esses alimentos possuem elevada densidade energética e o
aumento do tamanho das porc¢des acarretam em ingestao de grande quantidade dos
mesmos e contribuem diretamente para o ganho excessivo de peso®?.

Assumindo que cada libra (cerca de 450 g) ganha em peso corporal representa
a ingestdo de 3.500 kcal, estudo aponta que um gasto energético ou reducdo do
consumo de 100 kcal podem prevenir o aumento de peso®?.

De acordo com a politica para a formulacdo de estratégias para a promoc¢ao da
alimentacao saudavel®®, no ano de 2014, O Ministério da Saude langou a nova versao
do Guia Alimentar para a populacéo brasileira®®. Nele, além de outras informacdes,

encontram-se dez passos para uma alimentacdo adequada e saudavel:

(1) Fazer de alimentos in natura ou minimamente processados a base da
alimentacgédo; (2) utilizar 6leos, gorduras, sal e agucar em pequenas quantidades ao
temperar e cozinhar alimentos e criar preparagfes culinarias; (3) limitar o uso de
alimentos processados; (4) evitar o consumo de alimentos ultraprocessados; (5) comer
com regularidade e atencdo, 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 alimentagdo o espaco que ela
merece; (9) dar preferéncia, quando fora de casa, a locais que servem refeicfes feitas
na hora; (10) ser critico quanto as informacgfes, orientacdes e mensagens sobre
alimentacgdo veiculados em propagandas comerciais.
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Os padrdes de atividade fisica tém uma influéncia importante na fisiologia da
regulacao do peso, pois afeta o balanco energético, a quantidade de massa gorda
corpdrea e a ingestao de alimentos®.

Fortes evidéncias demonstram que pessoas fisicamente ativas, além de
apresentarem melhor composicdo corporal, exibem niveis de aptidao
cardiorrespiratério e muscular mais elevados, beneficios a saude 6ssea, menor
prevaléncia de DCNT e mortalidade por todas as causas que individuos pouco
ativos(®. Se realizada com de intensidade moderada por 150 minutos/semana diminui
em, aproximadamente, 30% o risco de isquemia no coracéo, em 27%, o de DM2, e,
em 21 — 25%, o de CA de mama e célon de Utero®?,

Evidéncias observacional e experimental suportam a hip6tese de que manter
elevadas quantidades de exercicios na infancia e continua-los na vida adulta
permitirdo um perfil de risco favoravel e reduzidas taxas de morbimortalidade por DCV
e DM2 mais tarde na vida®”.

Infelizmente, em 2008, 31% dos individuos do globo acima de catorze anos de
idade praticavam atividade fisica abaixo do recomendado, sendo o percentual maior
entre as mulheres (34%) que em homens (28%)1®),

A OMS criou, em 2010, diretrizes baseadas em idades para a pratica de
atividade fisica que devem ser seguidas desde que permitidas pelo médico. A
recomendacao para adultos entre 18 e 64 anos é realizar, no minimo, 150 minutos
semanais de exercicios aerobicos de intensidade moderada ou 75 minutos de
atividade aerobica de intensidade vigorosa durante a semana ou uma combinacéo
equivalente de exercicios de intensidades moderada e vigorosa(®”).

Pesquisa brasileira realizada com adultos em 2019 mostrou que 44,8 % da
populacdo adulta teve pratica insuficiente e 13,9 % foram considerados inativos
fisicamente(1?),

As diretrizes do Instituto de Medicina (IOM) de 2009® recomendam limites de
ganho de peso durante a gestacdo de acordo com o IMC pré-gestacional da mulher
estabelecido pela Organizagdo Mundial da Satide de 2000®.

O ganho total de peso durante a gravidez aumentou de 10 kg para 15 kg nos
altimos 40 anos®. O Sistema de Vigilancia Nutricional de gestantes dos EUA mostrou

gue mais de 48% das mulheres excederam o ganho de peso recomendado pelo IOM
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(2009)®® durante a gestacdo". O ganho de peso excessivo nesse periodo é preditor
independente de obesidade em individuos do sexo feminino™Y,

Coorte americana acompanhou 540 mulheres para estimar o ganho de peso
gestacional e sua retencdo num periodo entre 6 meses e 10 anos apoés a gravidez.
Individuos que ganharam peso abaixo, dentro da faixa e acima do recomendado
retiveram 4,1 kg, 6,5 kg e 8,4 kg respectivamente (p = 0,01). Aquelas que retornaram
ao peso pré-gestacional em 6 meses encontraram-se 2,4 kg mais pesadas durante o
periodo de acompanhamento de uma década do estudo em comparacdo com as
mulheres que ndo perderam o peso ganho e que estavam 8,4 kg mais pesadas. O
estudo sugere que os preditores mais importantes para a alteracao do peso durante o
seguimento a longo prazo foram o ganho de peso durante a gestagao e a retencao do
mesmo no periodo de 6 meses apds o parto("?,

Coorte australiana fez o acompanhamento de 2.055 mulheres que pariram
entre 1981 e 1983. Aquelas que ganharam peso além do recomendado pelo IOM
(2009)®® tiveram 2,15 vezes mais chances de sobrepeso (OR: 2,15; IC 95% 1,64 —
2,82) e 4,49 vezes (OR: 4,49; IC 95% 3,42 — 5,89) mais chances de obesidade apés
um periodo de 21 anos depois do parto comparadas com as que ganharam peso
dentro da faixa de recomendacao(’?.

Entretanto, apesar de o estilo de vida estar fortemente associado ao ganho de
peso corporal, ha de se considerar outros fatores predisponentes como o declinio do
metabolismo basal com o declinio da idade, aspectos psicolégicos, a cessacao do
tabagismo.

Ha um decréscimo da massa magra corporal nas mulheres apés a menopausa
gue esté relacionada a quantidade de anos apos esse periodo e se associa a reducao
da taxa de metabolismo basal das mesmas( 7, A menopausa também esta
associada a uma pequena, porém desfavoravel mudanca na distribuicdo da gordura
corpérea favorecendo o acumulo do tecido adiposo Vvisceral nas pos-
menopausadas’> 70, O Study of Women’s Health Across the Nation (SWAN)
acompanhou, por 6 anos, mulheres apés a menopausa, e encontrou um aumento de
3 a 4 kg de massa gorda e acréscimo de 5,7 cm na circunferéncia da cintura?,

Estudos epidemiolégicos que relacionem transtornos mentais e IMC sédo

escassos e, talvez por esse motivo, sdo pouco compreendidos 0s aspectos
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psiquiatricos da obesidade(®. Verdolin et al. (2012)("® descreve a relacdo entre

excesso de peso e aspectos psicolégicos baseando-se em fatos histéricos:

A obesidade como um sintoma de alteracdo emocional foi
inicialmente observada na Franca, no século XIX, sendo relacionada
a grandes periodos de estresse emocional. Com as guerras mundiais,
percebeu-se que as mulheres passavam por um periodo longo de
incerteza, ou perdiam entes queridos, tinham tendéncia a aumentar de
peso, ndo explicada somente pelas questdes caldricas. Nessa época,
era comum a palavra Kummerspeck, que significa “gordo de tristeza”.

O ganho de peso pode ser ocasionado por situacbes de esgotamento
emocional por meio de um sistema de recompensa e retroalimentacdo®. Dessa
maneira, pode-se dizer que hd uma associagao entre aspectos psicoldgicos e ingestao
de alimentos ultraprocessados (com alto teor de acUcares e gorduras) e sensacao de
melhora das emocdes(’® 89),

O tabaco tem como componente mais ativo a nicotina®:82 que é a responsavel
pela dependéncia do fumante®®. A reducdo do apetite e os efeitos termogénicos
resultantes da presenca dessa substancia séo reforcados pela ingestéo de cafeina’®
84)_

Os adultos diminuiram, de forma constante, as taxas de tabagismo nas ultimas
décadas™. No entanto, a sindrome da abstinéncia da nicotina desencadeia sintomas
como ansiedade, aumento do apetite, fissura e melhora do olfato resultando no
indesejado ganho de peso® que pode variar entre 4 kg a 6 kg® a 10% do peso
corporal®b,

O aumento da prevaléncia do excesso de peso em homens (cerca de um
guarto) e em mulheres (aproximadamente um sexto) foi devido a cessacdo do
tabagismo segundo estimativa do Centro de Controle e Prevencéo de Doencas (CDC)

Norte-Americano(®®,

1.4 Tratamento clinico

Avancos consideraveis tem sido alcancados através da alimentacéo, atividade
fisica e mudanca comportamental no tratamento da obesidade desde seu surgimento
na primeira metade do século XX, assim como novas drogas com principios ativos

mais potentes que continuam sendo introduzidas com regularidade®.
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1.4.1 Tratamento ndo medicamentoso

7

Esse tratamento é constituido por modificagbes nos habitos alimentares e
aumento de atividade fisica formal e informal®?.

O planejamento dietético deve ser realizado por mudancas a serem
incorporadas por toda a vida com o objetivo de estabelecer novos habitos e praticas
nas escolhas alimentares, comportamento e atitudes em relacdo ao alimento e
reducdo de peso através da diminuicdo da ingesta energética considerando-se as
preferéncias, o aspecto financeiro e o estilo de vida do paciente. O tratamento
comportamental € fundamental para o tratamento dietético e para a perda de peso
corporal, pois reforga a motivagdo em se cuidar e auxilia no entendimento dos motivos
que levam a pessoa a comer, evitando, desta forma, recaidas e reganho posterior(’®
87)_

Uma reducéao de 0,5 kg a 1,0 kg/semana deve ser o objetivo do plano alimentar
gue pode ser atingido com uma reducao de 500 kcal a 1.000 kcal/dia. Uma dieta
hipocaldrica balanceada resulta em pequena, porém sustentada perda de peso que
permite uma escolha de maior variedade de alimentos, com adequacéao nutricional e
maior aderéncia do paciente, além de baixar o LDL-colesterol e a pressao arterial (PA)
e normalizar os TG,

Pacientes com glicemia de jejum alterada, tolerancia diminuida a glicose ou
hemoglobina glicada entre 5,7 e 6,4% devem perder de 5 a 10% do peso corporal
através da mudanca de estilo de vida (MEV). Deve-se promover a reducdo de 7% do
peso corporal para aqueles com risco elevado de DM2 através de dietas hipocaloricas
e atividade fisica (150 minutos semanais)®®).

Estudos de curta duracdo mostraram que uma perda de 5% do peso corporal
em individuos com DM2 esteve associada com uma reducéo da resisténcia a insulina,
melhora dos perfis glicémico e lipidémico e diminuicdo da PA®), Os autores de uma
revisao sistematica de 80 estudos, ao avaliarem a intervencdo da dieta sozinha, da
dieta aliada a atividade fisica e da substituicdo das refeicdes em periodo > 1 ano em
individuos diabéticos na perda de peso, concluiram que a reducédo de peso moderada

(de 4,8% a 8% em 12 meses) pode ser alcancada e mantida a longo prazo®®. No
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entanto, intervengdes com tratamento ndo farmacolégico para prevencao do DM néo
preveniram eventos cardiovasculares em pacientes seguidos por 10 a 20 anos®*: 92,
Infelizmente, o tratamento com MEV através da intervencdo dietética e
aumento da atividade fisica possui baixa efetividade a longo prazo em grande parte
dos individuos. A recuperacdo do peso ocorre na maioria dos pacientes: 50%
recuperam o peso pré-tratamento em 12 meses e, a maior parte, em cinco anos. A

manutencéo da perda de 5 kg ou mais é atingida por apenas 11%(9,

1.4.2 Tratamento medicamentoso

O tratamento medicamentoso € adjuvante de terapias com foco MEV para
perda de peso e é indicado quando o (1) IMC 2 30 kg/m?ou (2) o IMC = 25 ou = 27
kg/m? na presenca de comorbidades ou (3) em falha de perda de peso com o
tratamento ndo farmacolégico?).

A prescricdo do medicamento deve ser muito bem avaliada e deve contemplar
habitos alimentares, realizacdo de atividade fisica, sintomas depressivos, presenca
de complicacbes ou doencas associadas a obesidade, possibilidade de
desenvolvimento de efeitos colaterais, experiéncia prévia do individuo e uso anterior
de farmacos®3.

Atualmente, ha trés medicamentos aprovados para uso no Brasil: sibutramina,
orlistate e liraglutida de 3,0 mg. Todavia, também s&o prescritos os chamados off-
label, pois as medicacfes aprovadas podem n&o ser a opcgao correta para o
tratamento da doenca ou faixa etaria e essa pratica hdo € uma violacao das boas
praticas da Medicina. S&o considerados farmacos off-label o topiramato, a fluoxetina,
a associacao entre bupropiona e naltrexona e o dimesilato de lisdexanfetamina(’®.

O sucesso do tratamento medicamentoso depende da magnitude da perda de
peso e dos beneficios sobre as doencas associadas como DM2, HAS e DLP(® 4,
Uma reducéo de peso = 1% do peso corporal ao més atingindo 5% em um periodo de
3 a 6 meses é considerada uma intervencao terapéutica medicamentosa efetiva e a
manutencao sustentada dessa perda com variagao < 3% do peso atingido durante o
tratamento é considerada uma boa resposta ao tratamento farmacol6gico©4-

Se resultado na perda de peso corporal com uso de medicacdo conforme

prescricdo médica for < 3% a 5% em um periodo de 3 meses, torna-se necessaria a
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troca da medicacao por outra com diferente mecanismo de agédo. O desuso do farmaco
tem como consequéncia o reganho de peso®>.

Segundo alguns estudos, o tratamento medicamentoso ndo mostra efeito
benéfico primério sobre as DCV ou aumenta a incidéncia do grupo tratado com
drogas(®® 97, Artigo de revisdo aponta uma melhora no perfil do risco cardiovascular e
uma menor incidéncia de DM2 com a perda de 5% a 10% do peso corporal®®.

Organizacdo em servigos de saude de Israel, Maccabi Healthcare Services,
acompanhou 6.841 individuos em tratamento farmacoldgico para perda de peso por
12 meses e observou que apenas 25% aderiram ao tratamento por um periodo = 4
meses®. Estudo com 764 mulheres egipcias com excesso de peso mostrou que
19,9% delas aderiram a medicacao prescrita associada a dieta e, 11,4%, aderiram ao

tratamento farmacolégico com mudanca de estilo de vida.

2. JUSTIFICATIVA
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A obesidade possui status de epidemia global com tendéncia crescente e esta
associada a elevadas taxas de morbimortalidade. E bem sedimentada sua relacgéo
com DCNT como as DCV, SM, SAHOS, DM2, OA, CA e seus fatores de risco em
comum — HAS, DLP, disglicemia, dieta pouco saudavel e sedentarismo.

O conhecimento da histéria natural da obesidade e seus fatores de risco tem
ajudado a estabelecer medidas de prevencéo. Fatores de risco desta doenga no ciclo
da vida e o estilo de vida do individuo estéo fortemente relacionados ao excesso de
peso e suas comorbidades. Dentre os fatores relacionados a fases da vida podemos
citar o momento em que iniciou a obesidade e o fator desencadeante, o tipo de parto
pelo qual o individuo nasceu (vaginal ou cesariana), 0 peso ao nascer, se houve
aleitamento materno e sua duracdo e o historico familiar de sobrepeso/obesidade
(principalmente entre os pais). O estilo de vida agrega habitos alimentares e pratica
de atividade fisica. O esclarecimento da importancia desses fatores para a obesidade
e a resposta ao tratamento pode fazer emergir focos passiveis de prevencdo bem
como chamar a atencédo para dados da histéria da obesidade dos individuos que
possam nortear melhor efetividade de tratamentos.

O tratamento clinico da obesidade consiste em MEV, podendo ou ndo ser (em)
utilizado (s) farmaco (s) como coadjuvante para perda de peso. O tratamento clinico
possui baixa taxa de sucesso - representada por perda de 5 a 10% do peso - sendo
gue a recuperacao do peso apos o tratamento ocorre ha maioria dos pacientes.

Diante do cenério exposto, é importante ampliar cada vez mais a compreensao
sobre os fatores associados ao excesso de peso para que possamos elucidar modos
de atuar em prevencdo primaria, bem como de aumentar o éxito relacionado a
resposta do tratamento clinico de individuos diagnosticados com obesidade.

Nesse sentido, a pergunta desse projeto se constitui em: caracteristicas da
histéria da obesidade podem identificar individuos com respostas diferentes ao
tratamento clinico? Como a fase da vida em que iniciou o ganho de peso e seus
fatores desencadeantes se associam as comorbidades mais comumente relacionadas

a obesidade?

3. OBJETIVOS
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Objetivo Geral:

Avaliar se o periodo da vida relatado como inicio da obesidade e seus fatores
desencadeantes estao associados a diferencas no perfil cardiometabdlico atual e em
diferencas na resposta ao tratamento clinico da obesidade em adultos obesos
acompanhados no ambulatério de obesidade da Escola Paulista de Medicina da
Universidade Federal de S&o Paulo — UNIFESP.

Objetivos especificos:

1) Analisar se diferentes taxas de resposta ao tratamento clinico da
obesidade em Ambulatério de acompanhamento terciario de Obesidade esta
associado a fase em que se iniciou o quadro de obesidade e a fatores
desencadeantes, considerando ajustes para variaveis associadas a obesidade nas
fases do ciclo de vida, acompanhamento clinico, orientacao dietética e atividade fisica.

2) Avaliar o perfil cardiometabdlico de individuos obesos de acordo com a

fase de inicio da obesidade.
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4. HIPOTESE

A hipétese nula (HO) deste projeto consiste em que a resposta ao tratamento e
o perfil de comorbidades associadas a obesidade ndo mudam de acordo com o
periodo em que se iniciou a obesidade e nem com fatores desencadeantes.

Logo, como H1, aventamos que pode haver uma relacdo entre as taxas de
sucesso da resposta ao tratamento clinico da obesidade e pior perfil cardiometabdlico

com as fases de vida do inicio da obesidade.
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5. MATERIAIS E METODOS

5.1 Delineamento e Casuistica

Trata-se de um estudo do tipo quantitativo, observacional e transversal. Foram
incluidos 125 pacientes com idade igual ou superior a 18 anos, de ambos 0s sexos,
gue nao foram submetidos a cirurgia bariatrica e que estavam sendo acompanhados,
com tratamento clinico, no ambulatério de obesidade do Hospital do Rim da
Universidade Federal de Sdo Paulo (HRIM-UNIFESP) desde 2013, com tempo

minimo de 1 ano de seguimento.
Critérios de excluséo:

e Insuficiéncia renal, pois a propria condicdo traz restricbes alimentares
gue, por si s6, acarretam em perda de peso;

e Gestacao, pois é um periodo da vida em que a perda de peso nao é
recomendada;

e Lactacédo, pois € um periodo da vida em que pode haver perda de peso
relacionada ao aleitamento materno;

e Adenoma hipofisario, pois pode provocar alteracdo enddcrina de
hormonios;

e Transtornos e doencas psiquiatricas que impossibilitem seguir as
orientacdes do tratamento clinico para obesidade e

e HIV/AIDS devido a lipodistrofia causada pelos medicacdes do

tratamento da doenca.

Todos os participantes que aceitaram participar, assinaram o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) que se encontra no ANEXO 1. O estudo
foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da UNIFESP conforme o parecer
namero 2.530.959 que se encontra no ANEXO 2.

As medidas de obtencdo de amostras, analises e divulgacdo dos resultados
seguem as normas do Conselho Nacional de Saude (CNS). Se, porventura, no
momento da coleta de materiais biolégicos o paciente apresentasse doencas agudas,

os procedimentos foram postergados até a resolu¢éo do processo.
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5.2 Protocolo do estudo

O protocolo do estudo consistiu em coleta da dos de forma presencial e de
informacdes dos prontuarios. Os participantes seguiram atendimento padrdo do
servico, com consultas médicas a cada 2 ou 3 meses, atendimento nutricional em
grupo e individual, avaliacdo ou acompanhamento psicolégico sempre que indicado.
As metas de tratamento clinico e a importancia e relevancia clinica da perda = 10%
do peso inicial é abordada com todos os pacientes do ambulatério pelos diferentes

membros e disciplinas envolvidas nos atendimentos.

Coleta de dados:

Os pacientes foram agendados em consulta com nutricionista que ocorriam as
sextas-feiras no periodo da tarde. Nas manhas desses dias, 0s prontuarios desses
individuos eram separados dos demais (daqueles que passariam em consulta
somente com médico e/ou psicilogo) e uma analise dos mesmos era realizada para
verificar se a pessoa era candidata a participar desse projeto de pesquisa. Se
identificado como possivel candidato, o histérico do prontuario do paciente era
coletado desde a primeira consulta (data de nascimento, sexo, naturalidade, data do
inicio do acompanhamento no ambulatoério, peso na primeira consulta, medicamentos
prescritos durante o acompanhamento ambulatorial, nUmero de consultas médicas e
com nutricionista, tipo de atendimento nutricional — individual e/ou em grupo,
acompanhamento psicolégico no ambulatério, presenca de doencas associadas a
obesidade e exames laboratoriais).

Ao passar em consulta com o nutricionista, o individuo era apresentado ao
TCLE (Termo de Consentimento Livre e Esclarecido — ANEXO 1). Se a pessoa
desejasse fazer parte do estudo, o profissional realizava avaliagdo antropométrica de
peso, altura e circunferéncias da cintura (CC) e pescoco (CP) e questionaria o
paciente sobre estado civil, escolaridade, profisséo, idade do inicio do ganho de peso,
fator desencadeante do ganho de peso, histérico familiar de excesso de peso, pratica
de atividade fisica, peso ao nascer, tipo de parto pelo qual nasceu, se foiamamentado

e 0 tempo de aleitamento materno. Foram coletadas as medidas das pressfes
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arteriais sistolica (PAs) e distélica (PAd) daqueles que passariam em consulta médica
no mesmo dia ou, se ndo houvesse consulta com este profissional agendada na
mesma data, as medidas das PAS e PAD seriam coletadas em consulta anterior ou
posterior a da nutricdo (a mais proxima).

Através dos dados anteriormente coletados, foi possivel identificar os pesos
méximo e minimo atingidos durante o acompanhamento e as datas dos mesmos,
assim como os pesos e datas de cada ano de seguimento, IMC e tempo de tratamento
clinico. O nutricionista solicitou o contato via aplicativo do WhatsApp dos pacientes
para que o profissional pudesse obter os dados que ndo foram possiveis coletar
durante a consulta.

As variaveis foram coletadas através dos prontuarios médicos e durante o
atendimento nutricional. A coleta de dados foi realizada de abril de 2017 a dezembro
de 2019. Os participantes seguiram atendimento padrdao do servigco, com consultas
médicas a cada 2 ou 3 meses, atendimento nutricional em grupo e individual,
avaliacdo ou acompanhamento psicolégico sempre que indicado.

Durante o atendimento nutricional, algumas variaveis foram autorrelatadas pelo
préprio individuo: estado civil, idade de inicio da obesidade, fator desencadeante da
obesidade, peso ao nascer (em kg), tipo de parto ao nascer (vaginal ou cesarea), se
foi amamentado e a duracdo do aleitamento materno (em meses), pratica de atividade
fisica (frequéncia semanal e duracdo da atividade fisica em minutos por dia),
escolaridade e histérico familiar de obesidade.

Os prontuarios médicos forneceram as seguintes informacdes: data do primeiro
atendimento ambulatorial, prescricdo de medicamento anorexigeno, numero de
atendimentos médico e nutricional, tipo de atendimento nutricional (individual, grupo
ou ambos), acompanhamento psicolégico ambulatorial, duracéo do tratamento clinico
até o atendimento nutricional da coleta das variaveis (em meses), resultados de
exames laboratoriais de glicemia de jejum, hemoglobina glicada, colesterol total , HDL-
colesterol, LDL-colesterol, VLDL-colesterol e triglicerideos (com seis meses antes ou
apos o atendimento nutricional), pressfes arteriais sistolica (PAs) e diastdlica (PAd),
presenca de morbidades (DM2, pré-diabetes, HAS, dislipidemia - DLP e DCV).

Os dados antropométricos e de presséao arterial (PA) foram coletadas usando
0 mesmo protocolo. Peso e altura foram coletados através de uma balanca digital com

estadiébmetro rigido e fixo respectivamente e com os individuos vestidos com roupas
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leves e sem sapatos. O IMC foi calculado dividindo-se o peso (em kg) pelo quadrado
da altura (em metros). Para medir as circunferéncias da cintura e do pescoco foi usada
uma fita métrica inelastica e flexivel de acordo com as técnicas empregadas pela
Organizacao Mundial da Saude (OMS). As pressfes arteriais foram aferidas apés
cinco minutos na posigcao sentada.

As diferencas em porcentagem e em quilogramas do peso perdido foram
calculadas através dos dados de inicial e ap6s um ano de tratamento clinico, inicial e
atual (considerando a duracao total do tempo de tratamento clinico).

Variaveis coletadas:

o Peso: obtencéo por meio de balanca digital com preciséo de 100 g;

o Altura: obtencdo por meio de estadidmetro acoplado em balanca com
precisdo de 0,5 cm;

o Circunferéncia da cintura: obtenc&o com fita métrica inelastica e flexivel
na altura da cicatriz umbilical;

o Circunferéncia do pescoco: obtenc&o com fita métrica inelastica e flexivel

na altura da cartilagem cricotiroideia;

o ldade;

o Sexo;

o Naturalidade;

o Data do inicio do acompanhamento no ambulatério;

o Peso na data de inicio do acompanhamento no ambulatorio;

o Estado civil;

o Escolaridade;

o Profisséo;

o Idade de inicio do ganho de peso;

o Fator desencadeante da obesidade;

o Data e peso maximo atingido durante o acompanhamento no
ambulatorio;

o Data e peso minimo atingido durante o acompanhamento no

ambulatério;
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o Datas e pesos de cada ano de acompanhamento no ambulatério;

o Peso no dia da coleta dos dados;

o Tempo de tratamento clinico;

o Medicamentos usados para auxiliar a perda de peso durante o

acompanhamento no ambulatério;

o Circunferéncias da cintura e do pescoc¢o no data da coleta dos dados;

. Pressbes arteriais sistdlica e diastdlica foram aferidas apos cinco
minutos na posi¢cédo sentada na data de coleta dos dados se houvesse atendimento
médico na mesma data ou na data da consulta médica anterior;

o Data da coleta e resultados de exames laboratoriais de hemoglobina
glicada, glicemia, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol e triglicérides;

o Presenca de doencas associadas a obesidade: hipertensao arterial
(HAS), pré-diabetes, diabetes mellitus (DM), dislipidemia (DLP), doenca
cardiovascular (DCV), osteoartrites (OA) e sindrome da apneia-hipoapneia obstrutiva
do sono (SAHOS);

o Historico familiar de excesso de peso;

o Préatica de atividade fisica, tipo de atividade, frequéncia da atividade,

duracéo da atividade, tempo em que vem praticando a atividade;

o Numero de consultas médicas e com nutricionista;

o Tipo de atendimento nutricional: individual, grupo ou ambos;
o Acompanhamento psicologico no ambulatorio;

o Peso ao nascer,

o Aleitamento materno e sua duracao;

o Nascimento por parto vaginal ou cesarea.

Exames laboratoriais:

A coleta de sangue realizada no laboratério do HRIM com 12 horas de jejum
em dia previamente agendado. Os exames laboratoriais a serem realizados ja estédo
incorporados na rotina do atendimento do ambulatério de obesidade, sem
necessidade de recursos extras para execucdo dos mesmos (métodos utilizados pelo

laboratoério estdo no ANEXO 3). Séo eles:
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. Hemoglobina glicada (HbAlc);

° Glicemia;

J Colesterol total;
o HDL-colesterol,
o LDL-colesterol;
o Triglicérides.

Definigéo de fatores de risco cardiometabdlicos: (10 102

. Pré-diabetes (GJ = 100 mg/dL e < 126 mg/dL e 2-h G = 140 mg/dL e <
200 mg/dL);

o Hipertenséo arterial (PAS = 130 ou PAD = 85 mm Hg ou uso de anti-
hipertensivo);

o Hipertrigliceridemia (TG = 150 mg/dL);

o HDL-colesterol baixo (HDL-colesterol < 40 mg/dL para homem e < 50
mg/dL para mulher);

o Diabetes mellitus (Hb1A = 6,5 % ou GJ = 126 mg/dL com pelo menos 8
horas de jejum ou glicemia = 200 mg/dL apdés o TOTG ou sintomas de hiperglicemia

ou crise glicémica cujo teste de glicose plasmatica seja =200 mg/ dL).

Atendimento ambulatorial e Protocolo de Atendimento:

Os pacientes do estudo atual sdo provenientes do Ambulatério de Obesidade
da UNIFESP. Os pacientes foram mantidos no programa de acompanhamento
ambulatorial de rotina com consultas médicas, avaliacdo psicolégica quando
necessario, consultas com nutricionistas e orientacéo sobre a importancia da atividade
fisica.

As consultas médicas sao agendadas no inicio do ano, constituindo no total de
3 a 4 consultas por anos com datas pré-definidas e intervalo de 2 a 3 meses. Nas
consultas médicas os pacientes sdo avaliados de forma integral, com atencao para a
prescricdo medicamentosa sempre que necessario (sibutramina, topiramato,

liraglutida, fluoxetina, orlistate, naltrexona, bupropiona, femproporex ou combinacdes
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de dois dessas medicagdes) e controle de respostas e efeitos colaterais das mesmas.
Dados do exame fisico sdo anotados nos prontuarios médicos com folha padronizada
de coleta de informacges clinicas, presséo arterial, dados antropométricos e perda e
ganho de peso. Os exames complementares, incluindo os de sangue que fazem parte
dos dados analisados neste estudo, séo coletados na rotina de seguimento desses
pacientes e os resultados armazenados de forma padronizada nos respectivos
prontuérios. Avaliacdo de atividade fisica e orientacdo de uma vida mais ativa também
€ abordada na consulta médica.

Os pacientes que precisam de avaliacdo psicologica sdo agendados para
avaliacdo com psicéloga da equipe de atendimento da época.

Os pacientes também sdo atendidos por nutricionistas com agendamento
prévio, quando recebem orientacdo de alimentacdo baseada no Guia alimentar para
a populacdo brasileira para uma perda de peso saudavel®®. As orientacdes
nutricionais sao individualizadas e céalculo de calorias da dieta € feito para os
individuos de forma individualizada. Alguns pacientes sdo encaminhados para
acompanhamento em grupo, também com orientacdo nutricional e de atividade fisica.
Os resultados de perda de peso, dificuldades de adeséo a dieta e formas de superar

esses desafios sdo abordados nas consultas nutricionais e atendimento em grupos.

5.3 Analise estatistica

Os individuos foram estratificados para os desfechos de acordo com numero
de fatores de risco cardiometabdlicos (FRCM) e resposta ao tratamento clinico (sem
perda de peso; perda de peso menor que 10 %; perda de 10% ou mais do peso inicial).
As variaveis independentes foram analisadas de acordo com o grupo de estratificagéo:
fase de inicio da perda de peso, fatores determinantes de obesidade, escolaridade,
dieta e atividade fisica, caracteristicas do acompanhamento clinico (nUmero de
consultas médicas e nutricionais e acompanhamento com psic6logo).

A analise foi realizada com o auxilio do programa Statiscal Package for the
Social Sciences®, versao 16.0 (SPSS Incorporation, 2000). Para as variaveis
categoricas foi usado o Teste Qui-quadrado, para as varidveis continuas com
distribuicdo normal, serdo usados testes paramétricos (t de Student e correlacédo de
Pearson) e para as demais variaveis, testes ndo paramétricos (Mann-Whitney e

correlacdo de Spearman).
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6. RESULTADOS

Os resultados seréao apresentados de 2 formas.

O objetivo especifico 1 estd sendo apresentado na forma de artigo ja& em
elaboragdo, mas ainda nao submetido: Analisar se diferentes taxas de resposta ao
tratamento clinico da obesidade em Ambulatério de acompanhamento terciario de
Obesidade esta associado a fase em que se iniciou o quadro de obesidade e a fatores
desencadeantes, considerando ajuste para variaveis associadas a obesidade nas
fases do ciclo de vida, acompanhamento clinico, orientacao dietética e atividade fisica.

E o objetivo especifico 2 esta apresentado no corpo da tese, seguido de uma
discusséao: Avaliar perfil cardiometabdlico de individuos obesos de acordo com a fase
de inicio da obesidade.

6.1 Objetivo especifico 1

Analisar se diferentes taxas de sucesso ou insucesso ao tratamento clinico da
obesidade em Ambulatério de acompanhamento terciario de Obesidade esta
associado a fase em que se iniciou o0 quadro de obesidade e a fatores
desencadeantes, considerando ajuste para variaveis associadas a obesidade nas

fases do ciclo de vida, acompanhamento clinico, orientacao dietética e atividade fisica.

Artigo: O historico da evolucao da obesidade pode influenciar naresposta
do tratamento clinico?

Marta Germano-Prado, Bianca de Almeida Pititto

Palavras-chave: obesidade, terapéutica, fatores desencadeantes, idade de inicio,
resultado do tratamento e comorbidades

RESUMO

Introduc&o: Considerando a alta prevaléncia da obesidade e sua relacdo com

elevada morbimortalidade, é importante evidenciar fatores associados a resposta ao
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controle e tratamento do excesso de peso. Objetivo: Avaliar se caracteristicas da
historia da obesidade, fatores desencadeantes e perfil metabdlico estdo associados a
resposta ao tratamento clinico para perda de peso em um servico de complexidade
terciaria para acompanhamento de obesidade. Materiais e Métodos: Esse estudo
transversal incluiu pacientes (n = 125) obesos (indice de massa corporal > 29,9 kg/m?),
com idade superior a 17 anos, de ambos o0s sexos, que estavam sendo
acompanhados para perda de peso com tratamento clinico por pelo menos 1 ano. Os
individuos foram estratificados de acordo com a resposta ao tratamento clinico:
manutencao ou ganho de peso, perda de peso entre 0,1 e 9,9% (pouca resposta) e
perda de peso 210% (sucesso no tratamento clinico). As variaveis independentes de
interesse foram analisadas de acordo com o grupo de estratificacdo. Resultados: O
percentual médio de perda de peso durante os 3 anos de seguimento foi de 1,9% no
primeiro, 3,3% no segundo e 1,7% no terceiro ano. O grupo de falha no tratamento de
peso (n=43) teve seu percentual de diferenca de peso durante o acompanhameto em
mediana (intervalo interquartil) de 3,3 (1,0 a 6,6) %, o0 grupo de pouca resposta (n=63)
foi de -3,6 (-6,7 a-1,9) % e o grupo de sucesso de tratamento (n=19) de -14,7 (-18,4
a -12,6) % (p = 0,000). Nao houveram diferencas entre os grupos de resposta ao
tratamento em relacdo a sexo, idade, histéria de obesidade na familia, duracdo da
obesidade, fatores precipitantes da obesidade, perfil cardiometabdlico inicial, bem
como tempo de acompanhamento clinico, uso de medicacéo e acompanhamento com
psicologo e nutricionistas. O grupo que iniciou a obesidade na infancia ou
adolescéncia (n=40) era mais jovem do que o grupo que iniciou obesidade na vida
adulta (n=84), mas ambos os grupos foram semelhantes em relacdo a perda de peso
corporal durante o periodo de tratamento. Os grupos de resposta ao tratamento
diferiram em relacéo a perda de peso no primeiro ano de tratamento [1,5 (0,3 a 5,9)%
no grupo que manteve ou ganhou peso durante o tratamento, -3,3 (-6,8 a -1,5) % no
grupo de pouca resposta e -11,4 (-14,8 a-7,8)% no grupo com sucesso de tratamento
(p=0,000)] e percentual de pessoas que referiram atividade fisica = 150 minutos por
semana (7,5% vs. 14.3% vs. 60,0%, respectivamente, p<0,001). Dentre aqueles que
tiveram sucesso no tratamento, 55,6 % ja tinham atingido uma perda de = 10 % no
primeiro ano e 100 % perderam = 5 % nesse mesmo periodo. Concluséo: Os
resultados mostram ndo haver diferenca na resposta ao tratamento clinico da
obesidade em relacdo a historia familiar da obesidade, fatores desencadeantes ou

tempo de obesidade. Apesar de mais jovens, individuos que iniciaram a obesidade
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em fases precoces da vida parecem néo ter melhores respostas, o que pode sugerir
uma maior resisténcia ao tratamento clinico. O sucesso de perda de peso apos 3 anos
de tratamento clinico foi associado a pratica de atividade fisica e a maior perda de

peso durante o primeiro ano de acompanhamento.

Introducéo

Entre 1980 e 2013, a prevaléncia mundial de obesidade em adultos teve um
incremento de 27,5 %Y sendo maior em mulheres®. A obesidade em adultos
brasileiros cresceu rapidamente nas ultimas décadas indo de 2,8 % no sexo masculino
e de 8,0 % no feminino em 1974-75®). para 20,3 % em ambos 0s sexos em 2019®).

A obesidade tem um grande impacto na morbimortalidade. O excesso de peso
esta intimamente associado a hipertensao arterial (HAS), a hipercolesterolemia, ao
diabetes tipo 2 (DM2) e a doencas cardiovasculares (DCV)®. O indice de massa
corporal (IMC) elevado matou 4 milhdes de adultos (IC: 95 %, 2,7 a 5,3) e contribuiu
com 120 milhdes de Disability Ajusted Life Years (DALY — Anos de Vida Ajustados por
Incapacidade) (IC: 95 %, 84 a 158) em 2015,

Devido a alta prevaléncia e ao impacto negativo da obesidade na saude, torna-
se importante entender a histéria natural e os fatores desencadeantes associados a
obesidade que vem sendo estudados nos ciclos da vida e que podem identificar
potenciais focos de intervencgdes priméaria e secundaria® 7,

Estdo bem esclarecidos os fatores de risco comportamentais da obesidade
como dieta inadequada e sedentarismo. Considerando isso, o tratamento clinico da
obesidade consiste em mudanca do estilo de vida (MEV) como ter uma alimentacéo
balanceada, aumentar a frequéncia e a duracdo da atividade fisica, tratamento
psicoterapico cognitivo comportamental e uso de medicacdo anorexigena se
necessario). Uma reducéo de 5 a 10 % do peso corporal ja traz beneficios a salde®,
porém o sucesso do tratamento clinico é alcancado quando o individuo perde 10% ou
mais do peso inicial e mantém essa perda por, no minimo, um ano segundo Wing e
Hill (2001)®), Infelizmente, uma porcentagem menor que 11,1 % consegue atingir meta
do tratamento clinico, entre os que ndo usam medicamento() e, para aqueles que
fazem uso de medicacao, somente 25 % tem adesao ao tratamento clinico por quatro

ou mais meses19),
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Somados aos fatores de risco comportamentais, estudos tém mostrado que a
obesidade e as doencas crbnicas nado transmissiveis (DCNT) estdo associadas com
0s eventos precoces no ciclo de vida como cesariana®®, baixo e elevado peso ao
nascer? 13 e bebés amentados por um curto periodo de tempo ou nunca
amamentados®¥ em todas as faixas etarias. A histéria familiar de excesso de peso e
a fase da vida em que a obesidade foi iniciada também séo caracteristicas da historia
natural da obesidade. Obesidade nos progenitores esta intimamente relacionada com
obesidade na infancia®®. Excesso de peso na infancia e na adolescéncia tende a
continuar na vida adulta e aumenta o risco de DCNT ao longo dos anos*®. Ganho de
peso substancial na gestacéo € dificil de perder e é um fator de risco para obesidade
em mulheres*”).-A menopausa € associada com a diminuicdo da taxa de metabolismo
basal e com o depdsito de gordura visceral(1®)

Apesar dos fatores acima citados estarem associados com a histéria natural da
obesidade, ndo é claro se eles podem influenciar na resposta ou no sucesso do
tratamento clinico da obesidade. Esse estudo tem como objetivo avaliar se
caracteristicas da historia da obesidade, fatores desencadeantes e perfil metabdlico
estdo associados a resposta ao tratamento clinico para perda de peso em um servi¢o

de complexidade terciaria de acompanhamento de obesidade.

Materiais e métodos

Trata-se de um estudo transversal com pacientes do Ambulatério de Obesidade
do Hospital do Rim da Universidade Federal de Sdo Paulo. A amostra foi de
conveniéncia e constituida por 125 individuos com 18 anos ou mais, de ambos 0s
sexos, obesos (IMC > 29,9 kg/m?), que ndo passaram por cirurgia bariatrica e que
foram acompanhados no ambulatorio por, no minimo, um ano. Os critérios de
exclusdo foram: doencas renais, gestacdo, lactacdo, HIV/SIDA (virus da
imunodeficiéncia adquirida/ sindrome da imunodeficiéncia adquirida), distarbios
psiquiatricos e adenoma pituitario.

O Comité de Etica em Pesquisa aprovou o protocolo do estudo (CAAE:
83261417.4.0000.5505) e um termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) foi

obtido por todos os participantes.
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As consultas médicas sdo agendadas no inicio do ano, constituindo no total de
3 a 4 consultas por anos com datas pré-definidas e intervalo de 2 a 3 meses. Nas
consultas médicas os pacientes sdo avaliados de forma integral, com atencéo para a
prescricdo medicamentosa sempre que hecessario (sibutramina, topiramato,
liraglutida, fluoxetina, orlistate, naltrexona, bupropiona, femproporex ou combinacdes
de dois dessas medicacgdes) e controle de respostas e efeitos colaterais das mesmas.
Dados do exame fisico sdo anotados nos prontuarios médicos com folha padronizada
de coleta de informacdes clinicas, pressdo arterial, dados antropométricos e perda e
ganho de peso. Os exames complementares, incluindo os de sangue que fazem parte
dos dados analisados neste estudo, séo coletados na rotina de seguimento desses
pacientes e os resultados armazenados de forma padronizada nos respectivos
prontuarios. Avaliagéo de atividade fisica e orientagéo de uma vida mais ativa também
é abordada na consulta médica.

Os pacientes que precisam de avaliagdo psicoldgica sdo agendados para
avaliacdo com psicologa da equipe de atendimento da época.

Os pacientes também s&o atendidos por nutricionistas com agendamento
prévio, quando recebem orientacdo de alimentacdo baseada no Guia alimentar para
a populacdo brasileira para uma perda de peso saudavel®. As orientacoes
nutricionais sao individualizadas e célculo de calorias da dieta é feito para os
individuos de forma individualizada. Alguns pacientes sdo encaminhados para
acompanhamento em grupo, também com orientacdo nutricional e de atividade fisica.
Os resultados de perda de peso, dificuldades de adeséo a dieta e formas de superar
esses desafios sdo abordados nas consultas nutricionais e atendimento em grupos.

As variaveis foram coletadas através dos prontuarios meédicos e durante o
atendimento nutricional. A coleta de dados foi realizada de abril de 2017 a dezembro
de 2019. Os participantes seguiram atendimento padrdo do servigco, com consultas
meédicas a cada 2 ou 3 meses, atendimento nutricional em grupo e individual,
avaliacdo ou acompanhamento psicolégico sempre que indicado. As metas de
tratamento clinico e a importancia e relevancia clinica da perda de 10% do peso inicial
€ abordada com todos os pacientes do ambulatério pelos diferentes membros e
disciplinas envolvidas nos atendimentos.

Durante o atendimento nutricional, algumas variaveis foram autorrelatadas pelo
préprio individuo: estado civil, idade de inicio da obesidade, fator desencadeante da

obesidade, peso ao nascer (em kg), tipo de parto ao nascer (vaginal ou cesarea), se
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foi amamentado e a duracao do aleitamento materno (em meses), pratica de atividade
fisica (frequéncia semanal e duracdo da atividade fisica em minutos por dia),
escolaridade e historico familiar de obesidade.

Os prontuérios médicos forneceram as seguintes informacdes: data do primeiro
atendimento ambulatorial, prescricdo de medicamento anorexigeno, numero de
atendimentos médico e nutricional, tipo de atendimento nutricional (individual, grupo
ou ambos), acompanhamento psicol6gico ambulatorial, duracdo do tratamento clinico
até o atendimento nutricional da coleta das variaveis (em meses), resultados de
exames laboratoriais de glicemia de jejum, hemoglobina glicada, colesterol total , HDL-
colesterol, LDL-colesterol, VLDL-colesterol e triglicerideos (com seis meses antes ou
apos o atendimento nutricional), pressdes arteriais sistdlica (PAs) e diastélica (PAd),
presenca de morbidades (DM2, pré-diabetes, HAS, dislipidemia - DLP e DCV).

Os dados antropométricos e de presséao arterial (PA) foram coletadas usando
0 mesmo protocolo. Peso e altura foram coletados através de uma balanga digital com
estadibmetro rigido e fixo respectivamente e com os individuos vestidos com roupas
leves e sem sapatos. O IMC foi calculado dividindo-se o peso (em kg) pelo quadrado
da altura (em metros). Para medir as circunferéncias da cintura e do pescoco foi usada
uma fita métrica inelastica e flexivel de acordo com as técnicas empregadas pela
Organizacao Mundial da Saude (OMS). As pressdes arteriais foram aferidas apés
cinco minutos na posicao sentada.

As diferencas em porcentagem e em quilogramas do peso perdido foram
calculadas através dos dados de inicial e ap6s um ano de tratamento clinico, inicial e
atual (considerando a duracéo total do tempo de tratamento clinico).

Os diagnosticos de morbidades foram baseados nos prontuarios, seguindo
critérios definidos pela Associacdo Americana de Diabetes® e pela Federagédo
Internacional de Diabetes® 2V: pré-diabetes: glicemia de jejum = 100 mg/dL e < 126
mg/d e glicemia pés-prandial apés 2 horas de ingestao alimentar = 140 mg/dL e < 200
mg/dL; hipertensiao arterial: sistélica = 130 mmHg ou diastdlica = 85 mmHg ou uso de
medicacdo antihipertensiva; dislipidemia: triclicérides = 150 mg/dL e/ou HDL-
colesterol < 40 mg/dL para homem e < 50 mg/dL para mulher e/ou LDL > 130 mg/dL
ou uso de medicacéao para dislipidemia.

Exames laboratoriais foram realizados em jejum e um teste oral de tolerancia a
glicose apds ingestdo de 75 g desse nutriente. As amostras foram imediatamente

centrifugadas e analisadas pelo laboratério do Hospital do Rim. A glicose plasmatica
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foi medida pelo método da glicose-oxidase e as lipoproteinas foram determinadas

enzimaticamente através de um analisador automatico.

Andlises estatisticas

Os individuos foram estratificados de acordo com a perda de peso durante o
tratamento clinico da obesidade: manutencao ou ganho de peso (grupo de falha no
tratamento), perda < 10 % (grupo de pouca resposta) e perda de = 10% do peso inicial
(grupo de sucesso do tratamento clinico). As variaveis de interesse foram comparadas
entre os grupos. Para as variaveis categoricas, foi usado o teste do qui-quadrado.
Para as variaveis continuas de distribuicdo normal, foram usados testes paramétricos
(teste t-student e ANOVA). Para as variaveis continuas de distribuicdo ndo normal,
foram usados os testes nao paramétricos (Mann-Whitney ou Kruskal Wallis). A analise
foi realizada com o auxilio do programa Statiscal Package for the Social Sciences®,
versdo 16.0 (SPSS Incorporation, 2000). O valor de p significativo foi fixado em 5%.

Resultados

Da amostra de 125 individuos, 104 eram mulheres (83,2 %), 43 (34,4 %)
ganharam ou mantiveram o peso inicial do tratamento clinico 63 (50,4 %) perderam
menos que 10 % do peso do inicio do acompanhamento ambulatorial (grupo de pouca
resposta) e 19 (15,2 %) atingiram uma perda de peso = 10 % do peso inicial (sucesso
de tratamento).

A Tabela 1 apresenta a comparacéo das variaveis de interesse de acordo com
as categorias de resposta ao tratamento clinico. O IMC atual foi maior no de falha no
tratamento seguido pelo de pouca resposta e pelo do sucesso no tratamento (p =
0,002). Conforme esperado pela propria categorizacdo dos grupos, as medianas
(intervalos interquartis) das perdas de peso durante o tratamento aumentou de acordo
com o grupo, sendo que o grupo de falha no tratamento teve 3,7 (1,0 a 7,3) kg de
aumento de peso em relacdo ao peso inicial, o grupo de pouca resposta teve -3,5 (-
7,3 a -2,1) kg de perda de peso durante o tratamento e o grupo de sucesso de
tratamento obteve -13,2 (-19,9 a -10,7) de perda de peso durante o seguimento (p

=0,000). As medianas (intervalos interquartis) de percentual de perda de peso no
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primeiro ano de tratamento foi diferente nos 3 grupos, indo de 1,5 (0,3 a 0,5) % de
ganho de peso no primeiro grupo, -3,3 (-6,8 a -1,5) % de perda de peso no grupo de
pouca resposta e -11,4 (-14,8 a -7,8) % de perda de peso no grupo com sucesso de
tratamento (p = 0,000). As outras variaveis sociodemograficas, de histéria da
obesidade, perfil metabdlico, caracteristicas do acompanhamento clinico nao
diferiram entre os grupos, com excecéao da frequéncia de realizacédo de atividade fisica
recomendada que foi maior no grupo de sucesso de tratamento (p < 0,001).

Tabela 1 Caracteristicas da amostra estudada de acordo com as categorias de resposta ao tratamento clinico:
manutencdo ou ganho de peso, perda de peso até 9,9% e perda de peso maior ou igual a 10% do peso inicial

Falha no tratamento Perda de peso Perda de peso p
n =43 <10 % 210 %
n==63 n=19
Sexo feminino n (%) 37 (86,0) 53 (84,1) 15 (78,9) 0,780
Idade atual 28,3 (12,6) 26,3 (12,8) 24,3 (13,0) 0,552
Escolaridade:
) 0 a 8 anos n (%) 6 (20,0) 16 (29,6) 4 (28,6) 0,065
) 9 a 11 anos n (%) 12 (40,0) 21 (38,9) 10 (71,4)
) 12 ou mais anos n (%) 12 (40,0) 17 (31,5) 0 (0,0)
Idade de inicio da obesidade (anos) 44,8 (11,7) 44,0 (11,8) 42,1 (12,7) 0,701
Fase da vida de inicio da obesidade:
e Infancia ou adolescéncia n (%) 13 (30,2) 21 (33,3) 6 (33,3) 0,940
e Vida adulta n (%) 30 (69,8) 42 (66,7) 12 (66,7)
Duracéo da obesidade (anos) 17,0 (8,2) 18,1 (10,4) 17,7 (10,3) 0,877
Histdrico familiar de obesidade:
e Pai e mée n (%) 17 (43,6) 22 (41,5) 7 (43,8) 0,984
e Paiou mae n (%) 11 (28,2) 14 (26,4) 5(31,3)
e Nem pai nem mae n (%) 11 (28,9) 17 (32,1) 4 (25,0)
Fatores precipitantes da obesidade:
e Dieta inadequada e sedentarismo n 5 (15,2) 9(17,0) 3(18,8) 0,947
(%)
e Gestacdo n (%) 8 (24,8) 16 (30,2) 5(31,1) 0,808
e Motivos emocionais n (%) 8(24,2) 12 (22,6) 0 (0,0) 0,097
e Outros n (%) 13 (34,9) 20 (38,5) 8 (50,0) 0,703
Perfil clinico e laboratorial:
Peso atual (kg) 115,6 (21,6) 111,2 (21,5)2 99,0 (24,6)2° 0,027
IMC atual (kg/m2) 43,6 (7,8) 41,8 (6,6)? 36,6 (7,0)a° 0,002



Circunferéncia da cintura (cm)
Circunferéncia do pescoco (cm)
Pressao arterial sistélica (mmHg)
Pressao arterial diastélica (mmHg)
Glicemia de jejum (mg/dL)
Hemoglobina glicada (%)
Colesterol total (mg/dL)
HDL-colesterol (mg/dL)
LDL-colesterol (mg/dL)
VLDL-colesterol (mg/dL)*
Triglicerideos (mg/dL)*
Hipertenséo arterial n (%)

Diabetes mellitus tipo 2 n (%)

Pré-diabetes n (%)

Dislipidemia n (%)

NUmero de fatores de risco cardiovascular
Nenhum fator de risco cardiovascular n (%)
1 fator de risco cardiovascular n (%)

2 fatores de risco cardiovasculares n (%)

3 fatores de risco cardiovasculares n (%)

Resposta ao tratamento:

Peso no inicio do acompanhamento (kg)
Peso apos primeiro ano de tratamento (kg)
Delta do peso perdido no primeiro ano (kg)*
% de perda de peso no primeiro ano (%)*
Duracédo do tratamento clinico (meses)*
Delta do peso perdido no tratamento (kg)*

% de perda de peso no tratamento (%)

Acompanhamento clinico:
Acompanhamento nutricional n (%)
2 3 consultas com nutricionista n (%)
Tipo de atendimento nutricional:
e Em grupo n (%)
e Individua n (%)
e Em grupo e individual n (%)
= 3 consultas com médico n (%)
Uso de medicacgéo para perda de peso n (%)

Acompanhamento psicolégico n (%)

132,9 (16,6)
42,9 (3,5)
133,4 (18,0)
85,2 (10,5)
112,8 (47,7)
6,5 (1,9)
193,1 (35,2)
49,9 (9,8)
113,9 (26,1)
27,0 (23,0 - 31,0)
112,0 (86,0 - 147,0)
38 (90,5)

12 (27,9)

15 (34,9)
27 (62,8)

2 (4,7)
7 (16,3)
17 (39,5)
17 (39,5)

110,3 (19,2)
113,4 (21,1)
1,5 (0,3 - 5,9)
1,5 (0,3 - 5,0)
19,0 (12,8 - 38,5)
3,7(1,0-7,3)
3,3 (1,0 - 6,6)

34 (79,1)
12 (35,3)

1(2,9)
28 (82,4)
5 (14,7)
41 (97,6)
41 (95,4)
16 (37,2)

127,5 (13,7)
42,1 (4,0)
127,4 (20,7)
82,9 (9,6)
104,0 (24,4)
6,1 (1,1)
186,9 (37,5)
48,3 (11,1)
111,0 (26,9)
27,0 (20,0 - 31,0)
130,0 (83,8 - 195,5)
47 (75,8)

25 (40,3)

16 (25,8)
45 (72,6)

3(4,8)
10 (16,1)
24 (38,7)
25 (40,3)

115,8 (22,2)
111,0 (22,4)
-3,6 (-6,9 - -1,9)
-3,3(-6,8--1,5)
17,0 (14,0 - 26,0)
3,5(-7,3--2,1)
-3,6 (-6,7 - -1,9)

58 (92,1)
23 (39,0)

1(1,7)
52 (89,7)
5 (8,6)
63 (100,0)
61 (98,4)
26 (41,3)

34

121,5 (18,7)
40,9 (5,5)
128,9 (14,7)
83,6 (11,0)
100,6 (21,1)
6,2 (1,6)
177,1 (32,0)
51,1 (13,6)
102,4 (27,4)
24,0 (21,0 - 28,5)
125,5 (106,3 - 153,5)
16 (84,2)

4 (21,1)

8 (42,1)
13 (68,4)

1(5,3)
4 (21,1)
5(26,3)
9 (47,4)

115,9 (34,9)
103,7 (25,2)
-10,7 (-14,3 - -7,5)
-11,4 (-14,8 - -7,8)
17,0 (13,0 - 24,0)
-13,2 (-19,9 - -10,7)
-14,7 (-18,4 - -12,6)

16 (84,2)
4 (23,5)

0 (0,0)
15 (93,8)
1(6,3)
19 (100,0)
18 (94,7)
4(21,1)

0,093
0,364
0,283
0,532
0,343
0,441
0,306
0,618
0,334
0,315
0,665
0,154
0,199

0,341
0,569

0,979

0,467
0,305
<0,001
<0,001
0,629
<0,001
<0,001

0,152

0,502

0,775

0,374

0,328
0,277
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2150 minutos de atividade fisica/semana n (%) 2 (7,4 7 (14,3) 9 (60,0) <0,001

Dados apresentados em média (DP), mediana (intervalo interquartil) * ou n (%).

p, usado ANOVA ou Krkal Wallis*, ou Qui-Quadrado.

ANOVA com correcdo de Bonferroni: a versus manutencdo ou ganho de peso, b versus perda de peso
entre 0,1e9,9%

Fatores de risco cardiometabdlicos: hipertenséo arterial, pré-diabetes, diabetes tipo 2 e dislipidemia
Outros fatores desencadeantes da obesidade: vitima de acidente de transito, parou de fumar,
menopausa, uso de corticoide

Motivos emocionais desencadeantes da obesidade: perda de ente querido, violéncia doméstica, uso
de drogas por familiar, aborto indesejado, estresse no trabalho.

A Figura 1 mostra as porcentagens de perda de peso, em mediana, nos
primeiro, segundo e terceiro anos dos participantes que foram acompanhados por
esse periodo (n = 18). Nos primeiro, segundo e terceiro anos houveram reducdes de

1,9 %, 3,3 % e 1,7 % de peso respectivamente.

Série 1
0

2 Primeiro ano Segundo ano Terceiro ano
Y -0,5
S
s 1
°
8_ '1/5 -19 _1'7
o ,
©
e -2
[}
Q0
8 -2,5
c
a7}
2 3 -3,3
o
[a

-3,5

Tempo de acompanhamento ambulatorial

Figura 1. Porcentagem, em mediana, de perda de peso dos individuos da amostra que foram
acompanhados por trés anos por ano de seguimento

Para avaliar um possivel papel da idade, do tempo de obesidade, e da fase de
inicio da obesidade para a perda de peso, a amostra foi dividida em individuos com
idade = ou < 35 anos de idade (percentil 25 da idade da amostra), por tempo de
obesidade = ou < 17 anos (mediana do tempo de obesidade da amostra) no inicio do
acompanhamento clinico e pela fase do ciclo de vida quando iniciou a obesidade,
sendo na infancia ou adolescéncia ou na adulta (Tabela 2).

Os individuos que iniciaram a obesidade mais precocemente apresentavam
médias mais elevadas de peso (124,1 + 28,0 vs. 109,2 + 19,4 kg, p = 0,001) e IMC
(45,8 £ 9,0 vs. 41,4 + 6,2 kg/m?, p = 0,002) no inicio do acompanhamento quando
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comparados aos individuos que iniciaram a obesidade na vida adulta. Porém, o
percentual de perda de peso ndo diferiu entre os grupos ao final do tempo de
tratamento avaliado.

De acordo com a idade, dentre os individuos com menos de 35 anos havia
maior percentual obesidade iniciada na infancia ou adolescéncia (66,7 vs. 22,7 %, p
< 0,001), um tempo de obesidade significativamente maior (15,4 + 5,5 vs. 9,4 £ 8,3
anos, p= 0,045), e maior IMC no inicio do tratamento (46,7 + 9,5vs. 41,8 + 6,6 kg/m?,
p = 0,009) em comparagcdo com aqueles maiores de 35 anos. Novamente, 0
percentual de perda de peso nao diferiu entre estes dois grupos.

Como descrito anteriormente, os individuos com mais tempo de obesidade
relatavam ter iniciado a obesidade em fase mais precoce da vida (33,9 % vs. 15,7 %,
p = 0,030) e eram mais jovens no inicio do tratamento (21,1 + 9,9 vs. 32 £ 12,6 anos,
p = 0,000) do que os com menos tempo de obesidade. Porém, a resposta de perda

de peso ao tratamento clinico néo foi diferente nestes dois grupos.

Tabela 2. Resposta de perda de peso durante o tratamento clinico de acordo com fase em que

iniciou a obesidade, idade atual e tempo de obesidade

Fase em que iniciou a obesidade

Idade (anos)

Tempo de obesidade (anos)

Infancia/ Adulto <35 >35 <17 >17
adolescéncia n=84 n=27 n=98 n=>51 n =56
n =40

Fase da vida de inicio da obesidade:
. Infancia ou Adolescéncia n (%) - - 18 (66,7) 22 (22,7) * 8(15,7) 19 (33,9) *
. Vida adulta n (%) --- --- 9 (33,3) 75(77,3) 43 (84,3) 37 (66,1)
Idade de inicio da obesidade (anos) 12,2 (4,6) 31,4 (10,7) 11,7 (5,1) 23,8 (6,1)* 32,0(12,6) 21,1(9,9) *
Tempo de obesidade (anos) 20,4 (9,1) 16,8 (9,7) 15,4 (5,5) 9,4(8,3) * 9,6 (3,8) 25,1(6,9) *
Delta peso perdido no tratamento clinico (kg) -3,1(14,1) -2,9(7,0) -4,5 (15,5) -2,7(7,5) -3,3(8,4) -3,0(11,6)
Peso inicial (kg) 124,1(28,0) 109,2 (19,4)*  124,7(32,1)  110,8(19,7)  109,3(21,5)  115,9(26,3)
IMC inicial (kg/m?) 45,8 (9,0) 41,4 (6,2)* 46,1 (9,5) 41,8 (6,6) 41 (6,7) 43,9 (8,4)
% peso perdido no tratamento clinico (%) -3,3(9,2) -3,0(5,6) -3,5(10,9) -3,0(6,9) -3,4(7,9) -3,1(8,4)
% de perda de peso:
. Manutengdo ou ganho de peso n (%) 13 (32,5) 29 (34,9) 9 (33,3) 34 (34,7) 19 (37,3) 16 (29,1)
. Perda de peso entre 0,1 e 9,9 % n (%) 21 (52,5) 42 (50,6) 12 (44,4) 51 (52,0) 24 (47,1) 30 (54,5)
. Perda de peso = 10 % n (%) 6 (15,0) 12 (14,5) 6(22,2) 13 (13,3) 8(15,7) 9(16,4)
Atividade fisica > 150 minutos/semana n (%) 7 (24,1) 11 (17,7) 6(28,6) 12 (16,9) 9(22,2) 7 (17,5)

Dados apresentados em média (DP) ou n (%)
p, usado teste t-student ou Qui-Quadrado, p* < 0,05.
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O percentual de resposta de perda de peso no primeiro ano de tratamento foi
comparada entre 0s pacientes que tiveram ou ndo sucesso no tratamento clinico
(perda = 10 %). Dentre os pacientes que tiveram sucesso no tratamento, 55,6 % ja
haviam perdido = 10 % e 100 % perderam = 5% do peso inicial ao final de 1 ano de
acompanhamento, enquanto que 2,9% perderam = 10 % e 23,3 % perderam =25 %
do peso inicial no final de 1 ano dentre aqueles que n&o atingiram sucesso no

tratamento clinico (unindo o grupo sem e 0 grupo com pouca respostas) (Figura 2).

Perda >10% no primeiro ano de tratamento

Perda >5% no primeiro ano de tratamento —

0 20 40 60 80 100

B Perda de peso no tratamento > 10% B Perda de peso no tratamento < 10%

Figura 2. Resposta de perda de peso no primeiro ano de tratamento nos grupos que atingiram
ou néo a perda 2 10% do peso inicial no tempo total de tratamento.

A figura 3 mostra a média e IC 95% de perda de peso ocorrida durante todo o
tratamento em individuos que referiam realizar 150 minutos ou mais de atividade fisica
(-11 Kg, 1C95% -4 a -18 kg) por semana ou nao (-1 Kg, IC95% -5 a 2 kg).

5,0

-5,01

-10,0

15,0

-20,0]

Média e IC95% de perda de peso (Kg) durante o tratamento

T T
Ndo Sim

150 minutos ou mais de atividade fisica por semana

Figura 3. Perdade peso (kg) durante o tratamento clinico de obesidade de acordo com atividade
fisica programada.

Discussao
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O estudo atual mostra fatores associados a perda de peso desejada, de 10%
ou mais do peso inicial, em grupo de obesos acompanhados em servico terciario do
Sistema Unico de Salde (SUS). Os fatores que estiveram associados a perda maior
ou igual a 10 % do peso inicial durante o tratamento clinico com duragdo média de 17
meses foram a pratica de atividade fisica de 150 minutos ou mais na semana e maior
percentual de peso perdido no primeiro ano de tratamento. A resposta ao tratamento
clinico da obesidade nao foi influenciada pela fase da vida em que o individuo iniciou
a obesidade, pelo tempo de obesidade ou pelos fatores que os individuos indicaram
como sendo os precipitantes da obesidade.

Identificamos uma maior perda de peso no primeiro e segundo anos de
acompanhamento, de acordo com 0 que é visto na literatura cientifica, seguido por
uma relativa recuperacdo ou reganho de pesos aos 3 anos de seguimento. Essa
observacéao corrobora o conhecimento da dificuldade de perda de peso e manutencao
do mesmo em tratamento clinico da obesidade®>-?4, Numa meta-analise para reducéo
de peso a longo prazo foi observado que o reganho de mais da metade do peso
corporal foi conquistado dentro de 2 anos(??. Outro estudo de revisdo sistematica e
meta-analise comparou diferentes tipos de intervencéo para perda de peso (1) dieta,
(2) dieta e atividade fisica, (3) atividade fisica, (4) substitutos de refeicéo, (5) dieta de
muito baixas calorias, (6) uso de medicagcdo anorexigena (orlistate e sibutramina) e
(7) orientacdes. Considerando todos os grupos, a perda de peso foi maior nos
primeiros seis meses de tratamento, atingindo um platd mais estavel apés 12 meses
(23)_

Nesse contexto, evidenciamos que a perda de peso no inicio do tratamento
pode ser de fato crucial para o sucesso durante o seguimento. O estudo atual mostrou
gue a perda de peso no primeiro ano de tratamento foi maior no grupo que atingiu
10% ou mais da perda de peso ao final do tempo de tratamento avaliado. Nossos
resultados estdo de acordo com relevante estudo epidemiolégico na area, com
intervencbes que se assemelham ao tratamento encontrado na realidade de um
servico terciario como evidenciado no estudo atual. O estudo Look AHEAD (Action for
Health in Diabetes) avaliou 5.145 adultos diabéticos do tipo 2 com excesso de peso
gue foram alocados em dois grupos de intervencao para mudanca de estilo de vida
(MEV) que se diferenciavam por haver uma metodologia desenhada para acompanhar

e encontrar solugdes para o alcancar uma reducdo do peso inicial em 7 % ou mais
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em um dos grupos (grupo de intervencgéo intensiva). Foi observado que a perda de
peso no primeiro ano de intervencao foi fator preditor de maior perda de peso apos 4
anos de seguimento no grupo de intervencéo intensiva para MEV. Aqueles que
perderam 10 % ou mais do peso corporal no primeiro ano de seguimento tiveram 10,4
vezes mais chances de atingir 10 % ou mais de perda de peso ao final dos quatro
anos se comparados com 0s que reduziram 0 peso em menos de 5 % no primeiro ano
de intervencédo. Os autores acreditam que o sucesso da manutencéo do peso perdido
neste grupo pode ser atribuido ao contato quinzenal com os profissionais de saude
para auxiliar na MEV e a adesdo dos participantes as recomendacdes de dieta e
exercicio®,

Importante ressaltar que nossos resultados mostraram que ndo houveram
diferencas em relacdo ao tratamento ofertado nos grupos de resposta ao tratamento
em relacdo aos acompanhamentos nutricional, psicoldgico, médico e no uso de
medicamentos anorexigenos, com excec¢ao da pratica de atividade fisica com duracao
= 150 minutos/semana. Esses achados corroboram com o conhecimento de que a
pratica de atividade fisica regular e de acordo com as recomendacfes da OMS é
imprescindivel para uma reducéo significativa de peso corporal®).

Os individuos que iniciaram o excesso de peso na infancia ou na adolescéncia
eram mais jovens e tinham peso mais elevado do que os que iniciaram a obesidade
na vida adulta. Apesar de serem mais jovens, o percentual de peso perdido durante o
acompanhamento ambulatorial daqueles que iniciaram a obesidade mais
precocemente foi semelhante aqueles que iniciaram a obesidade mais tardiamente, o
gue pode sugerir uma maior resisténcia a perda de peso pelos individuos que iniciam
a obesidade no inicio do ciclo da vida. Essa observacédo € corroborada por outros
estudos. Segundo Gordon-Larssen et al. (2004)?% e Telama et al. (2005)?", os
individuos que iniciaram a obesidade mais precocemente podem néo responder tao
bem as intervencdes dietéticas e de atividade fisica quanto aos que iniciaram a
obesidade mais tardiamente o que pode culminar em impacto negativo na perda de
peso.

Nessa mesma linha, estudo de intervencédo desenvolvido por K Rupp et al.
mostraram resultados semelhantes. Esse estudo incluiu 177 pacientes obesos com
média (DP) de IMC de 33,0 + 3,4 kg/m? que foram divididos em trés grupos de
intervencédo de dieta e atividade fisica por dezoito meses, com o intuito de observar a

perda de peso em adultos que reportaram inicio da obesidade na juventude e na vida



40

adulta. Os grupos de intervengéo consistiam em (1) MEV para perda de peso, (2) MEV
para perda de peso mais estratégias adicionais no inicio da intervencéo e (3) MEV
para perda de peso mais estratégias adicionais em periodos pré-determinados
durante a intervencédo. As estratégias adicionais foram secdes de atividade fisica em
grupo com supervisdo, contatos telefénicos adicionais e mais mensagens sobre
promocdao da atividade fisica. Todos os grupos receberam as mesmas prescricdes de
orientacdo nutricional e de pratica de atividade fisica e acompanhamento com
nutricionista, psicologo e educador fisico semanalmente durante os seis primeiros
meses e a cada quinze dias nos meses seguintes. Peso, atividade fisica, fithess e
dieta foram acessados em seis, doze e dezoito meses. Aqueles que iniciaram a
obesidade na vida adulta atingiram maiores ganhos em fitness no periodo de seis
meses, no entanto essa diferenca nao persistiu com o passar do tempo. Ao final do
estudo, ndo houveram diferencas significativas nos padrbes de mudanca na pratica
de atividade fisica e na ingestéo caldrica entre os grupos, bem como nao foi observada
diferenca na resposta de perda de peso entre os grupos. Os resultados do estudo
sugerem que a fase de inicio da obesidade parece nao influenciar na adesédo ao
tratamento e nem na perda de peso com intervencédo na MEV(®8),

A fim de avaliar o papel da idade cronoldgica e do tempo de obesidade nos
resultados de perda de peso, a amostra também foi estratificada em individuos = ou <
35 anos e 2 ou < 17 anos de tempo de obesidade. Os resultados também mostram
gue nao houveram diferencas estatisticamente significativas nas perdas de perda de
peso no primeiro ano do acompanhamento ambulatorial e durante todo o periodo de
tratamento clinico de acordo com idade e duracédo da obesidade.

Os principais fatores precipitantes da obesidade relatados pelos individuos
foram o sedentarismo e/ou a dieta inadequada, 0s motivos emocionais e a gestacao.
Esses fatores estdo de acordo com os observados na literatura. A dieta inadequada
estd entre os mais importantes fatores de risco da obesidade®. O consumo de
alimentos com alta densidade energética como os ricos em gorduras e acucares estao
fortemente associados ao excesso de peso se comparados a frutas e vegetais©G?, A
fisiologia do balanco energético e da quantidade de massa gorda corporal séo
influenciados pelos padrées de atividade fisica®. Situacdes de esgotamento
emocional podem ocasionar um ganho de peso através do sistema de recompensa e
de retroalimentacdo®. A sensacdo de melhora das emocbes estd associada a

ingestdo de alimentos ultraprocessados com altos teores de aglicares e gorduras®:29),
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O ganho de peso durante a gestacao além do recomendado pelo IOM (Instituto de
Medicina)®b é fator preditivo independente para a obesidade em mulheres®?. Os
fatores desencadeantes da obesidade ndo foram preditores de perda de peso no
estudo atual. N&do encontramos outros estudos que mostraram essa relacgéo.

Nosso estudo, avaliou pacientes de vida real atendidos em ambulatério de
atencao terciaria, e tem intrinsicamente a esse desenho algumas limitagées, como
envolver pequeno numero de participantes e tempo de 1 a 3 anos de
acompanhamento. Pelo delineamento do estudo n&o avaliamos adesé&o a tratamento
medicamentoso ou mudanca de estilo de vida que podem influenciar na resposta ao
tratamento. Apesar dessa limitacdo, os resultados de associagao, ou falta delas, séo
validos levando em consideragdo o que é oferecido de forma rotineira nos

ambulatoérios de tratamento terciario da obesidade.

Conclusao

Apesar de mais jovens, individuos que iniciaram a obesidade em fases
precoces da vida parecem néo ter melhor resposta ao tratamento cinico da obesidade
do que aqueles que iniciaram obesidade na vida adulta, sugerindo uma maior
resisténcia na resposta ao tratamento e possivelmente a adeséo, que deve ser
considerada no planejamento do tratamento de obesidade nesses individuos. Nossos
achados também mostraram que a resposta ao tratamento nao foi diferente de acordo
com a idade cronoldgica atual e com tempo relatado de obesidade. O sucesso de
perda de peso apos 3 anos de acompanhamento clinico foi associado a pratica de

atividade fisica e a maior perda de peso durante o primeiro ano de tratamento.
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6.2 Objetivo especifico 2

Avaliar perfil cardiometabdlico de individuos obesos de acordo com a fase de
inicio da obesidade.

Do total de 124 individuos avaliados, 104 (83,2 %) eram mulheres, e 40 (32 %)
relataram inicio da obesidade na infancia ou adolescéncia e 84 (68 %) iniciaram a
obesidade na vida adulta.

A Tabela 3 mostra as caracteristicas dos individuos da amostra avaliada de
acordo com a fase da vida na qual foi relatado o inicio da obesidade.

O grupo gque iniciou a obesidade na infancia ou adolescéncia apresentou

algumas diferencas em relagéo ao grupo que iniciou o excesso de peso na vida adulta.
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Este grupo de inicio mais precoce da obesidade, era mais novo considerando a idade
atual (35,8 + 10,3 vs. 47,9 + 10,5 anos, p < 0,000) e também em relacdo a idade em
gue relataram ter iniciado a obesidade (12,2 + 4,6 vs. 31,4 £ 10,7 anos, p < 0,001) do
gue os que referiram iniciar a obesidade na vida adulta. N&ao foi evidenciada diferenca
em escolaridade, e o grupo de inicio da obesidade na infancia ou adolescéncia tinha
menor frequéncia de viver com companheiro ou companheira (35,1 vs. 65,2%, p =
0,030). Néao houveram diferencas em relagcédo as variaveis relacionadas a histéria da
obesidade, mas a duracdo da obesidade foi borderline sendo pouco maior nos
individuos que iniciaram a obesidade na infancia e adolescéncia (20,4 + 9,1 vs. 16,8
+ 9,7 anos, p = 0,086). E, considerando os fatores desencadeantes, 0 primeiro grupo
referiu mais causas associadas a dieta inadequada e sedentarismo (33,3 % vs. 11,7
%, p =0,013). O uso de medicacao anorexigena foi semelhante entre os grupos (97,5
% vs. 98,8 %, p = 0,608).

O grupo de inicio na infancia e adolescéncia apresentava maiores medias
(xDP) no peso (121,0 £ 22,5 vs. 106,3 = 20,7 kg, p = 0,010), no IMC (44,8 £ 7,7 vs.
(40,3 + 6,7 kg/m?, p =0,020), na circunferéncia da cintura (43,6 + 4,4 vs. 41,3 + 3,7
cm, p = 0,019) e na circunferéncia do pescoco (134,7 +16,9 vs. 124,4 + 13,60 cm, p =
0,005) do que os que iniciaram obesidade na vida adulta. Ressaltamos que a
prevaléncia de fatores de risco cardiometabolicos avaliados, bem como o numero

concomitante dos mesmos nao foram diferentes entre os grupo.

Tabela 3 Caracteristicas sociodemograficas, clinicas e de tratamento clinico da amostra estudada de

acordo com afase de inicio da obesidade

Infancia/ Vida adulta Valor de p
Adolescéncia n=284
n =40
Dados sociodemograficos: 0
Sexo feminino n (%) 31 (77,5) 73 (86,9) 0,183
Idade atual (anos) 35,8 (10,3) 47,9 (10,5) < 0,001
Presenca de companheiro n (%) 13(35,1) 43 (65,2) 0,030
Escolaridade:
e 0a8anosn (%) 7 (19,4) 19 (30,6) 0,474
e 9allanosn (%) 17 (47,2) 26 (41,9)
e 12 ou maios anos n (%) 12 (33,3) 17 (27,4)
Histéria da obesidade:
Idade do inicio da obesidade (anos) 12,2 (4,6) 31,4 (10,7) 0,000
Duracéo da obesidade (anos) 20,4 (9,1) 16,8 (9,7) 0,086
Histérico familiar de obesidade:
e Ambos progenitores n (%) 14 (36,8) 31 (44,9) 0,322
e Mae ou pai n (%) 14 (36,8) 16 (23,2)
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e Nenhum dos progenitores n (%)
Historia de aleitamento materno n (%)
Duracéo do aleitamento materno (meses)*

Nascimento por parto vaginal n (%)
Peso ao nascer (kg)

Fatores desencadeantes da obesidade:
Dieta inadequada e/ou sedentarismo n (%)

Gestacéao n (%)
Psicoldgicos n (%)
Outros n (%)

Perfil clinico e laboratorial:
Altura (metros)

Peso atual (kg)

IMC atual (kg/m?)

Circunferéncia da cintura (cm)
Circunferéncia do pescogo (cm)
Pressao arterial sist6lica (mmHQ)
Pressao arterial diastélica (mmHg)
Glicemia de jejum (mg/dL)
Hemoglobina glicada (%)
Colesterol total (mg/dL)
HDL-colesterol (mg/dL)
LDL-colesterol (mg/dL)
VLDL-colesterol (mg/dL)
Triglicérides (mg/dL)*

Comorbidades:

Hipertensao arterial n (%)
Diabetes mellitus tipo 2 n (%)
Pré-diabetes n (%)
Dislipidemia n (%)

Pratica de atividade fisica n (%)

> 150 minutos de atividade fisica/semana n (%)

Nimero de fatores de risco cardiovasculares:
e Nenhum fator de risco cardiovascular n (%)
e 1 fator de risco cardiovascular n (%)
e 2 fatores de risco cardiovasculares n (%)
o 3 fatores de risco cardiovasculares n (%)
Presenca de doenca cardiovascular referida n (%)

Uso de medicacao anorexigena n (%)

10 (23,6)
29 (87,9)
4,0 (2,0 - 18,0)
24 (72,7)
3,3 (0,9)

8 (33,3)
5 (20,8)
2 (8,3)
9 (37,5)

1,64 (0,0)
121,0 (22,5)
44,8 (7,7)
134,7 (16,9)
43,6 (4,4)
126 (27)
85 (9)
98,6 (25,1)
5,9 (1,1)
181,1 (32,2)
47,0 (9,6)
107,4 (24,1)

25,0 (23,0 - 29,0)

118,5 (80,3 -
145,8)

30 (78,9)
11 (28,2)
13 (33,3)
29 (74,4)
14 (35,9)
7 (24,1)

1(2,6)
8 (20,5)
15 (38,5)
15 (38,5)

5 (12,8)

39 (97,5)

22 (31,9)

45 (95,7)
12,0 (3,0 - 24,0)
43 (81,1)
3,4 (0,7)

9 (11,7)
23 (29,9)
18 (23,4)
32 (42,1)

1,62 (0,1)
106,3 (20,7)
40,3 (6,7)
124,4 (13,6)
41,3 (3,7)
127 (13)

82 (11)
99,4 (18,3)
5,8 (0,8)
191,1 (37,3)
50,4 (11,5)
112,4 (27.8)
28 (21,0- 32,0)
126,0 (91,3 - 166,8)

70 (83,3)
30 (35,7)
26 (31,0)
56 (66,7)
26 (32,1)
11 (17,7)

5 (6,0)
12 (14,3)
31 (36,9)
36 (42,1)

8 (9,6)

80 (98,8)

0,189
0,360
0,361
0,915

0,013
0,388
0,106
0,689

0,174
0,010
0,020
0,005
0,019
0,794
0,327
0,902
0,656
0,165
0,125
0,364
0,353
0,269

0,560
0,411
0,792
0,390
0,679
0,475

0,705

0,595

0,608

Dados apresentados em média + DP, mediana [percentil 25, percentil 75] ou n (%)

* variaveis continuas com distribuicdo ndo normal

** ganho de peso

Fatores psicolégicos desencadeantes da obesidade: perda de ente querido, uso de drogas por familiar,
violéncia doméstica, aborto espontaneo, estresse no trabalho
Outros fatores desencadeantes da obesidade: vitima de acidente de transito, parou de fumar,

menopausa, uso de corticoide, menarca
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Doenca cardiovascular referida e coletada em prontuério: insuficiéncia coronariana cronica,
Insuficiéncia cardiaca, arritmias, trombose, infarto, acidente vascular encefélico

Fatores de risco cardiometabdlicos: hipertensé@o arterial, pré-diabetes, diabetes mellitus tipo 2 e
dislipidemia

Os diagnosticos de morbidades foram baseados nos prontuarios e foram definidos pela Associagao
Americana de Diabetes®® e pela Federagdo Internacional de Diabetes®%?): pré-diabetes: glicemia de
jejum = 100 mg/dL e < 126 mg/d e glicemia pds-prandial apés 2 horas de ingestdo alimentar = 140
mg/dL e < 200 mg/dL; hipertensiao arterial: sistélica = 130 mmHg ou diastdlica = 85 mmHg ou uso de
medicac¢édo antihipertensiva; dislipidemia: triclicérides = 150 mg/dL e/ou HDL-colesterol < 40 mg/dL para
homem e < 50 mg/dL para mulher e/ou LDL > 130 mg/dL ou uso de medicacao para dislipidemia
Doenca cardiovascular referida e coletada em prontuério: insuficiéncia coronariana cronica,
insuficiéncia cardiaca, arritmias, acidente vascular encefalico, trombose venosa e infarto

Na tabela 4, observamos que ndo houveram diferencas nas frequéncias dos
fatores de risco cardiovasculares e DCV referidas em prontuario de acordo com a
duracao da obesidade (tempo desde a historia do inicio do ganho de peso até a
avaliacao atual). Dividimos a amostra em tempo menor que 17 anos ou maior ou igual
a esse periodo por se tratar da mediana de duracdo de obesidade da amostra
estudada. A obesidade severa, com IMC igual ou maior que 40 kg/m?, foi ligeiramente
maior naqueles que tinham mais do que 17 anos de historia de obesidade.

Tabela 4. Prevaléncia de obesidade severa, fatores de risco cardiovasculares e doenca

cardiovascular referida em adultos obesos de acordo com tempo de obesidade em anos.
Tempo de obesidade

< 17 anos = 17 anos
IMC 40 kg/m2 11 (30,6) 19 (52,8) 0,056
Hipertenséo arterial sistémica 30 (83,3) 31 (86,1) 0,743
Diabetes mellitus tipo 2 11 (30,6) 15 (41,7) 0,326
Pré-diabetes 13 (36,1) 10 (27,8) 0,448
Dislipidemia 26 (74,3) 23 (63,9) 0,344
Numero de fatores de risco cardiovascular: 0,994
e Nenhum fator de risco 2(5,7) 2 (5,6)
cardiovascular
e 1 fator de risco cardiovascular 5(14,3) 6 (16,7)
e 2 fator de risco cardiovascular 11 (31,4) 11 (30,6)
e 3 fator de risco cardiovascular 17 (48,6) 17 (47,2)
Doenca cardiovascular referida 5(13,9) 3(8,6) 0,479

Os valores sdo n (%) e o teste usado foi Qui-Quadrado.

IMC, indice de massa corpérea.

Fatores de risco cardiometabdlicos: hipertensdo arterial, pré-diabetes, diabetes mellitus tipo 2 e
dislipidemia

Os diagnosticos de morbidades foram baseados nos prontuarios e foram definidos pela Associacao
Americana de Diabetes®® e pela Federacio Internacional de Diabetes'?: pré-diabetes: glicemia de
jejum = 100 mg/dL e < 126 mg/d e glicemia pds-prandial apds 2 horas de ingestédo alimentar = 140
mg/dL e < 200 mg/dL; hipertensiao arterial: sistélica = 130 mmHg ou diastdlica = 85 mmHg ou uso de
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medicacao antihipertensiva; dislipidemia: triclicérides = 150 mg/dL e/ou HDL-colesterol < 40 mg/dL para
homem e < 50 mg/dL para mulher e/ou LDL > 130 mg/dL ou uso de medicacao para dislipidemia.
Doenca cardiovascular referida e coletada em prontuério: insuficiéncia coronariana cronica,
insuficiéncia cardiaca, arritmias, acidente vascular encefalico, trombose venosa e infarto

A Figura 4 mostra a frequéncia de obesidade severa, da DCV referida e dos
fatores de risco cardiovasculares (HAS, DM2 e DLP) de acordo com o periodo em que
foi referido o inicio da obesidade. Como a idade atual foi uma varidvel com média
diferente entre os dois grupos, dividimos a amostra em maiores ou menores do que
35 anos de idade (percentil 25 da amostra), pensando numa faixa etéria a partir da
gual as comorbidades cronicas cardiometabdlicas se estabelecem mais comumente.
Podemos notar que as frequéncias de obesidade severa e de DCV s&o maiores no
grupo de obesidade mais precoce, mesmo quando esta estratificado para idade maior

ou igual e menor do que 35 anos.

A) Amostra total

IMC>40 Kg/m2 [N

Presenca de doenca cardiovascular referida ||l

3 fatores de risco cardiovasculares || NN
2 fatores de risco cardiovasculares | L.
1 fator de risco cardiovascular |

Nenhum fator de risco cardiovascular ™
0 10 20 30 40 50 60 70 80

H Inicio da obesidade na vida adulta M Inicio da obesidade na infancia ou adolescéncia

B) < 35 anos de idade

IMC>40 kg/m2 ..

Presenca de doenca cardiovascular referida  mm
3 fatores de risco cardiovasculares | GG
2 fatores de risco cardiovasculares | NG
1 fator de risco cardiovascular |

Nenhum fator de risco cardiovascular  mmm
0 10 20 30 40 50 60 70 &0

H |nicio da obesidade na vida adulta M Inicio da obesidade na infancia ou adolescéncia
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C) =35 anos de idade

IMC> 40 Kg/m2 I
Presenca de doenca cardiovascular referida | s
3 fatores de risco cardiovasculares  [INIINEEGEGGGE.
2 fatores de risco cardiovasculares |G
1 fator de risco cardiovascular | HINNEER

Nenhum fator de risco cardiovascular ===
0 10 20 30 40 50 60 70 80

H Inicio da obesidade na vida adulta M Inicio da obesidade na infancia ou adolescéncia

Figura 4. Prevaléncia de obesidade severa, fatores de risco cardiovasculares e doenca
cardiovascular coletada em prontuario dos adultos obesos de acordo com o periodo da vida em
gue iniciou a obesidade e, estratificado pelaidade atual.

Os valores representados séo %.

Painel A: amostra total; B: < 35 anos de idade; C) = 35 anos de idade.

IMC, indice de massa corpérea.

Fatores de risco cardiometabdlicos: hipertensdo arterial, pré-diabetes, diabetes mellitus tipo 2 e
dislipidemia

Os diagnésticos de morbidades foram baseados nos prontuarios e foram definidos pela Associacéo
Americana de Diabetes®® e pela Federagdo Internacional de Diabetes®%?): pré-diabetes: glicemia de
jejum = 100 mg/dL e < 126 mg/d e glicemia pds-prandial apds 2 horas de ingestdo alimentar = 140
mg/dL e < 200 mg/dL; hipertensido arterial: sistélica = 130 mmHg ou diastdélica = 85 mmHg ou uso de
medicacgao antihipertensiva; dislipidemia: triclicérides = 150 mg/dL e/ou HDL-colesterol < 40 mg/dL para
homem e < 50 mg/dL para mulher e/ou LDL > 130 mg/dL ou uso de medicacédo para dislipidemia.
Doenca cardiovascular referida e coletada em prontuario: insuficiéncia coronariana cronica,
insuficiéncia cardiaca, arritmias, acidente vascular encefélico, trombose venosa e infarto

Discussao

Objetivo 2

Os resultados apresentados relativos ao objetivo 2 dessa tese, mostram que 0s
pacientes que iniciaram a obesidade na infancia ou adolescéncia eram mais jovens
no momento de avaliacdo para o estudo atual e apresentaram maior peso e IMC no
inicio do tratamento quando comparados com aqueles que iniciaram a obesidade na
vida adulta. Apesar de serem mais jovens, o grupo com inicio precoce da obesidade
no ciclo da vida, apresentou nimero de fatores de risco cardiovascular, comumente
associados a obesidade (HAS, DM2 e DLP), em percentual semelhante aqueles que

iniciaram a obesidade mais tardiamente, com maior frequéncia de histéria de DCV.
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Além disso, obesidade severa (maior ou igual a 40 kg/m?) teve uma maior frequéncia
nagueles que iniciaram a obesidade mais jovens.

O fator precipitante da obesidade dieta inadequada e/ou sedentarismo foi mais
elevado nos que iniciaram a obesidade mais precocemente 8 (33,3) % vs. 9 (11,7) %
(p = 0,013). Um dos principais fatores de risco para a obesidade e DCNT € a
alimentacéo ndo saudavel®®. O consumo exagerado de alimentos ultraprocessados
e com alta densidade energética se da em decorréncia do alto teor de gorduras e
acgucares que esses possuem levando ao aumento da palatabilidade dos mesmos e
ao seu consumo exagerado(®® 61, Evidéncias mostram que individuos fisicamente
inativos ou pouco ativos possuem piores composi¢cdes corporais, menores
concentracfes de massa magra, diminuida aptidao cardiorrespiratéria e prevaléncia
de DCNT mais elevadas®®. Nossos dados estdo em linha com a hipétese de que
habitos de vida ndo saudaveis em fases precoces da vida podem ter impacto deletério
na saude em longo prazo, justificando que, cuidados com a alimentacéo e estimulos
a atividade fisica devem ser incorporado muito precocemente na vida.

Nossos resultados mostram que frequéncias da obesidade severa (IMC = 40
kg/m?) e de histéria de DCV foram maiores nos individuos que iniciaram a obesidade
mais cedo, em especial naqueles individuos com menos de 35 anos de idade. Estudo
de revisédo sistematica feita por Singh et al. (2008)©® relata que a obesidade na
infancia tende a persistir na vida adulta e aumenta o risco de DCNT ao longo dos
anos. Artigo de revisdo sistematica e metanalise observou que havia associacao entre
o IMC de jovens e a incidéncia de doencas coronarianas em adultos, com elevacéo
de 11% no risco desta morbidade a cada aumento de 1 kg/m303) | Esse estudo
também foi capaz de mostrar o risco para aparecimento de potenciais fatores de risco
cardiovasculares, como a associacdo entre o peso elevado de criancas e
adolescentes e a ocorréncia de DM2 em adultos, com aumento de 24% para a
incidéncia de DM2 a cada 1kg/m? adicionado'®®); e associag&o positiva entre o peso
dos individuos que iniciaram a obesidade mais precocemente com HAS no adulto(@%3),
Em um outro estudo transversal com 4.583 obesos foram encontradas prevaléncias
aumentadas de 82 % de doencas coronarianas para homens e de 25 % de DM2 para
mulheres cuja obesidade foi iniciada na infancia em relacdo aos que iniciaram a
obesidade na vida adulta®®?,

Poderia ser aventada a hipotese de que o tempo de obesidade faria diferenca

para o desenvolvimento dessas morbidades. Oliveira et al. (2004)1%) observaram que
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a morbi-mortalidade por DCV esta intimamente relacionada ao tempo de duragédo da
obesidade, que exerceria papel importante para o desenvolvimento da aterosclerose.
Porém, nossos dados mostraram que o tempo de obesidade entre os que iniciaram
obesidade na infancia ou adolescéncia e 0os que iniciaram a obesidade na vida adulta
nao atingiu diferenga estatisticamente significativa. E quando estratificamos a amostra
por tempo de obesidade, acima e abaixo da mediana para nossa amostra que foi de
17 anos, também nado observamos diferenca no perfil cardiometabdlico desses dois
grupos.

Diante desses dados, poderiamos aventar a hipotese de que o tempo de
obesidade nao seria o principal fator, e sim 0 momento da vida em que a obesidade
se inicia. E conhecida a hip6tese de que eventos precoces da vida podem ocasionar
mudancas estruturais e epigenéticas que podem repercutir em alteracdes metabdlicas
e funcionais em fases mais tardias do ciclo vital. Segundo a teoria desenvolvimentista
das doencas do adulto (DOHaD), a obesidade e os componentes chaves da sindrome
metabodlica parecem ser influenciados pelo ambiente fetal®® 49- O feto sofre
adaptacdes pra sobreviver a um ambiente de restricdo nutricional pela modulacdo de
orgaos e sistemas que estdo em periodo de alta plasticidade, da fase pré-natal até a
infancia. Essas adaptacdes podem repercutir em estrutura e funcdes dos 6rgaos,
como a diminuicdo de células produtoras de insulina e reducédo de células funcionais
dos rins, que pode favorecer a evolugdo do DM2 e outras DCNT a longo prazo®?. A
hipotese das resposta adaptativas postula que ao viver num ambiente intrauterino
diferente daquele que o individuo encontrara no periodo pés-natal pode fazer com que
0 corpo responda com acumulo de energia na forma de tecido adiposo, déficit na
liberacdo de insulina e desenvolvimento de HAS®?, Pensando nessa hipdtese,
também levantamos informacBes sobre momentos precoces da vida desses
pacientes, como tipo de parto e aleitamento materno. Nao observamos diferenca para
esses grupos em relacdo a esses eventos precoces vida. Porém, devemos aqui
considerar possivel vies de memoaria, e tratar com cuidado essas interpretacdes.

Nossos achados mostraram que 0s pacientes com inicio da obesidade na
infancia ou adolescéncia, apesar de mais jovens, ndo diferiram quanto ao perfil
cardiometabdlico em relacdo aos pacientes que referiram iniciar a obesidade na vida
adulta. Esse achado pode corroborar a hipétese de que o excesso de peso iniciado
em idades mais tenras esta associada a um grau de obesidade mais grave e

acometimento pelas comorbidades associadas de forma mais precoce na vida adulta.
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7. LIMITACOES E FORTALEZAS

Nosso estudo avaliou pacientes de vida real atendidos em ambulatério de
atencao terciaria e tem, intrinsicamente a esse desenho, algumas limitacdes como
envolver pequeno numero de participantes e tempo de 1 a 3 anos de
acompanhamento. Pelo delineamento do estudo ndo avaliamos adesao ao tratamento
medicamentoso ou mudanca de estilo de vida que podem influenciar na resposta ao

tratamento. Apesar dessa limitacdo, os resultados de associacao, ou falta delas, sao
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vélidos levando em consideragdo o que é oferecido de forma rotineira nos

ambulatérios de tratamento terciario da obesidade.

8. CONSIDERACOES FINAIS E CONCLUSAO

8.1 Principais achados

Considerando a amostra do estudo, de 125 pacientes obesos, 83,2 % do sexo
feminino, atendidos num centro terciario de tratamento clinico da obesidade de 1 a 4

anos de seguimento, observamos:
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- Os individuos que relataram ter iniciado a obesidade na infancia ou
adolescéncia representavam 32 % e, aqueles que indicaram inicio da obesidade na
vida adulta, 68 % da amostra.

- N&o houveram diferencas estatisticamente significantes entre os fatores
relatados como desencadeantes da obesidade como gestacdo e psicologicos,
enquanto que os individuos com inicio mais precoce da obesidade relataram com
maior frequéncia dieta inadequada e/ou sedentarismo 8 (33,3) % vs. 9 (11,7) % (p =
0,013).

- O grupo que iniciou a obesidade na infancia ou adolescéncia era mais novo
considerando a idade atual, em relacdo a idade em que relataram ter iniciado a
obesidade na vida adulta.

- O grupo de inicio mais jovem da obesidade apresentou maiores medias de
peso, IMC e circunferéncias da cintura e do pescogo atuais comparados com 0s que

iniciaram a obesidade mais tardiamente.

8.1.1 Objetivo 1:

1. Do total da amostra, 34,4% ganharam ou mantiveram o peso inicial (grupo
de falha no tratamento), 50,4 % perderam menos que 10 % do peso no inicio do
tratamento clinico (grupo de pouca resposta) e 15,2 % perderam = 10 % do peso inicial
(sucesso de tratamento).

2. O grupo de falha no tratamento teve seu peso elevado em média (DP) de 4,3
(4,6) %, o grupo de pouca resposta teve 4,2 (2,8) % de perda de peso e o grupo de
sucesso de tratamento obteve uma média de 16,2 (6,4) % de perda de peso (p <
0,001) durante o acompanhamento.

3. A perda de peso nessa amostra, foi mais intensa nos 2 primeiros ano,
evoluindo com perda de peso menos intensa no terceiro ano.

4. Os individuos que iniciaram a obesidade mais precocemente no ciclo da vida
eram mais jovens no inicio do acompanhamento do que os individuos que iniciaram
a obesidade na vida adulta. Porém, o percentual de perda de peso nao diferiu entre
0s grupos ao final do tempo de tratamento avaliado.

5. Quando estratificada em < e = 35 anos, a amostra mostrou que os individuos

com idades < 35 anos tiveram um maior percentual de obesidade iniciada na infancia



55

ou adolescéncia (p < 0,001), um maior tempo de duracdo da obesidade (p = 0,045) e
maior IMC no inicio do tratamento (p = 0,009). Entretanto, o percentual de perda de
peso néo diferiu entre os grupos.

6. Quando estratificada em < e = 17 anos de tempo de duracdo da obesidade,
os individuos com mais tempo de obesidade relataram ter iniciado a obesidade em
fase mais precoce da vida (p = 0,030) e eram mais jovens no inicio do tratamento (p
= 0,000). Porém, a resposta de perda de peso ao tratamento clinico néo foi diferente
nestes dois grupos.

7. Os fatores que estiveram associados ao sucesso no tratamento clinico foram
pratica de atividade fisica =2 150 minutos/semana e perda de peso entre 5 a 10% no
primeiro ano de tratamento.

8. Dentre aqueles que tiveram sucesso no tratamento, 55,6 % ja tinham atingido

uma perda de = 10 % no primeiro ano e 100 % perderam = 5 % nesse mesmo periodo.

8.1.2 Objetivo 2:

1. O grupo de inicio mais precoce da obesidade (infancia ou adolescéncia),
guando comparados com o grupo que referiu obesidade iniciada na vida adulta,
apresentou como fatores desencadeantes mais frequentemente dieta inadequada e
sedentarismo.

2. Observamos maior prevaléncia de obesidade severa (IMC = 40 kg/m2) e de
DCV relatada em prontuario, mesmo quando estratificada para idade < e = 35 anos,
nos individuos que relataram inicio da obesidade na infancia ou adolescéncia.

3. Apesar de serem mais jovens, 0 grupo de inicio da obesidade em fase mais
precoce do ciclo da vida, apresentava maior IMC e frequéncias semelhantes de
fatores de risco cardiometabdlicos quando comparados aos obesos que referiram

ganhar peso apoés a vida adulta.
8.2 Conclusao
Nossos achados mostraram que 0s pacientes com inicio da obesidade na

infancia ou adolescéncia, apesar de mais jovens, nao diferiram quanto ao perfil

cardiometabdlico e de resposta ao tratamento clinico quando comparados individuos
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qgue referiram aumento de peso na vida adulta. O tempo de exposi¢cdo a obesidade e
os fatores desencadeantes da obesidade néo influenciaram a resposta de perda de
peso e perfil cardiometabdlico. Em concordancia com o conhecimento cientifico atual,
sucesso de perda de peso apos 3 anos de acompanhamento clinico foi associado a
pratica de atividade fisica e a maior perda de peso durante o primeiro ano de
tratamento. Nossos resultados podem sugerir que a obesidade iniciada precocemente
no ciclo da vida pode ser mais severa e associada ao estabelecimento precoce de

comorbidades cronicas, e possivelmente uma maior resisténcia a perda de peso.
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ANEXOS

ANEXO 1 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE)

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE)

Prezado(a)

Vocé estd sendo convidado(a) como voluntario(a) a participar da pesquisa: Perfil de risco
cardiometabdlico e resposta ao tratamento clinico da obesidade de acordo com a fase de inicio

da obesidade e seus fatores desencadeantes.

A obesidade é uma doencga crbnica prevalente com tendéncia crescente, causadora de grande impacto
na saude publica por estar relacionada ao maior risco de doencas cardiovasculares, hipertenséo arterial
e diabetes e fortemente associada a histéria de vida do individuo. O tratamento da obesidade é
complexo, de longa duracgéo e, ainda hoje, com discretas taxas de sucesso. Pesquisas sobre obesidade
sdo de suma importancia para que se elucide os fatores que possam ser foco de prevencédo e
tratamento dessa comorbidade e suas doencas associadas.

O objetivo dessa pesquisa é avaliar a relevancia do tempo de exposicdo do individuo ao excesso de
peso e seus fatores desencadeantes na resposta ao tratamento clinico da obesidade, bem como a
relacdo com as alteracBes associadas (hipertensdo, diabetes e dislipidemia) de pacientes em
acompanhamento no ambulatério de obesidade da Escola Paulista de Medicina da Universidade
Federal de S&o Paulo — UNIFESP.

Sua participacdo inclui:

a) Avaliacdo antropométrica de peso, altura, circunferéncias da cintura e pesco¢o

b) Coleta de 30 ml de sangue com material descartavel e pessoal treinado, apds 12 horas de jejum. A
coleta de sangue sera realizada no Hospital do Rim, em dia e hora pré-agendados.

Risco: Este estudo é considerado de risco minimo. A antropometria ndo causa qualquer desconforto e
nao requer preparo prévio. A coleta de sangue pode raramente gerar um pequeno hematoma (manchas
roxas) no local de punc¢éo, que, em geral, desaparecem apos 3 a 5 dias. Nao haverd riscos para sua
integridade fisica, mental ou moral.

Beneficio: Aprimorar o tratamento clinico e receber orientacdo adequada por profissionais do préprio
ambulatério de obesidade da Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de S&o Paulo —
UNIFESP.

FORMA DE ACOMPANHAMENTO E ASSINTENCIA: Os participantes da pesquisa terdo assisténcia
e acompanhamento médico e nutricional do ambulatério de obesidade durante a pesquisa e poderao
continuar o acompanhamento mesmo apoés o término da pesquisa ou interrup¢éo do estudo.
GARANTIA DE ESCLARECIMENTO, LIBERDADE DE RECUSA E GARANTIA DE SIGILO: Vocé sera
esclarecido(a) sobre a pesquisa em qualquer aspecto que desejar. Vocé é livre para recusar-se a
participar, retirar seu consentimento ou interromper a participacdo a qualguer momento. A sua

participagdo € voluntaria e a recusa em participar ndo ira acarretar qualquer penalidade ou perda de



beneficios. O(s) pesquisador(es) ira(éo) tratar a sua identidade com padrbes profissionais de sigilo.
Seu nome ou o material que indique a sua participagdo nao serd liberado sem a sua permissao.
CUSTOS DA PARTICIPACAO, RESSARCIMENTO E INDENIZAGCAO POR EVENTUAIS DANOS: A
participagcdo no estudo ndo acarretara custos para vocé e ndo sera disponivel nenhuma compensacao
financeira adicional. Se vocé sofrer algum dano decorrente dessa pesquisa comprovadamente
decorrente dos procedimentos ou tratamentos aos quais sera submetido, Ihe sera garantido o direito a
tratamento gratuito na Instituicdo e tera direito a indenizacéo determinada por lei.

DIREITO DE SER MANTIDO ATUALIZADO SOBRE OS RESULTADOS E TER ACESSO AOS
RESULTADOS FINAIS DA PESQUISA: A qualguer momento, se for de seu interesse, o participante
podera ter acesso a todas as informacfes obtidas a seu respeito neste estudo. Quando a pesquisa for
finalizada, vocé sera informado(a) sobre seus principais resultados e conclusoes.

INFORMACES PARA CONTATO EM CASO DE INTERCORRENCIAS

Caso haja quaisquer dividas ou perguntas relativas ao estudo, vocé podera entrar em contato em
gualquer momento com os investigadores responsaveis: Marta Germano Prado ou Bianca de Almeida
Pititto na Rua Leandro Dupret, 365 ou através do telefone (11) 5904-0400.

Se vocé tiver alguma consideracao ou duvida sobre a ética da pesquisa entre em contato com o Comité
de Etica em Pesquisa (CEP) da Unifesp Rua Francisco de Castro, 55, TEL: 5571- 1062, FAX: 5539-
7162, E-mail: cepunifesp@unifesp.br

Ficaram claros para mim os propdsitos, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e
riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Concordo
voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar 0 meu consentimento a qualquer momento,
antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou prejuizo ou perda de qualquer beneficio que eu possa
ter adquirido ou no meu atendimento neste Servico.

Declaro que concordo em participar desse estudo. Recebi uma via deste termo de consentimento livre

e esclarecido e me foi dada a oportunidade de ler e esclarecer as minhas davidas.

data: / /

Nome do participante da pesquisa assinatura
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntaria, o Consentimentos Livre e Esclarecido
deste paciente (ou representante legal) para a participacdo neste estudo. Declaro ainda que me

comprometo a cumpri todos os termos aqui descritos.

data: / /

Nome do pesquisador principal assinatura


mailto:cepunifesp@unifesp.br

ANEXO 2 — PARECER CONSUBSTANCIADO DO COMITE DE ETICA EM
PESQUISA

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: RESPOSTA AO TRATAMENTO CLINICO DA OBESIDADE DE ACORDO COM FASE DE
INICIO DA OBESIDADE E SEUS FATORES DESENCADEANTES EM ADULTOS ACOMPANHADOS EM UM
AMBULATORIO DE COMPLEXIDADE TERCIARIA

Pesquisador: Marta Germano Prado

Area Tematica:

Versao: 1

CAAE: 83261417.4.0000.5505

Instituicao Proponente: Escola Paulista de Medicina

Patrocinador Principal: Financiamento Préprio

DADOS DO PARECER

Nimero do Parecer: 2.530.959

Apresentacado do Projeto:
Projeto CEP/UNIFESP n:0127/2018

Avaliar se o periodo da vida relatado como inicio do excesso de peso e seus fatores desencadeantes estdo
associados a diferencgas no perfil cardiometabdlico atual dos individuos e em diferencas na resposta ao
tratamento clinico da obesidade em adultos acompanhados no ambulatério de obesidade do Hospital do
Rim (HRim) da Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sdo Paulo (EPM-UNIFESP).

Objetivo da Pesquisa:

-OBJETIVO PRIMARIO: Avaliar se o periodo da vida relatado como inicio do excesso de peso e seus fatores
desencadeantes estdo associados a diferengas no perfil cardiometabdlico atual dos individuos e em
diferengas na resposta ao tratamento clinico da obesidade em adultos acompanhados no ambulatério de
obesidade da Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sao Paulo — UNIFESP.

-OBJETIVO SECUNDARIO: Objetivos especificos:1) Identificar a fase de inicio do excesso de peso e seus
fatores determinantes com o grau de obesidade atual e fatores de risco cardiometabdlicos. 2) Analisar se



diferentes taxas de sucesso ou insucesso ao tratamento clinico da obesidade num periodo de
acompanhamento de até 5 anos em Ambulatério de acompanhamento tercidrio de Obesidade estd
associado a fase em que se iniciou o quadro de obesidade e a fatores desencadeantes, considerando
ajuste para variaveis associadas a obesidade nas fases do ciclo de vida, acompanhamento clinico,
orientacdo dietética e atividade fisica.

Avaliacdo dos Riscos e Beneficios:

-RISCOS: Este estudo é considerado de risco minimo. A antropometria ndo causa qualquer desconforto e
ndo requer preparo prévio. A coleta de sangue pode raramente gerar um pequeno hematoma (manchas
roxas) no local de punc¢ao, que, em geral, desaparecem apds 3 a 5 dias. Ndo havera riscos para sua
integridade fisica, mental ou moral.

-BENEFICIOS: Aprimorar o tratamento clinico e receber orientacdo adequada por profissionais do préprio
ambulatério de obesidade da Escola Paulista de Medicina da Universidade Federal de Sdo Paulo —
UNIFESP

Comentarios e Consideracdes sobre a Pesquisa:

Trata-se de projeto de mestrado de Marta Germano Prado. Orientadora: Profa. Dra. Bianca de Almeida
Pititto. Projeto vinculado ao Departamento de Medicina, Disciplina de Endocrinologia Clinica, SP-EPM,
UNIFESP.

TIPO DE ESTUDO: Trata-se de um estudo do tipo transversal.

LOCAL: ambulatério de obesidade do Hospital do Rim da Universidade Federal de Sdo Paulo (HRIM-
UNIFESP).

PARTICIPANTES: participarao 100 pacientes com idade superior a 18 anos, de ambos os sexos, que nao
tenham sido submetidos a cirurgia bariatrica e cujo acompanhamento tenha se dado a partir de janeiro
de 2013, no ambulatdrio de obesidade do Hospital do Rim.

-Critérios de exclusdo: insuficiéncia renal, gestacgdo, lactagdo, intolerancia e/ou alergia alimentar,
adenoma hipofisario e doenga psiquidtrica que impossibilite seguir as orientagdes do tratamento clinico.

PROCEDIMENTOS:

-Se a pessoa desejar fazer parte do estudo, o profissional realizara avaliagao antropométrica de peso,
altura e circunferéncias da cintura e pescogo e questionara o paciente sobre estado civil, escolaridade,
profissao, idade do inicio do ganho de peso, fator desencadeante do ganho de peso, histérico familiar de
excesso de peso, pratica de atividade fisica, peso ao nascer, tipo de parto pelo qual nasceu, se foi
amamentado e o tempo de aleitamento materno. S3o coletadas as medidas das pressées arteriais
sistolica (PAs) e distélica (PAd) daqueles que forem passar em consulta médica no mesmo dia ou, se
ndo houver consulta com este profissional agendada na mesma data, as medidas das PAs e PAd serao
coletadas em consulta anterior ou posterior a da nutri¢do (a mais préxima). Através dos dados
anteriormente coletados, é possivel identificar os pesos maximo e minimo atingidos durante o
acompanhamento e as datas dos mesmos, IMC e tempo de tratamento clinico. O nutricionista solicitara o



contato via aplicativo do WhatsApp dos pacientes para que o profissional possa obter os dados que nao
foram possiveis coletar durante a consulta.

-As varidveis independentes serdo analisadas de acordo com o grupo de estratificacdo: fase de inicio da
perda de peso, fatores determinantes de obesidade, escolaridade, dieta e atividade fisica e caracteristicas
do acompanhamento clinico.

-Exames laboratoriais: A coleta de sangue sera realizada no laboratério do HRIM com 12 horas de jejum
em dia previamente agendado. Os exames laboratoriais a serem realizados ja estdo incorporados na
rotina do atendimento do ambulatdrio de obesidade, sem necessidade de recursos extras para execugao
dos mesmos.

-Atendimento ambulatorial: Os pacientes serdo mantidos no programa de acompanhamento ambulatorial
de rotina com consultas médicas, prescricio de medicamentos de acordo com conduta médica,
avaliacdo psicoldgica quando necessario, orientagdo sobre a importancia da atividade fisica e sobre a
alimentacdo adequada. Os pacientes recebem dieta calculada para o peso, com cardapio especifico de 20
kcal/kg/dia. Os cardapios foram elaborados através do software Dietwin.

Consideracdes sobre os Termos de apresentac¢do obrigatdria:

Foram apresentados os principais documentos: folha de rosto; projeto completo; cépia do cadastro
CEP/UNIFESP, orcamento financeiro e cronograma apresentados adequadamente.

TCLE a ser aplicado aos participantes
outros documentos importantes anexados na Plataforma Brasil:
a)- autorizagdo da coep (Pasta: outros- Submissdo 3; Documento: autorizacao_coep.pdf)

b)- métodos usados para os exames laboratoriais (Pasta: outros- Submissao 3;
Documento: Exames_laboratoriais.pdf)

Recomendagdes:

sem recomendagdes

Conclus®es ou Pendéncias e Lista de Inadequagdes:

Sem pendencias

Consideragdes Finais a critério do CEP:

O CEP informa que a partir desta data de aprovagao, é necessario o envio de relatérios parciais
(anualmente), e o relatério final, quando do término do estudo.



Lembramos que é de responsabilidade do pesquisador assegurar que o local onde a pesquisa sera
realizada ofereca condig¢des plenas de funcionamento garantindo assim a seguranga e o bem estar dos
participantes da pesquisa e de quaisquer outros envolvidos .

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situacdo

Informagdes Basicas  [PB_INFORMACOES_BASICAS_DO_P 09/02/2018 Aceito

do Projeto ROJETO_1045946.pdf 17:34:36

Outros cadastro_cep.pdf 09/02/2018 Marta Germano Aceito
10:19:02 Prado

Outros autorizacao_coep.pdf 09/02/2018 Marta Germano Aceito
10:06:58 Prado

TCLE / Termos de TCLE_novo.pdf 09/02/2018 Marta Germano Aceito

Assentimento / 10:02:47 Prado

Justificativa de

Auséncia

Folha de Rosto folha_de_rosto_assinada.pdf 07/12/2017 Marta Germano Aceito
13:24:18 Prado

Outros Documento_assinado_pelos_professore 04/12/2017 Marta Germano Aceito

s.pdf 12:16:48 Prado

Outros 3600kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:33:22 Prado

Outros 3500kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:33:05 Prado

Outros 3400kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:32:46 Prado

Outros 3300kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:32:26 Prado

Outros 3200kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:31:58 Prado

Outros 3100kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:31:39 Prado

Outros 3000kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:30:16 Prado

Outros 2900kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:29:57 Prado

Outros 2800kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:29:36 Prado

Outros 2700kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:29:16 Prado

Outros 2600kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:28:54 Prado

Outros 2500kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:27:54 Prado

Outros 2400kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:27:39 Prado

Outros 2300kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:27:24 Prado




Outros 2200kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:27:07 Prado

Outros 2100kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:26:51 Prado

Outros 2000kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:26:35 Prado

Outros 1900kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:25:28 Prado

Outros 1800kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:25:11 Prado

Outros 1700kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:24:08 Prado

Outros 1600kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:23:46 Prado

Outros 1500kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:23:26 Prado

Outros 1400kcal.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
12:21:56 Prado

Projeto Detalhado/  |projeto_mestrado_Marta_final.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito

Brochura 11:11:42 Prado

Investigador

Outros Exames_laboratoriais.pdf 03/12/2017 Marta Germano Aceito
11:07:32 Prado

Situagao do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciacao da CONEP:

Nao

SAO PAULO, 07 de Marco de 2018

Assinado por:

Miguel Roberto Jorge (Coordenador)




ANEXO 3 - METODOS USADOS PELO LABORATORIO HRIM

Glicose

Método Enzimético

Reagente Beckman Coulter
Equipamento AU-480 (Beckamn Coulter)

Hemoglobina Glicada

Método HPLC por Troca lénica
Reagente Bio Rad

Equipamento Variant Il (B io Rad)

Colesterol Total

Método Enzimético colorimétrico
Reagente Beckman Coulter
Equipamento AU-480 (Beckamn Coulter)

HDL-Colesterol

Método Homogéneo

Reagente Beckman Coulter
Equipamento AU-480 (Beckamn Coulter)

Triglicérides

Método Enzimatico colorimétrico
Reagente Beckman Coulter
Equipamento AU-480 (Beckamn Coulter)



10. NOTA PARA A POPULACAO

O presente estudo mostrou que pacientes que iniciaram a obesidade na
infancia ou na adolescéncia eram mais jovens no momento do estudo, tendo em média
35 anos, comparado ao grupo que iniciou a obesidade na vida adulta que tinha cerca
de 47 anos de idade. Apesar de mais jovens durante o tratamento atual, o grupo que
iniciou a obesidade na infancia ou adolescéncia apresentou de obesidade severa (IMC
> 40 kg/m?) com maior frequéncia (72%) do que aqueles que relatam obesidade
somente na vida adulta (50%), enquanto que a frequéncia de 3 ou mais fatores de
risco cardiometabdlicos (presséo alta, diabetes e colesterol alto) foi semelhante nos

dois grupos (30% vs. 42%) respectivamente.

A perda de peso = 10 % do peso inicial (que é considerado sucesso no
tratamento clinico de obesidade) apds 3 anos de acompanhamento no ambulatério de
obesidade foi semelhante nos dois grupos, sendo atingido por cerca de 15% dos
pacientes. O momento que iniciou a obesidade e o relato de diferentes fatores
desencadeantes do ganho de peso (dieta ndo saudavel, baixa atividade fisica,
problemas emocionais) ndo mostraram diferenca na resposta ao tratamento. O
sucesso ao tratamento foi relacionado a maior reducdo de peso no primeiro ano de

acompanhamento e pratica de atividade fisica = 150 minutos/semana.

Os resultados do nosso estudo sugerem que a obesidade iniciada na juventude
(infancia ou adolescéncia) pode ser mais grave, de dificil resposta para perda de peso
e estar relacionada ao aparecimento precoce de doencas associadas como pressao
alta, diabetes e colesterol alto. Nosso estudo também reforca a importancia do
engajamento e boa resposta no primeiro ano de tratamento, bem como ressalta o

beneficio da atividade fisica para se obter sucesso no tratamento clinico da obesidade.



