Revis&o
é

Classificacao da obesidade infantil
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RESUMO

Importancia do Problema: A obesidade na infancia e na adolescéncia é considerada, atual-
mente, grave problema de salde publica com prevaléncia crescente em todo o mundo.
Objetivo: atualizar a classificacdo da obesidade infantojuvenil publicada originalmente em 2004,
incorporando as novas evidéncias cientificas. Métodos: revisdo da Literatura Cientifica que abor-
dou os fatores etiopatogénicos da obesidade, buscando-se aprimorar a classificacdo anteriormen-
te publicada incluindo os novos conhecimentos cientificos. Resultados: apresentacdo de uma
classificacdo que sugere como primeira estratégia a definicdo da presenca de resisténcia periféri-
ca a insulina e, a seguir, sugere a divisdo em quatro subgrupos de obesidade: sindromica, epige-
nética, induzida (endocrinolégica, neuroldgica, distarbios do sono, farmacos e agentes infeccio-
sos) e classica (soméatica e psicossocial). Conclusao: a classificacdo permite auxiliar o clinico na
tomada de decisBes e na individualizagdo do tratamento.

Palavras Chave: Obesidade. Classificacdo. Crianca. Adolescente. Resisténcia a Insulina.
Obesidade Pediatrica.

ABSTRACT

Importance of the Problem: obesity in childhood and adolescence is currently considered a
serious public health problem with a growing prevalence worldwide. Objective: to update the
classification of child and adolescent obesity originally published in 2004, incorporating the new
scientific evidence. Methods: a review of the Scientific Literature that addressing etiopathogenic
factors of obesity, in order to improve the previously published classification including the new
scientific knowledge. Results: a classification that suggests as the first strategy the definition of
the presence of peripheral resistance to insulin and then suggests the division into four subgroups
of obesity: syndromic, epigenetic, induced (endocrinological, neurological, sleep disorders, drugs
and infectious agents) and classical (somatic and psychosocial). Conclusion: this classification
could help the clinicians to make decisions and to personalize the treatment.
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INTRODUCAO

No ano de 2004, momento em que a epide-
mia de obesidade comeca a ficar evidente em todo
o mundo e, paralelamente, cresce o numero de
publicacbes cientificas sobre o tema, o Centro de
Estudos em Saude e Nutricdo Infanto-juvenil da
Universidade de Ribeirdo Preto (CESNI) publicou
uma proposta de classificacéo clinica,* que foi tema
de editorial no mesmo namero do periédico.? Pos-
teriormente, ela foi adotada em alguns servicos
e incluida em livros de texto.® Aquela época, cer-
tos aspectos da classificacdo, como a importan-
cia dada a resisténcia insulinica, eram bastante
inovadores e, até mesmo, polémicos, conforme
se pode verificar a leitura do editorial escrito por
Damiani.? Basicamente, o que se prop6s naquele
momento foi que o profissional que atende a cri-
anca obesa busque levantar todos os possiveis
quadros que pudessem atuar como disparadores
ou mantenedores da adiposidade excessiva. De
acordo com os conhecimentos disponiveis a épo-
ca, propds-se que classificacdo em dois grandes
grupos: com e sem resisténcia periférica a insuli-
na. O primeiro foi chamado de Obesidade Meta-
bélica. O outro grupo foi subdividido em Obesida-
de Sindrémica, Obesidade Induzida Endocrinol6-
gica, Obesidade Induzida Neurolégica, Obesida-
de Induzida por Farmacos, Obesidade Alimentar
Somatica e Obesidade Alimentar Psicossomaética

Por outro lado, fatores hoje bem estuda-
dos, como a programacgdo metabdlica, a microbio-
ta, as infec¢gdes virais e a importancia do sono,
eram bem menos conhecidos. Em 2010, Han e co-
laboradores* publicaram no periédico Lancet uma
proposta de classificacdo bastante semelhante a
anteriormente sugerida em 2004 por nosso gru-
po. Esses autores também se basearam funda-
mentalmente na ideia de que a obesidade é uma
doenca de origem variada, podendo estar asso-
ciada a: medicacbes obesogénicas, doencas hor-
monais (hipotireoidismo, deficiéncia de horménio
de crescimento, doenca de Cushing e pseudohi-
poparatireoidismo), alteracdes hipotalamicas, qua-
dros genéticos (Pradder-Willi, Bardet-Biedl, entre
outros) e problemas relacionados ao estilo de vida
(dieta e atividade fisica).

Atualmente, os nimeros da obesidade sé&o
impactantes e sua prevaléncia aumentou subs-
tancialmente nas ultimas trés décadas, tanto nos
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paises desenvolvidos como naqueles em desen-
volvimento.4 Estima-se que no mundo 41 milhdes
de criancas menores de cinco anos estejam obe-
sas.® O Brasil enfrenta de forma evidente um pro-
cesso de transicdo nutricional. Ao mesmo tempo
em que a desnutricAo energético-proteica tem
apresentado queda em sua prevaléncia, o sobre-
peso e a obesidade rapidamente se candidatam
ao posto de maior problema nutricional do pais.

Apesar de ndo existirem dados atualizados,
a ultima Pesquisa de Orgamentos Familiares® mos-
trou que, para as criangas com idades entre cin-
CO e nove anos, a prevaléncia de sobrepeso/obe-
sidade saltou, entre 1989 e 2009, de 13,8% (me-
ninos) e 10,4% (meninas) para 51,4% e 43,8%,
respectivamente e, entre os adolescentes, de
20,8% (meninos) e 18,1% (meninas) para 27,6%
e 23,4%, respectivamente.

Para a crianca, a obesidade representa,
muitas vezes, o fator desencadeante para uma
série de comorbidades que interferem na saude
atual e podem persistir até a vida adulta. Essas
comorbidades, que antes se acreditavam presen-
tes apenas nos adultos, ja sdo demonstradas em
criancas e adolescentes, aparecendo ja na fase
de sobrepeso,” em todas as classes sociais.® Den-
tre elas, destacam-se*811: dislipidemias, resistén-
cia insulinica, problemas ortopédicos, hipertensao
arterial, esteatose hepatica, modificagbes da ge-
ometria cardiovascular, alteragdes hepaticas, au-
mento da espessura carotidea, entre outras.

A abordagem terapéutica da obesidade é
bastante desafiadora, especialmente para o pro-
fissional que atua em ambulatério. Uma das for-
mas de otimizar o tratamento € classificar ade-
quadamente cada caso. Pacientes obesos tem em
comum o aumento da adiposidade corporal, que
pode ser entendido como um aspecto fenotipico
de expressdo comum a numerosos quadros clini-
cos que, de alguma forma, promovem balanco
energético positivo. Mas é certo que, por exem-
plo, uma crian¢ca que acumulou gordura excessiva
devido ao uso de um farmaco obesogénico sera
tratada de forma distinta daquela que apresenta
uma sindrome genética.

O presente artigo descreve uma classifica-
cdo etiopatogénica da obesidade e incorpora e
atualiza a proposta anteriormente publicada,?*
mantendo o mesmo objetivo de ser uma ferra-
menta para a tomada de decisao terapéutica.
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A figura 1 mostra, de forma esquematica a
classificacao e, a seguir, serdo discutidos cada um
de seus toépicos.

MATERIAL E METODOS

A presente classificagdo tem sua origem prin-
cipal na experiéncia de seus autores nos servigos
em que atuam. O embasamento tedrico dessas
praticas fundamenta-se em bibliografia cientifica

constantemente atualizada e que, no presente
artigo, foi obtida nas bases de dados Scielo e
Pubmed, nas linguas portuguesa, espanhola e
inglesa, referentes ao periodo compreendido en-
tre 1980 e 2018.

Excesso de adiposidade corporal

A primeira etapa de classificacdo da crian-
ca passa pela confirmacdo de que, efetivamente,
trata-se de obesidade. O passo inicial é a utiliza-

Figura 1. Classificagdo da obesidade.
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¢do de peso e estatura para calculo do indice de
massa corporal (IMC) e plotagem na curva de es-
cores z.12 Valores acima do escore z +2 para cri-
ancas abaixo de 5 anos ou +1 para aquelas com
mais de 5 anos devem ser considerados eleva-
dos, mesmo que configurem apenas sobrepeso,
uma vez que as comorbidades ja aparecem nes-
sa fase.”

Considerando-se que, nem todo excesso de
peso significa aumento da adiposidade, é impor-
tante confirmar o diagnéstico com algum tipo de
avaliagcdo de composicdo corporal, podendo-se
utilizar o exame fisico ou medidas especificas, tais
como circunferéncia abdominal, dobras cutaneas,
bioimpedanciometria ou outros métodos de ava-
liacdo corpdrea.t?

Sobrepeso/obesidade com
resisténciainsulinica

O aumento do indice de massa corporal
correlaciona-se fortemente com o agravamento
da resisténcia insulinical® e, apesar da dificulda-
de em diagnosticar essa condi¢cdo na infancia,**
especialmente do ponto de vista clinico, dois
parametros podem ser usados!®: a determinagao
da insulinemia de jejum e o calculo de homeostasis
model assessment (HOMA-IR). Em ambos os ca-
sos, a informacédo obtida serd semelhante, uma
vez que, na faixa etaria pediatrica, a glicemia
apresenta pouca variacdo e o HOMA-IR leva em
conta, justamente, insulinemia e glicemia.** Ain-
da nado foram definidos valores de corte interna-
cionais em relacdo a insulinemia de jejum e HOMA-
IR para a faixa etéaria pediatrica. Desde a publica-
cdo de Tem e McLaren,® o valor de 15 microUl/mL
tem sido usado, mas ainda sem validagdo. Ou-
tros pontos de corte, como 12, 27 e 30 também
ja foram sugeridos.”

Durante a puberdade, ocorrem eventos que
se assemelham a uma “resisténcia insulinica fisi-
ologica”.18:19:20 Sendo assim, seria imperativo que
os pontos de corte fossem definidos respeitan-
do-se a variacdo bioldégica desse indicador. Re-
centemente, Cuartero e colaboradores?' propu-
seram o0 uso do percentil 90 baseado em levan-
tamento que incluiu 372 individuos com idades
entre um més e 18 anos, no qual observaram
variacdo importante desses indicadores em rela-
¢ao ao estadiamento puberal, idade e sexo. Ape-
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sar de bastante adequado, do ponto de vista téc-
nico, a utilizagcdo pratica, para estudos popula-
cionais, esbarra na dificuldade da avaliacdo dos
critérios de Tanner de todos os pacientes envol-
vidos.

Estudo anterior,?? conduzido apenas com
escolares e adolescentes eutréficos, mostrou que
a insulinemia de jejum varia de maneira significa-
tiva entre as idades propostas, de forma a pres-
supor a necessidade de uma curva, com valores
ascendentes até os 13-15 anos, com posterior
queda, tanto para meninos como para meninas.
Sendo assim, de acordo com recente publicacdo
de nosso grupo,?® sugere-se que a insulinemia
de jejum seja o critério utilizado na pratica clinica
para definicdo de resisténcia insulinica, com os
seguintes pontos de corte:

= 7 a 8,9 anos: 7,92 pU/mL (meninos) e
6,70 pU/mL (meninas)

=9 a 10,9 anos: 8,69 pU/mL (meninos) e
11,99 pU/mL (meninas)

=11 a 12,9 anos: 12,18 pU/mL (meninos) e
13,26 pU/mL (meninas)

= 13 a 14,9 anos: 13,74 pU/mL (meninos) e
14,85 pU/mL (meninas)

= 15 a 17,9 anos: 10,27 pU/mL (meninos) e
13,13 pU/mL (meninas)

Mais importante que o simples diagnéstico
da resisténcia periférica a insulina, justifica-se sua
categorizagdo como primeira etapa, dadas as con-
sequéncias para a saude da crianga, que nem
sempre estdo correlacionadas a gravidade do
excesso de peso e aparecem, muitas vezes, de
forma precoce, mesmo nos casos mais leves.?*

O exame fisico revela predominancia de
adiposidade nas regifes abdominais e cervical
posterior, estatura elevada e acantose nigricans®.
A maior parte das comorbidades se apresenta de
forma mais prevalente ou, pelo menos, mais gra-
ve, na presenca de resisténcia insulinica.?® Podem-
se destacar: diabetes, dislipidemia, hipertenséo
arterial, sindrome dos ovarios policisticos, doen-
¢a hepatica gordurosa, aceleracdo da puberdade
e estrias.?® Por fim, é importante destacar o efei-
to “circulo vicioso”, uma vez que a obesidade pre-
cipita e agrava a resisténcia periférica a insulina
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a qual, por sua vez, devido possivelmente a hi-
perinsulinemia, leva a processo anabdlico, com au-
mento do apetite e da adipogénese.?® Esse Ulti-
mo aspecto pode ser, inclusive, demonstrado por
um ensaio clinico recente que utilizou como inter-
vengao Unica a prescricdo de metformina (que
atua reduzindo a resisténcia insulinica) para cri-
ancas obesas, obtendo-se emagrecimento, mes-
mo na auséncia de outras medidas, como dieta
ou aumento da atividade fisica.?” Devido as maio-
res complexidade e gravidade dessa forma de
apresentacdo da obesidade, o tratamento € sem-
pre mais dificil e demorado.

Sobrepeso/obesidade sem
resisténciainsulinica

Nesses casos, apesar de quase sempre
presentes, as comorbidades sdo menos frequen-
tes e graves, sendo que criangas com escores z
maiores tendem a apresentar mais problemas
associados.?® Por outro lado, nesse grupo, en-
contram-se muitas criangas que, excetuando-se
0 excesso de peso, parecem absolutamente nor-
mais. Muitos pacientes tém melhor adesao ao tra-
tamento convencional, respondendo de forma
mais rapida as medidas terapéuticas.

A segunda etapa da classificacdo, mostra-
da a seguir, aplica-se aos dois casos descritos
acima, sugerindo-se que, para efeito de denomi-
nacdo, sejam utilizados todos os aspectos, por
exemplo, “obesidade com resisténcia insulinica
associada a distdrbio do sono” ou ainda “obesi-
dade psicossocial sem resisténcia insulinica”.

Obesidade sindrémica

Sabe-se que a obesidade, de uma maneira
geral, apresenta forte componente genético, sen-
do que muitos autores consideram que se trata
de uma doenca de etiologia poligénica classica,
em que o fendtipo final seréa a resultante da com-
binacdo entre diversos genes.?%:30

Ja foram, por exemplo, identificados genes
envolvidos em baixa taxa de metabolismo basal,
baixo efeito termogénico dos alimentos, baixo grau
de oxidacdo das reservas gordurosas, altos niveis
de atividade da lipase lipoproteica, baixos graus
de mobilizagéo lipidica, inadequada regulacdo cen-
tral de fome/saciedade, baixo grau oxidativo da
musculatura esquelética, dentre outros.2°:30
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Por outro lado, a obesidade pode aparecer
também como resultado de diversas doencas
genéticas mais especificas, em que apenas um
defeito encontrado é suficiente para predispor a
adiposidade excessiva.

O exemplo mais classico é a mutagao no
gene OB que leva a deficiéncia na producdo de
leptina, principal hormoénio responsavel pelo con-
trole do balanco energético. Trata-se de quadro
bastante raro, mas dramatico, na medida em que
a obesidade resultante é extremamente grave3!.
Deve-se citar também o gene FTO, ja bastante es-
tudado, onde individuos com determinadas vari-
antes apresentam quadro de obesidade classica.3?

Outras sindromes genéticas cursam com
obesidade,3® tais como: sindrome de Prader Wili,
Bardet-Biedl, Alstrom, WAGR, Cohen, Alstrom,
Borjeson-Forssman-Lehmann, Beckwith-
Wiedemann e Down. Observa-se associacdo com
malformacgdes congénitas (leves ou graves), dis-
morfias faciais, disturbios de crescimento (hiper
ou hipocrescimento), atraso de desenvolvimento
neuro-psicomotor, deficiéncia mental, histéria fa-
miliar sugestiva, lembrando que a auséncia de
casos familiares ndo afasta o fator genético e
consanguinidade.3*

A histéria de excesso de peso pode ser
neonatal (onde devem ser avaliadas as sindromes
de hipercrescimento) ou aparecer com o avancar
da idade.®* No exame fisico, encontram-se mal-
formacgdes leves e/ou graves, dismorfias faciais,
baixa ou alta estatura e alteragfes neurolégicas.3*

No caso especifico da Sindrome de Prader-
Willi, 2335 encontram-se hipotonia e dificuldades de
alimentacdo no primeiro ano de vida e, posterior-
mente, aparecem hipogonadismo, retardo men-
tal, reducdo na velocidade de crescimento e hi-
perfagia intensa®®. O controle da obesidade pode
ser dificil, quando a hiperfagia de origem central
esta presente, como na sindrome de Prader-Willi,
ou a hipotonia, no caso da sindrome de Down,
gue reduz o gasto caldrico basal®¢. Além disso, a
deficiéncia mental pode atuar como um fator que
interfere no controle da dieta®®. Na maioria das
vezes, a doenca de base ndo pode ser tratada e
a abordagem da obesidade deve ser feita por
educacgdo do paciente e da familia, restricdo die-
tética, exercicios fisicos e, eventualmente, medi-
camentos que, em geral, tem pouca efetividade.
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Obesidade epigenética

Programacdo metabdlica é definida como o
resultado de “modificacbes nao estruturais do
material genético, consequentes de insulto ou
estimulo aplicado em um periodo critico ou sensi-
vel, com potencial de efeito duradouro ou persis-
tente sobre a estrutura ou a funcdo de um orga-
nismo”.37

O mecanismo genético de programacao
metabodlica é a epigenética, que é definida como
“todas as mudancas reversiveis e herdaveis no
genoma funcional que ndo alteram a sequéncia
de nucleotideos do DNA”.3®8 H& trés mecanismos
epigenéticos principais: a metilagcdo, as mudan-
¢as quimicas nas histonas e a atuacao dos RNAs
ndo-codificantes.3°

A metilagdo é um processo onde radicais
metil sdo adicionados a trechos especificos da
molécula de DNA, alterando a expressdo de de-
terminado gene. As histonas sao estruturas em
volta das quais o DNA se organiza e, modificacdes
em sua configuragdo espacial, sdo capazes de
controlar a transcricdo. Por fim, os RNAs né&o-
codificantes sdo pequenas fitas de nucleotideos
capazes de modular a expressao dos genes por
meio do silenciamento transcricional ou pés-trans-
cricional.

A demonstracdo mais evidente de progra-
magdo metabodlica ocorre com a obesidade,®® uma
vez que fetos submetidos a subnutri¢cdo intrau-
terina conseguem se adaptar para sobreviver,
mas, para isso, s8o reprogramados para serem
conservadores de energia.*® Apés o nascimento,
se a restricdo alimentar cessa, o novo perfil feno-
tipico leva ao acumulo excessivo de gordura.4*

Os estudos posteriores as demonstragoes
de Barker4%42.43 mostraram que ndo se tratava
apenas de uma simples habilidade para conser-
var energia, mas a todo um conjunto de mudan-
cas no perfil metabdlico, essenciais na fase in-
trauterina, mas inadequadas no meio externo.**
Véarias dessas mudangas acabam repercutindo na
vida adulta,*® gerando diversos quadros, tais
como: maior pressao arterial, risco elevado de
diabetes, dislipidemias, reducdo na densidade
Ossea, respostas inadequadas ao estresse, me-
nor elasticidade arterial, alteragdes de perfis hor-
monais e, até mesmo, maior propensao a algu-
mas doencas psiquicas “.
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Observou-se também que n&do somente a
subnutricdo intrauterina poderia reprogramar os
genes, mas varios outros agravos, nutricionais ou
nao, em periodos criticos, de elevada plasticidade,
como o0s primeiros 1000 dias de vida (periodo
gestacional mais os dois primeiros anos de vida).*’

Hoje se reconhece que muitos aspectos li-
gados a salde da mae, podem, adicionalmente,
interferir nessa programacéo.*® Hofman e colabo-
radores*® prop6e que o ambiente adverso, que
leva ao insulto inicial capaz de fazer a programa-
¢ao metabdlica, ocorre de forma diferente de acor-
do com o perfil de nascimento. Nas criangcas de
termo, mas com restricdo de crescimento intrau-
terino, o agravo ocorreria na fase pré-natal; por
outro lado, no caso dos prematuros, aconteceria
nos primeiros meses de vida. De fato, varios es-
tudos tém mostrado que o perfil pés-natal de cres-
cimento e ganho de peso acelerados observados
em criancas nascidas prematuramente, mas tam-
bém em criancas de termo quando alimentados
inadequadamente, leva a diminuicdo da sensibi-
lidade a insulina, alteracdes de padrdes de cres-
cimento e aumento da adiposidade.=®°

Cabe destacar que um dos fatores mais
relevantes, que leva a crescimento pés-natal ace-
lerado e obesidade futura é o excesso de consu-
mo de proteinas nos primeiros meses de vida,®°
sendo esse um exemplo classico de como se pode
atuar na prevencao da obesidade, estimulando o
aleitamento materno ou, na impossibilidade des-
te, prescrevendo formulas infantis com teor pro-
teico adequado e evitando-se o uso de leite de
vaca ndo modificado.

Muitas vezes, a procura por explicagdes
quando a obesidade ja se encontra instalada é
dificil e leva a resultados surpreendentes. Noguei-
ra-de-Almeida e colaboradores,> em artigo publi-
cado em 2015, mostraram que a ingestao caldrica
e 0 padrdo de atividade fisica eram semelhantes
quando criancas obesas eram comparadas a seus
pares eutroéficos. Sendo assim, parece que a bus-
ca pelos fatores causais precoces pode ser a cha-
ve para a melhor compreensdo da obesidade.

Nesse sentido, o reconhecimento da pro-
gramacdo metabdlica, que pode ocorrer no co-
meco da vida, é fundamental para que todas as
medidas sejam tomadas, tanto do ponto de vista
de saude publica, como no atendimento individu-
al, para que a crianga possa viver em um ambien-
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te adequado. Do ponto de vista nutricional, esse
trabalho comeca com a atuacdo do pediatra an-
tes do nascimento, junto a gestante.>? Depois,
dentro da proposta da Puericultura, inclusive nos
programas de saude da familia,>® com o estimulo
ao aleitamento materno e, enfim, completa-se
com a adequada orientacdo a familia sobre for-
mulas infantis, alimentacdo complementar, suple-
mentagdo de micronutrientes e importancia da
atividade fisica.

Obesidade associada a modificacdes de
microbiota

A microbiota intestinal pode afetar o peso
corporal. Este aspecto € muito estudado em ani-
mais e acredita-se que 0 mecanismo seja seme-
lhante nos seres humanos, ou seja, efeitos so-
bre o metabolismo energético, grau de inflama-
¢do e alteracdo da permeabilidade intestinal.5455

Recentemente varios pesquisadores tém
sugerido que existe relacdo entre as bactérias
residentes no trato intestinal e o potencial de
ganho de peso. Estudos em animais sugerem que
a administracdo de antibi6ticos no inicio da vida
predispde a obesidade mais tarde,>® mas exis-
tem estudos observacionais em humanos que
também apoiam esta possibilidade.5”-¢° O estudo
de Gerber et al,’' que inclui mais de 142.000 cri-
ancgas, encontrou associacdo persistente, pro-
gressiva e reversivel entre o uso de antibioticos
e subsequentes alteragdes do IMC. Portanto, este
€ mais um motivo para o uso racional de antibi6-
ticos em pediatria: prevenir alteracdo de flora in-
fantil e o desenvolvimento de obesidade.

Também sao encontrados estudos em mo-
delos animais que sugerem que modificacfes in-
duzidas na microbiota intestinal podem ser res-
ponsaveis por alguma perda de peso e melhorias
na sensibilidade a insulina, especialmente apés
a cirurgia de bypass gastrico.%? Ainda ndo esta
claro se esses mecanismos sao relevantes para
a génese da obesidade e mesmo sua epidemia
em humanos. Obviamente, ndo se trata de indi-
car ou supervalorizar as cirurgias, mas sim de
chamar atenc¢éo para o sucesso de pesquisas com
probidticos e mesmo transplantes de fezes, ja
usados para o manejo da obesidade.

Outros estudos em animais sugerem que
certas misturas de bactérias residentes induzem
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o desenvolvimento de gordura marrom® e ja foi
demonstrado que, na dependéncia do perfil da
microbiota, pode ocorrer recuperacdo de calorias
da fibra dietética através de fermentacdo em Aaci-
dos graxos de cadeia curta.®*

Obesidade associada a disturbios
endocrinolégicos

Trata-se de quadro de obesidade associa-
do a doencas do sistema enddcrino como hipoti-
reoidismo, hipercortisolismo, pseudohipoparati-
reoidismo, deficiéncia de hormoénio de crescimen-
to e sindrome dos ovarios policisticos (SOP). Mui-
tas vezes nao é possivel definir relacdo de causa
e 0s quadros, quando diagnosticados, podem
aparecem juntos.®® De qualquer forma, mesmo
que ndo possa ser considerado como fator etio-
légico, o disturbio endocrinolégico devera ser ade-
quadamente abordado para que nao se configu-
re como elemento perpetuador da obesidade.®®

O quadro clinico depende da doenca de
base e um dos principais achados é a baixa esta-
tura, comum a maior parte das doencas endocri-
nolégicas que cursam com obesidade.®® E impor-
tante lembrar que, muitas vezes, a propria obe-
sidade aparece como o primeiro sintoma a levar
a familia a procurar ajuda. Nesses casos, é de
extrema importancia que o clinico esteja atento
a histéria, levando em conta uma série de sinto-
mas que podem revelar a doenca de base.

Nos casos de hipotireoidismo, pode-se en-
contrar mixedema, atraso da idade Ossea, letar-
gia, pele seca, bradicardia e bradipnéia.é” O hi-
percortisolismo leva a hirsutismo, facies cushin-
goide, distribuicdo centripeta da adiposidade, es-
trias, acne, pletora, osteoporose e exacerbacéo
de caracteres masculinos.®® O pseudohipoparati-
reoidismo cursa com resisténcia a acdo do para-
torménio, anomalias dentarias, pele seca, unhas
quebradicas e tetanias.®® A deficiéncia de hormé-
nio de crescimento mostra basicamente baixa
estatura evidente e reducdo na velocidade de
crescimento.”® A SOP é doenga exclusiva de me-
ninas e ocasiona hirsutismo, disturbios menstru-
ais, acne e alopecia,’* sendo que a ocorréncia de
hiperinsulinismo e resisténcia periférica a insuli-
na é frequente.’?

A etapa primordial do tratamento é o con-
trole da doenca de base, com reposicdo hormonal
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nos casos de hipotireoidismo e deficiéncia de hor-
moénio de crescimento. O controle do hipercorti-
solismo depende da etilogia, podendo ser cirar-
gico nos casos dos adenomas. A SOP necessita
de tratamento apropriado que permita a ovula-
¢do adequada, sendo que, nos casos em que ha
concomitancia de resisténcia periférica a insuli-
na, a metformina tem sido utilizada com resulta-
dos satisfatérios.”

A relacdo entre horménios e obesidade é
bastante complexa. Muitas doencas genéticas (tais
como a deficiéncia congénita de leptina) apresen-
tam interface hormonal evidente. De igual forma,
é provavel que muitas criancas obesas apresen-
tem defeitos de producdo ou de sinalizacdo de
horménios ainda ndo completamente estudados,
mas sabidamente ligados aos processos de fome,
saciedade e balanco energético, tais como grelina,
peptideo YY (PYY), pré-6pio-melanocortina (PONC),
transcrito regulador de cocaina e anfetamina
(CART), neuropeptidio Y (NPY), peptideo relacio-
nado ao gene agouti (AgRP), hormdnio concen-
trador de melanina (MCH), orexina, galanina, aci-
do gama-aminobutirico (GABA), entre outros.®® A
medida que disturbios endocrinolégicos especifi-
cos desses hormoénios forem descobertos, é pos-
sivel que, dentro da classificacdo proposta, pas-
sem a figurar no presente topico. Entretanto, até
a presente data, isso ainda ndo é possivel.

Obesidade associada a problemas
neurolégicos

A obesidade de origem hipotalamica é do-
enca rara em seres humanos. Ocorre quando exis-
te les@o na regido ventromedial ou paraventricular
do hipotalamo ou na amigdala cerebral. Essas
regides do cérebro sdo responsaveis pela inte-
gracdo de informagdes metabdlicas sobre reser-
vas de nutrientes com impulsos sensoriais afe-
rentes sobre a disponibilidade de alimentos.

Quando ocorre lesdo, podem causar alte-
racdes metabdlicas, como hiperfagia, hiperinsuli-
nemia, prejuizo da termogénese dos alimentos,
além de desordens funcionais no sistema nervo-
so autdbnomo; esses aspectos estdo associados
com a génese de obesidade. Esta condicdo pode
ser causada por trauma, tumor, doenca inflama-
toria, cirurgia de fossa posterior ou aumento da
pressdo intracraniana.”
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Em Pediatria, esta condicdo pode ser ob-
servada especialmente em pacientes com cranio-
faringioma, um tumor embrionario localizado na
regidao do hipotalamo/hipéfise, que causa danos
ao hipotalamo devido ao préprio tumor ou pelo
tratamento (excisdo cirdrgica e radioterapia). E
uma neoplasia de natureza benigna, pouco fre-
quente, responsavel por 1% a 3% de todos os
tumores intracranianos.

Outros fatores também podem fazer parte
da etiologia da obesidade hipotalamica’, tais
como: tumores (epitelioma, angiosarcoma, coles-
teatoma, pinealoma, greminoma, endotelioma,
ependimoma, glioma, meningioma, macroadeno-
ma hipofisario, teratoma, metastases); inflamacéo
(sarcoidose, tuberculose, aracnoidite, histiocitose
X, encefalites); sindromes genéticas (sindrome de
Prader-Willi, sindrome de Bardet-Biedl); trauma-
tismo craniano; neurocirurgia; radioterapia crania-
na; aneurisma cerebral; drogas psicotropicas.

O mecanismo proposto para a obesidade
hipotalamica tem sido descrito como um desequi-
librio da acdo de hormodnios orexigenos e anore-
xigenos decorrentes dos fatores acima mencio-
nados, que levam a sinalizagdo hipotalamica dis-
funcional da homeostase energética. Embora al-
guns estudos tenham demonstrado que estraté-
gias terapéuticas nao farmacoldgicas, como die-
ta e atividade fisica, estejam associadas com
melhora na composi¢cdo corporal e retardo no
ganho de peso, ainda sdo necessarios mais es-
tudos para estabelecer a terapia mais adequada
para esses individuos.”®

Obesidade associada a distlrbios do sono

Ha algum tempo ja é reconhecida a impor-
tante influéncia do sono na génese e na manu-
tencdo da obesidade. Revisdo sistematica de 25
estudos publicados entre 2006 e 2011 envolven-
do criangas e adolescentes entre zero e 19 anos
de idade, verificou que 100% dos estudos mos-
travam associagéo estatisticamente significativa
entre curta duracdo do sono e obesidade.’®

Acredita-se que problemas de sono possam
estar relacionados a obesidade desde o inicio da
vida.”” Varios fatores sédo reconhecidos como cau-
sadores desse efeito, tais como: aumento da
fome; aumento da oportunidade de comer, ter-
morregulacdo prejudicada, maior fadiga, aumen-

145



Nogueira-de-Almeida CA, Mello ED, Ribeiro GANA, Almeida CCJN, Falcao MC, Régo CMBSS.

to dos hormadnios ligados ao estresse e aumento
da produgédo de grelina.”®

E bastante dificil estabelecer a quantidade
de sono ideal para uma crianca, sendo reconhe-
cido o fato de haver grande variacdo individual.
Por outro lado, sabe-se que o peso abdominal da
crianga obesa exerce, na posi¢ao horizontal, for-
te pressao sobre o diafragma, que é o principal
musculo respiratorio, fazendo com que ele dimi-
nua sua capacidade de trabalho. Esse fato leva a
dificuldade respiratéria importante, com periodos
curtos de completa parada na respiragéo, conhe-
cidos como apneia. Esses periodos, apesar de
sutis, fazem a crianca acordar dezenas de vezes
no decorrer da noite, dificultando o aprofunda-
mento do sono. Muitas vezes a irritabilidade e a
sonoléncia diurna observadas em algumas crian-
¢as obesas devem-se a esse fato.”®

Sendo assim, fica claro que a relagdo entre
sono e obesidade ocorre por um circulo vicioso,
em que os dois quadros se retroalimentam, tor-
nando o tratamento ainda mais dificil, uma vez
que 0sS mecanismos desse processo ainda néao
sdo totalmente conhecidos®°.

Obesidade associada ao uso de farmacos

E um quadro desencadeado e/ou mantido
pela utilizagcdo de farmacos atuando como orexi-
genos, agravando a resisténcia insulinica, aumen-
tando a deposi¢cao de gordura ou reduzindo o
metabolismo basal. Em geral, a anamnese revela
a relacdo entre o uso do farmaco e o surgimento
ou o agravamento da obesidade.

Os farmacos habitualmente envolvidos sao:
corticoides, antipsicoéticos (valproato de sodio, clo-
zapina, olanzapina, risperidona, quetiapina, clor-
promazina), antidepressivos (amitripitilina, imipra-
mina, nortriptilina), antihistaminicos, estabilizado-
res do humor (carbonato de litio, acido valproico e
carbamazepina), anticonvulsivantes (gabapentina,
carbamazepina), alguns antineoplasicos, insulina,
secretagogos de insulina, antihipertensivos (pro-
pranolol, clonidina) e contraceptivos.66:81-84

No exame fisico podem-se observar sinais
relativos a doenca que levou a utilizagcdo do far-
maco ou sinais causados pelo préprio medicamen-
to. A suspensado ou substituicdo da droga esta
sempre indicada, apesar de ndo ser sempre pos-
sivel. Em alguns casos, tém-se sugerido a asso-
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ciacdo de outros farmacos que antagonizem o
efeito obesogénico, como o0 uso de topiramato ou
metformina, em pacientes em tratamento de es-
quizofrenia ou outras doencas psiquiatricas.8!.83.85

Obesidade associada a agentes
infecciosos

Alguns agentes infecciosos ja foram asso-
ciados com a obesidade, especialmente o adeno-
virus.®8:87 Estudos em humanos, incluindo um pe-
queno ensaio em gémeos, mostrou associacao
entre anticorpos para o adenovirus 36 e estado
de obesidade em adultos, mas essa associagao
ndo foi confirmada em outros estudos.®8:8% Possi-
veis explicagbes para as observacbes em huma-
nos incluem uma verdadeira associacao causal, a
vulnerabilidade a infeccdo por adenovirus ou a
presenca de fatores de confusdo ndo medidos.

Em estudo transversal de 124 escolares e
adolescentes com idade entre oito e 18 anos,®°
0s anticorpos para o subgrupo D do adenovirus
tipo 36 foram encontradas em 19 individuos. Quin-
ze (78%) dos 19 individuos soropositivos eram
obesos (IMC > percentil 95) e a presenca destes
anticorpos foi significativamente mais frequente
entre individuos obesos que entre os nao obe-
sos (22 versus 7%); entre as criangas obesas,
aquelas que eram soropositivas tinham maiores
peso, IMC, circunferéncia da cintura e relacéo cin-
tura-altura quando comparadas com as
seronegativas. Embora estes resultados sugiram
possivel ligacdo entre o adenovirus 36 e a obesi-
dade, ainda nao foi definitivamente estabelecida
uma relacdo causal, mas apenas associagao.

Obesidade psicossocial

A obesidade nestes casos estd associada
ao aumento da ingestdo de alimentos diante de
estados emocionais diversos. A fim de tentar ex-
plicar este fato, primeiramente é preciso pontuar
a importancia da alimentacdo durante a infancia,
bem como a relagdo entre mée/cuidador e a crian-
ca.

Ao nascer, mais do que ser alimentado fisi-
camente e consequentemente ter suas necessi-
dades nutricionais satisfeitas, a crianca necessi-
ta receber afeto, atencdo e cuidado, o que favo-
recera o estabelecimento do vinculo entre mae/
cuidador e crianga, suprindo assim suas necessi-
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dades emocionais. A medida em que esse vinculo
vai se construindo de maneira inadequada ou con-
flituosa, a crianca pode se tornar mais vulneravel
ao desenvolvimento de doencas, entre elas a
obesidade. Neste caso, pode ocorrer, por exem-
plo, superalimentagdo por parte da méae/cuidador
em funcdo da sua dificuldade em distinguir a fome
da crianca de outras necessidades.

Assim, ao invés de oferecer atencao, afeto,
carinho, cuidado e acolhimento necessarios ao
filho, sao oferecidos alimentos como tentativa de
suprimir o desconforto da crianca. Esta aprende
assim que, diante de conflitos e dificuldades o
alimento minimiza o sofrimento emocional.®:92

A Teoria do Apego de Bowlby®® oferece su-
porte a hipétese anteriormente destacada na
medida em que aponta que todo ser humano
busca a proximidade de pessoas significativas
diante de situacbes de ameaca ou de necessida-
des diversas. Ao se aproximar dessas pessoas e
obter o cuidado e o afeto necessarios, o indivi-
duo tenderia a se sentir mais seguro. Ao contra-
rio, quando ndo ha disponibilidade dessas figu-
ras significativas ou quando essas ndo sao capa-
zes de oferecer o suporte necessario ou adequa-
do, podem ocorrer dificuldades em lidar com tais
situagbes de ameacga, inseguranca e necessida-
de, predispondo o individuo ao desenvolvimento
de doencas como a obesidade. Neste caso, o ali-
mento é utilizado como forma de minimizar os
conflitos emocionais.

Com base nesta teoria, destaca-se a im-
portancia de figuras representativas para a cri-
anca, podendo ser os pais ou os cuidadores. Nos
dias de hoje, com as mudancas que estdo sendo
vivenciadas na familia, além do tradicional papel
da mae, o pai tém surgido como pessoa significa-
tiva nos cuidados com os filhos, alcancando lugar
de destaque na conformacgdo familiar, colocando-
se como figura emocionalmente disponivel, sen-
sivel e que promova seguranca, favorecendo o
aprendizado de estratégias de autorregulacédo
emocional e de respostas adequadas aos pro-
blemas psicolégicos, contribuindo para minimizar
os riscos da obesidade psicossocial.®*

Apesar de ser reconhecida a importancia da
proximidade de pessoas significativas, como an-
teriormente salientado, existem caracteristicas
psiquicas individuais de cada pessoa.
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Assim, as necessidades de afeto e atencéo
vao encontrar respaldo nas mais diversas formas.
A experiéncia vivenciada na pratica clinica, quan-
do se pensa em obesidade, permite listar uma
série de combinacfes e possibilidades, que se
materializam em alguns esteridtipos, amplamen-
te observados, sendo os mais comuns descritos
abaixo®%:96.97;

- Cuidador ansioso e crianca voraz: trata-se do
modelo classico e, talvez, o mais frequente. Aqui,
a impossibilidade de contencdo adequada as
necessidades reais do filho, leva a mae ou cui-
dador a responder a qualquer estimulo com ali-
mentacdo o0 que acarretara, ainda nos primei-
ros meses de vida, em ganho excessivo de
peso.°® Esse modelo, entretanto, pode ser
transposto para qualquer idade. Dessa forma,
sdo comuns criangas, adolescentes e adultos
vorazes e intolerantes a frustracdo que, ao nao
encontrarem contencdo adequada para suas
angustias, utilizam-se do alimento como sub-
terfugio.

- Pais negligentes: dentro dessa categoria, en-
contram-se genitores completamente alheios
aos cuidados dos filhos. Quase sempre dele-
gam a funcdo a um terceiro, que podem ser
avos ou cuidadores, e se esquivam de quais-
quer responsabilidades na criacdo, educacdo e
cuidado dos filhos. Os motivos que levam a tal
conduta podem ser os mais variados, indo de
depressdo, que nesse caso falta condicdo psi-
quica para serem cuidadores, até mesmo medo,
narcisismo ou execucdo de tarefas cotidianas,
onde o filho é algo que nao pode atrapalhar a
vida, pois sempre vai existir uma boa razéo para
que a crianca fique em segundo plano.

- Competitividade: a competicdo entre pai ou
mée e filho ou filha é outro esteredtipo comum.
Tornar-se pai e méde exige, além de disponibili-
dade fisica, condi¢Bes psiquicas. O crescimento
dos filhos, ao mesmo tempo em que é deseja-
do e bem-vindo, aguca nos pais o sentimento
de declinio das proéprias condigdes fisicas, acar-
retando em possivel boicote dos genitores, por
vezes inconsciente, a tudo o que possa permi-
tir crescer e aflorar dos filhos. Como resultado,
qualquer tipo de abordagem, médica, nutricio-
nal e psicoldgica visando emagrecimento tor-
na-se dificil.®°
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- Culpa pela auséncia: considera-se culpa pela
auséncia a situacdo em que os pais, por razdes
diversas, concretas ou abstratas, como por
exemplo, trabalho, compensam seus filhos com
comida. Nesse cenario, a crianga pode até ter
tido regras alimentares cumpridas ao longo do
dia ou da semana, mas a chegada do genitor
ausente provoca ruptura nas regras e rotinas
alimentares. Se as auséncias forem frequentes,
a falta de regra alimentar sera constante.'%0

- Simbiose: nesse quadro, o que une pai e mae
ao filho ou filha, é sempre uma caracteristica
comum mantida por ambos, como um pacto ve-
lado sendo, no presente caso, a semelhanca que
interessa é o comer em si, que acaba originan-
do ou mantendo o quadro de obesidade. Assim,
a relagdo se mantém perfeita enquanto o refe-
rido pacto ndo seja rompido por uma das par-
tes. Nesse caso, se quem tentar quebrar o elo
for a crianca, a mesma sentira dificuldade maior
pois, além de ter que passar por reeducacao
alimentar, ainda tera que estabelecer nova for-
ma de vinculo com o genitor, suportando os ata-
ques e boicotes constantes do mesmo.

- Sistemas familiares obesogénicos: como o pro-
prio nome indica ndo se trata de caracteristica
ligada a apenas um dos genitores, mas de toda
familia. Nesse caso, o sistema familiar, como um
todo, é comprometido, quando o assunto é ali-
mentacdo. Todos os membros possuem sobre-
peso ou obesidade e a alimentacdo € sempre
desregrada e hipercalérica, ao mesmo tempo
em que a pratica de atividade fisica costuma
ser desvalorizada.®5-101.102

- Depresséao: ao lado de sintomas mais comuns a
depressdo, como tristeza, apatia, irritabilidade,
isolamento, pode existir, concomitantemente, a
perda ou ganho de peso.1% Assim, frente a uma
crianca ou adolescente com sobrepeso/obesi-
dade ou com dificuldades alimentares, a depres-
sdo tem que ser investigada e, eventualmente,
tratada.

Apesar da complexidade das relagbes en-
tre obesidade e satde mental,'°* aprender a iden-
tificar essas combinacgcdes ou situacdes psicosso-
ciais permite ao profissional atuar, muitas vezes,
diretamente no fator desencadeante ou mante-
nedor da obesidade, o que resulta em maior pro-
babilidade de éxito no tratamento.
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Obesidade somatica

Trata-se de quadro eminentemente ligado
ao balanco energético, em que o excesso de te-
cido adiposo deve-se ao consumo inadequado de
calorias frente ao gasto energético'®>. Na anam-
nese percebe-se histéria de consumo alimentar
excessivo e/ou de sedentarismo. Observam-se 0s
maus habitos alimentares, como abusos de 6leo,
acucar e sal no preparo dos alimentos, auséncia
de horéarios para as refeicbes e simultaneidade
de alimentacdo com outras atividades como as-
sistir a televisdo, passeios e reunides sociais.

O inquérito alimentar quase sempre revela
consumo caldrico excessivo e a avaliagdo da ati-
vidade fisica em geral indica sinais de comporta-
mento eminentemente sedentario.

Ocorre, quase sempre, a partir de um mo-
mento bem determinado, sendo comum observar-
se fator desencadeante a partir do qual o balan-
¢O energético passou a ser positivo.

Ao exame fisico, a crianga apresenta aspec-
to saudavel, ndo se encontrando outros sinais além
do paniculo adiposo aumentado que, em geral,
esta bem distribuido ou mais concentrado no ab-
dome. Raramente estdo presentes estrias. A pres-
sdo arterial tende a ser normal ou pouco elevada.
A estatura é pouco elevada ou segue o canal fa-
miliar. O perfil lipidico encontra-se quase sempre
dentro da normalidade, podendo-se observar, nos
casos mais graves, pequenos aumentos nos va-
lores de colesterol ou triglicerideos, que rapida-
mente respondem a dietoterapia. A resisténcia
insulinica é frequente apenas nos casos mais gra-
ves, com boa resposta ao emagrecimento.

O tratamento é classico, com associacédo de
dieta hipocalérica, reeducacgéo alimentar e aumen-
to da atividade fisica, uma vez que na faixa etaria
pediatrica, as op¢des farmacoldgicas para a obe-
sidade somatica sdo praticamente inexistentes.106

CONSIDERACOES FINAIS

Existem varias classificagbes de obesidade,
tais como primaria ou secundaria (a primaria im-
plica em ingestdo alimentar excessiva pura, e a
secundéaria na pré-existéncia de alguma doenca
que leve ao excesso de peso); exdgena, por au-
mento da ingestdo ou endoégena, quando estdo
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presentes anomalias enddcrinas, genéticas, etc.
O Cddigo Internacional de Doencas limita-se a di-
vidir obesidade devida a excesso de calorias e
obesidade induzida por drogas. Estas classifica-
¢Oes tém como base a fisiopatogenia, em udltima
andlise, pois discriminam se o aumento de tecido
adiposo deve-se ao excesso do alimento ou a
outros fatores que levam ao acumulo de gordura.
Hé& dificuldades de se classificar a obesidade atra-
vés da etiopatogenia, pois essa escolha torna o
atendimento dispendioso, com inimeras aborda-
gens laboratoriais, as quais nem sempre estéo dis-
poniveis na saude publica ou mesmo privada. Ndo
ha duvida de que a abordagem terapéutica de
preferéncia devera ser multiprofissional,
enfatizando aspectos nutricionais, psicoldgicos,
socioculturais, integrando familia e cuidador, uma
vez que os tratamentos medicamento e cirdrgico
nem sempre serdo a primeira escolha.

Sabe-se que, especialmente na area cienti-
fica, toda classificacdo sempre serd sujeita a criti-
cas. Nesse caso, uma restricdo possivel a propos-
ta relatada neste artigo é a dificuldade em se ca-
racterizar a resisténcia periférica a insulina, além
de ainda persistirem duavidas na literatura cientifi-
ca sobre seu papel, havendo tanto relatos de que
ela antecede a obesidade como de que ela é ape-
nas mais uma consequéncia dessa condicdo.

A classificacdo apresentada nao pretende
acrescentar fatos novos ao ja extenso, apesar
de incompleto, conhecimento sobre a obesidade
na infancia. Objetiva apenas organizar os conhe-
cimentos existentes, com a finalidade principal de
facilitar a tomada de conduta, reforcando a regra
cada vez mais aceita de que o tratamento das
doencas em geral, e da obesidade em especial,
deve ser individualizado.
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