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In roducao
Excesso de Peso no Brasil
O Fator de Risco do Novo Milénio

Raul D. Santos, Andrei Sposito, Sérgio Timerman, Dikran Armaganijan,
Ari Timerman, Emilio Moriguchi

Departamentos de Aterosclerose, Cardiologia Clinicae FUNCOR
da Sociedade Brasileira de Cardiologia

As doencas cardiovasculares sdo a principal causa de
morte em nosso pais *. H& nitida correlagéo entre o0 ganho
ponderal e 0 excesso de peso com risco de doencas cardio-
vasculares 2. O excesso de peso predisporia a essas doen-
cas devido a anormalidades no metabolismo dos lipides,
glicose e pressdo arterial.

O aumento da prevaléncia do excesso de peso ndo é
s6 um problema sério nos paises desenvolvidos, como o0s
Estados Unidos, mas também dos paises em desenvolvi-
mento, como o Brasil. Dados do Ministério da Satde mos-
tram uma prevaléncia de 32% para 0 sobrepeso e 8% paraa
obesidade. De acordo com o Consenso Latino Americano
de Obesidade 3, cerca de 200 mil pessoas morrem por ano
devido a doengas associadas ao excesso de peso.

Monteiro e cols. * mostram um quadro complexo do
aumento da obesidade no Brasil nos Gltimos 20 anos. Houve
aumento na prevaléncia do excesso de peso mais em ho-
mens do que em mulheres, mais nas areas rurais do que ur-
banas e nas classes mais pobres. Ha umatendéncia a redu-
¢ao da obesidade em mulheres das classes mais elevadas
das regides urbanas. Dentre as possiveis causas para o au-
mento temos a elevagéo do consumo de gorduras, princi-
palmente gorduras saturadas, associadaa diminuicdo ou até
mesmo a auséncia de consumo de gréos, vegetais, frutas e
carboidratos complexos, além do aumento do consumo de

acucares simples®. Outro fator predisponente seria a dimi-
nui¢do de atividades que demandassem esforgo fisico, fato
que esta relacionado ao processo de urbanizacdo, aindaem
desenvolvimento em nosso pais.

O problema do excesso de peso ndo pode mais passar
despercebido pelo cardiologista, que se depara diariamente
comele. Doengas como a hipertenséo arterial, dislipidemia,
sindrome de resisténcia a insulina e/ou diabetes mellitus
tipo 2 eadoengaarterial coronariana associam-se a0 excesso
de peso e & obesidade e fazem parte do nosso dia a dia.

O objetivo deste documento dos departamentos de
Cardiologia Clinica, Aterosclerose e FUNCOR ¢€ alertar a
nossa classe sobre o problema, mostrando maneiras de ava-
liar o risco e reduzi-lo de forma adequada. Estamos publican-
do recomendacdes préticas, voltadas especificamente para
os cardiologistas, com os principais topicos ligados nossa
especialidade e ao excesso de peso como: hipertensao arte-
rial, dislipidemia, cardiomiopatia da obesidade e apnéiado
sono. Além disso, anexamos um adendo sobre tratamento
clinico e cirtrgico da obesidade, especialmente voltado
para nossa classe. E importante salientar que informag es
mais completas podem ser encontradas nos documentos da
Associacgdo Brasileira de Estudos sobre Obesidade
(ABESO) que publicou o Consenso Latino Americano So-
bre Obesidade, o documento que rege o tratamento dessa
doenga em nosso pais.



| - Obesidade e Hiper ensao Ar erial

Maria Teresa Zanela, Artur Beltrame Ribeiro

Escola Paulista de Medicina - UNIFESP

A obesidade com predominio de deposicéo de gordu-
ranaregido abdominal, com maior frequéncia associa-se a
intoleranciaaglicose, altera¢des do perfil lipidico do plasma
e, principalmente, a hipertenséo arterial *°. A associacdo
desses fatores de risco cardiovascular caracterizam a sin-
drome metabdlica ou sindrome de resisténcia a insulina.
Esta condicdo pode ser definida como a condigdo em que
ocorre menor utilizagdo da glicose em respostaaagéo da in-
sulina nos tecidos periféricos. O menor consumo de glicose
faz com que seus niveis séricos tendam a se elevar, acarre-
tando maior estimulo para a producéo de insulina e conse-
quente hiperinsulinemia.

A gordura abdominal visceral mostra-se como tecido
metabolicamente muito ativo, apresentando umaaltataxade
renovacdo 2’. O tecido gorduroso visceral mostra-se muito
sensivel dagdo lipolitica das catecolaminas e 0s cidos graxos
livres resultantes da lipdlise chegam ao figado pelo sistema
portal. O maior aporte hepético de &cidos graxos livres tem
como conseqiiéncias uma reducao na captacéo e degradagao
da insulina, aumento na neoglicogénese e maior produgao
hepatica de glicose. Paralelamente, os &cidos graxos livres e
triglicérides, em maiores quantidades na circulagdo sistémica,
alcancam o musculo esquelético e reduzem a captacdo de
glicose induzida pela insulina, favorecendo a elevacédo dos
niveis glicémicos que estimulam a produg&o de insulina. E
bem conhecido que, atuando no sistema nervoso central, a
hiperinsulinemia age aumentando a atividade do sistema
nervoso simpético, gerando um estado hiperadrenérgico que
promove vasoconstric¢do na musculatura e contribui paraa
elevacdo dos niveis da pressdo arterial 1368, Além disto, tanto
a insulina quanto o aumento da atividade simpética podem
estimular areabsorcao renal de sddio, que também contribui
para a elevacéo da pressao arterial. Embora esses mecanis-
mos possam estar atuantes, a hiperinsulinemiaisoladamente
parece ndo ser suficiente para gerar hipertensao no individuo
obeso, fato é que muitos obesos com resisténcia a insulina
ndo se mostram hipertensos, apesar da hiperinsulinemia 2”.
Assim sendo, tem sido proposto que existam diferengas na
resposta vascular a agdo da insulina entre individuos que, na
vigénciade hiperinsulinemia, desenvolvem ou ndo o proces-
so hipertensivo. A insulina normalmente causa vasodila-
tacdo e provoca aumento do fluxo sangiiineo namusculatura
esquelética, um efeito que parece ser mediado pelo éxido
nitrico. Embora a insulina aumente a atividade simpatica
noradrenérgica no muasculo esquelético em condigdes nor-
mais, aacéo vasodilatadora da insulina prevalece, resultando
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emaumentos no fluxo sangiiineo na musculatura esquelética
e manutencdo da pressao arterial. Entretanto, uma resposta
vasodilatadora atenuada na vigéncia de hiperinsulinemia
poderia permitir uma elevacéo dos niveis presséricos. Uma
acéo vasodilatadora deficiente, por limitar o aporte de glicose
no musculo esquelético, poderiatambém se constituir no me-
canismo hemodinamico, que contribui para a ocorréncia de
resisténciainsulina observada, tanto em obesos como em pa-
cientes hipertensos. Por aumentar a agdo simpatica vaso-
constritora ou por atenuar aagao vasodilatadora da insulina,
a predisposicao genética a hipertensdo e aresisténciaa insu-
lina poderiaromper o equilibrio entre essasag es pressorae
depressora da insulina a favor do desenvolvimento do pro-
cesso hipertensivo.

Uma outra teoria proposta por Hall e cols. *¢ leva a
crer que o aumento da gordura visceral resultaem aumento
na presséo tecidual renal com compresséo da vasa reta e
alcade Henle, com conseqiiente aumento da reabsorcéao de
sodio, reducéo de sédio na macula densa e ativagéo do sis-
temarenina-angiotensina.

Reducdo do excesso de peso, restricao dietética de
sodio e pratica de atividade fisica regular séo fundamentais
parao controle da pressdo arterial e podem, por si s6, norma-
lizar os niveis pressoricos 2”. Anorexigenos que contenham
anfetaminas ou seus derivados e horménios tireoideanos
podem causar elevagdo da pressao arterial, ndo devendo ser
utilizados. O uso do inibidor da lipase, que reduz aabsorcéo
intestinal de gorduras, o orlistat, pode ser utilizado para au-
xiliar nareducdo de peso, umavez que ndo apresenta efeitos
sistémicos *°. A sibutramina, inibidor da recaptacdo de
serotonina e catecolaminas no sistema nervoso central, pro-
movem aumento da saciedade e podem ser Uteis quando se
objetivaareducdo de peso. Entretanto promovem aumento
atividade simpética e podem causar pequenas elevag esna
presséo arterial, mas que podem comprometer o controle da
hipertensdo, exigindo maior vigilancia durante o seu uso .

A associacdo entre obesidade e apnéia do sono deve
ser sempre lembrada como fator que pode dificultar o contro-
le da presséo arterial 1.,

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina
séo benéficos para o paciente obeso, pois aumentam a sen-
sibilidade & insulina, enquanto os antagonistas dos canais
de calcio poderiam ser recomendados pela sua agdo natriu-
rética 2. Estes agentes, assim como os antagonistas da an-
giotensina Il, ndo alteram o metabolismo lipidico e glicémi-
co. Por outro lado, os diuréticos e betabloqueadores devem
ser utilizados com cautela pela possibilidade de aumentar a
resisténciaainsulina®®.



Il - Al eracbes do Me abolismo Lipidico no Excesso
de Peso e Obesidade

Raul D. Santos, Andrei C. Spésito

Instituto do Coracgdo do Hospital das Clinicas - FMUSP

Emboraindividuos com excesso de peso possam apre-
sentar niveis de colesterol mais elevados do que os eutrofi-
cos, a principal dislipidemia associada ao sobrepeso e a
obesidade é caracterizada por elevagdes leves amoderadas
dostriglicérides e diminui¢do do HDL-colesterol 21415, Es-
sas alteragdes frequentemente se associam a particulas de
LDL menores e mais densas. Esse conjunto € denominado
dislipidemia aterogénica e faz parte da chamada sindrome
plurimetabdlica ou sindrome de resisténciaainsulina, des-
crita por Reaven 318, Freqlientemente, esses individuos
apresentam hiperinsulinemia, hiperuricemia, hipertensdo ar-
terial e podem sofrer também de diabetes mellitus. Niveis
baixos de HDL-colesterol sdo fator de risco importante para
aaterosclerose #*’. Niveis elevados de triglicérides, se ndo
forem fator de risco isolado para aterosclerose, potenciali-
zam os papeéis da LDL e HDL 8, Estudos experimentais
mostram que a LDL pequena e densa é mais facilmente modi-
ficavel, induzindo a formac&o de células espumosas de ma-
neiramais intensa do que as LDL maiores e menos densas *°.
Asindrome de resisténciaainsulina correlaciona-se coma
obesidade do tipo central ou androgénica. O tecido adiposo
localizado nessa regido é metabolicamente ativo e hd exces-
so de liberagdo de acidos graxos livres que, transportados
até ofigado, levamaaumento de produgdo de triglicérides %.
Ostriglicérides serdo liberados pelo figado e transportados
nas VLDL. O excesso de triglicérides sera trocado por este-
res de colesterol das HDL, levando a diminuicéo do coleste-
rol carregado por essas lipoproteinas. Por sua vez, as parti-
culas de apolipoproteina Al serdo mais facilmente liberadas
das HDL, o que levaamaior diminuigéo do nimero de HDL
circulantes. As particulas de LDL também mais ricas em tri-
glicérides serdo metabolizadas pela lipase hepatica e tornar-
se-80 menores e mais densas.

A sindrome plurimetabdlica, associada as alteracdes
acima, e que indica um risco aumentado de eventos corona-

rianos, pode ser diagnosticada por critérios clinicos e labo-
ratoriais, a presenca de trés dos cinco critérios seguintes faz
o diagnostico da sindrome #: obesidade abdominal (cintura
>102cm nos homens e >88cm nas mulheres, triglicérides
3150mg/dL, HDL-colesterol <40mg/dL nos homens e
<50mg/dL nas mulheres, pressdo arterial 3 130/85mmHge
glicemia3 110mg/dL).

A reducéo do peso associa-se, principalmente, ao au-
mento do HDL-colesterol e adiminuicdo dos triglicérides. Os
efeitos sobre o LDL-colesterol sdo discretos *°. Paraa preven-
cdo da aterosclerose devem ser seguidas as metas propostas
pelas 11 Diretrizes Brasileiras Sobre Dislipidemias - Preven-
cao da Aterosclerose 22 o risco de eventos coronarianos de-
verd ser avaliado pelos antecedentes dos pacientes e pelo
calculo do risco absoluto de eventos dado pelos escores de
risco de Framingham. Para individuos de alto risco, ou seja,
portadores de aterosclerose, diabéticos e individuos com ris-
co absoluto de eventos coronarianos > 20% em 10 anos o
LDL-C deveraser <100mg/dL. Para individuos de médioris-
€0, 0U seja, comrisco de eventos coronarianos entre 10 e 20%
em10anoso LDL-C deverdser<130mg/dL. Paraos individu-
0s de baixorisco, risco <10% em 10 anos recomenda-se LDL -
C<130mg/dL emborasetolere LDL-C até 160mg/dL. Parato-
dos os casos os triglicérides deverdo ser menores que
150mg/dL e o HDL-colesterol >40mg/dL. Em diabéticos, a
metado HDL-colesterol é >45mg/dL.

Amelhorano perfil lipidico pode ser atingidacomaperda
de peso e com o uso de hipolipemiantes. As estatinas sdo as
drogas de escolha paradiminui¢do do LDL-colesterol e podem
serusadas parareduzir ostriglicérides em individuos comvalo-
res de até 400mg/dL. Os fibratos estdo indicados para tratar
hipertrigliceridemias acima de 500mg/dL. A diminuic&o dos
triglicérides leva geralmente aaumento do HDL-colesterol. As
estatinas removem as particulas de LDL como um todo e 0s
fibratos revertem o padréo de densidade alterado da LDL .



I11 - Avaliacdo do Risco Cardiovascular no Excesso
de Peso e Obesidade

Andrei C. Sposito, Raul D. Santos, José Antonio F. Ramires

Instituto do Coracao do Hospital das Clinicas - FMUSP

Avaliaciogeral - Aavaliacdo inicial do paciente com obe-
sidade em nada difere da realizada com os pacientes ndo obe-
s0s em consultorios de cardiologia. Procura-se nessa avalia-
¢ao sinais que diagnostiquem adoenca aterosclerética e apre-
senca de fatores de risco paraa mesma. Em outras palavras,
objetiva-se qualificar o paciente quanto & presenca de doencga
aterosclerdtica, j& estabelecida, prevencao secundaria; ou
quantificar o risco do surgimento desta doenca, prevencao
primaria. A semelhanca do que ja se faz na terapia hipo-
lipemiante, aintensidade e a urgénciano tratamento da obesi-
dade sdo ditadas pelo risco de um evento aterotrombdtico agu-
doou pelapresenca de co-morbidades relacionadas a obesida-
de como disfuncéo ventricular sistolicaou diastolica, infarto do
miocardio e acidente vascular cerebral ou periférico. Natural-
mente, serdo tratados com maior urgéncia os individuos mais
acometidos pelos efeitos da obesidade.

A proposta de se tratar a obesidade como prevencéo de
eventos cardiovasculares estainseridaemum programaamplo,
que também envolve o tabagismo, o sedentarismo e 0s demais
fatores de risco trataveis. Deve-se portanto, procurar pela pre-
senca desses fatores de risco, a0 mesmo tempoem que se avalia
0 excesso de peso, para que se possa estimar adequadamente o
risco cardiovascular e iniciarum programade prevencdo. Além
disso, aobesidade provocaalteragbes metabdlicas, comoaresis-
ténciaainsulina, atriade lipidicaeahipertenséo arterial que sdo
ao mesmo tempo seus subprodutos e classicos fatores de risco.
Assim, o reconhecimento dessas alteractes é ao mesmo tempo
indicativo de risco cardiovascular e de morbidade atribuivel &
obesidade. Concluindo, aavaliagdo inicial do paciente obesotem
ainsubstituivel fungéo de estimar o risco cardiovascular global e
reconhecer co-morbidades relacionéveis a obesidade.

Avaliacdo da obesidade *3-O primeiro parametro a ser
considerado na quantificagdo da obesidade deve ser, certa-
mente, o indice de massa corpérea. Este indice tem sido lar-
gamente utilizado nos estudos clinicos, que relacionam a
obesidade ao risco de infarto agudo do miocardio e é facil-
mente calculado através da divisdo do peso em kg pelo qua-
drado da alturaem metros.

IMC = Peso (kg)
[(Altura(m)]?

Naturalmente, o indice de massa corpGrea possui alimi-
tacdo de ser pouco descritivo quanto a distribuicdo de tecido
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adiposo oumuscular de um determinado paciente. Neste indi-
ce s6 sdo levados em consideracao o peso e a altura, o que
pode classificar de forma semelhante um halterofilistae um
individuo obeso. Na descricdo da casuisticaem um trabalho
cientifico essa limitacdo pode levar agraves erros de interpre-
tacdo. No entanto, na préticaclinica, a realizacéo do exame fi-
sico tradicional reduz acentuadamente a possibilidade de se
agrupar semelhantemente individuos com tdo distintas cons-
tituigBes. Os métodos de avaliagdo da distribui¢do de gordura
corporal, emboraeficazes, ndo foram suficientemente avalia-
dos como indicadores de risco cardiovascular. Destaforma, a
suautilizacdo, na praticaclinica, ndo é considerada necessa-
riaou obrigatdria. Ainda hd controvérsia se existiriaum limiar
apartir do qual haveriaum aumento da mortalidade total.

Em uma metanalise 2 de 600 mil pessoas seguidas por
15-30anos, amortalidade por todas as causas foi menor nas
faixas de indice de massa corporea entre 23-28 kg/m?. Se-
gundo as recomendacdes do Instituto Nacional do Coragéo
Pulmdo e Sangue dos EUA %, encontram-se sob risco au-
mentado de doengas cardiovasculares todos os individuos
adultos com indice de massa corporea3 25kg/m?.

O segundo pardmetro basico e necessario na avalia-
c¢ao do paciente obeso relaciona-se a diferenciagao de dois
padrdes distintos de obesidade 2. Trata-se da circunferén-
ciaabdominal e 0 que se diferencia é a obesidade andrdide
ou abdominal da obesidade ginecdide. A obesidade abdo-
minal, também descrita como em forma de mag4, tem como
principais caracteristicas a sua localizacdo, preferencialmen-
te no abdome, e a sua associa¢do com a manifestacéo da
sindrome plurimetabdlica - resisténciaainsulina, triade lipi-
dica e hipertensdo arterial **. Em decorréncia destas mani-
festacOes, essa forma de obesidade esté relacionada a um
maior risco cardiovascular e asuaidentificagdo caracteriza
0 paciente como de alto risco 2%, A excegao dos estereoti-
pos classicos nessas duas formas de obesidade, as formas
macd e péra, a caracterizagao de alguns pacientes pode nao
ser tdo 6bvia e aformamais precisa de se diferenciar é ame-
dida da circunferéncia abdominal. Medindo-se a circunfe-
rénciado abdome aalturadacicatrizumbilical, em ortostase,
e aofinal daexpiracéo, pode-se diagnosticar obesidade ab-
dominal. Uma circunferénciaabdominal >94cm nos homens
e >80cm nas mulheres foi identificada como marcadora de
risco, e valores >102 no homem e >88 nas mulheres identifi-
cam alto risco de hipertens&o arterial, dislipidemia, diabetes
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mellitus e doenga cardiovascular 2%. A medida da circunfe-
réncia abdominal potencializa o valor do indice de massa
corpdrea até valores de 35kg/m?. Acima desses valores a de-
terminagdo da circunferénciaabdominal néo acrescenta po-
der discriminatério 5. A sindrome plurimetabdlica pode ser
diagnostica por trés dos cinco critérios a seguir 2; obesida-
de abdominal (cintura>102cm nos homens e >88cm nas mu-
Iheres, triglicérides® 150mg/dL, HDL-colesterol <40 mg/
dL nos homens e <50mg/dL nas mulheres, pressdo arterial
3 130/85mmHgeglicemia3 110mg/dL.

Avaliacdo do risco global de doenca cardiovascular -
Por fim completa-se a avaliacdo do risco global levando-se
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em contaa presenca de co-morbidades e de outros fatores de
risco para a doenca cardiovascular®®. A presenca de sobre-
peso (indice de massa corporea3 25kg/m?) ou obesidade (in-
dice de massa corpérea3 30kgm?) associada a aterosclerose,
ao diabetes mellitus e a apnéia do sono caracteriza individu-
os dealtorisco. A presenca de 2 ou mais dos classicos fatores
de risco para a aterosclerose associada ao excesso de peso
caracteriza individuos de risco moderado aalto.

Concluindo, aavalia¢do dos parametros clinicos, indi-
ce de massa corporeae circunferénciaabdominal, qualifica
e quantificaa obesidade e permite estimar, em conjunto com
aavaliacéo geral, orisco cardiovascular dos pacientes com
obesidade.

IV - Cardiomiopatia da Obesidade

Charles Mady, Fabio Fernandes

Instituto do Coracgdo do Hospital das Clinicas - FMUSP

Ainsuficiéncia cardiaca congestiva é uma complicagéo fre-
quiente e umadas principais causas de 6bito em pacientes com obe-
sidade mdrbida (IMC 3 40Kg/m?). Hipertensdo arterial sistémica,
aterosclerose e diabetes sdo doencas freqiientemente encontradas
emobesos. Estasentidadesafetamafunc&o ventricular, dificultando
o reconhecimento da acéo do sobrepeso no coragéo.

Vérios trabalhos sugerem associagao entre obesidade
edisfuncdo cardiaca. Foi inicialmente reconhecida no traba-
Iho classico de Smith e Willius ?em 1933. Esses autores ob-
servaram um aumento linear do peso do coragéo com o so-
brepeso, além de hipertrofia e um aumento da gordura epi-
céardica. Em 1957, Lillington e cols. 2 levantaram a possibili-
dade de envolvimento das cAmaras esquerdas em paciente
morto por embolia pulmonar e que apresentava hipertrofia
miocardica bilateral e congestdo pulmonar. Em 1985, Nakaji-
mae cols. 2 descreveram aimportancia da duragao da obesi-
dade com os achados ecocardiograficos. Nos individuos
com sobrepeso, a duracéo da obesidade correlacionou-se
positivamente com dimensdes internas do ventriculo es-
querdo. Lauer e cols. ®. observaram em 3.922 participantes
do estudo de Framinghan o impacto da obesidade na mas-
sa ventricular esquerda. Concluiram que depois do ajuste
da idade e presséo arterial, o indice de massa corpérea ficou
como o preditor mais importante paramassa e diametro dias-
tolico ventricular esquerdo. Kasper e cols. 1 em 1992, anali-
sando os achados da bidpsia endomiocardica em individuos
com insuficiéncia cardiaca, encontraram causa especificaem
64,5% nos pacientes magros contra 23,3% nos obesos.

Como osobrepesoisoladamente afetaafuncdo cardia-
ca? Estima-se que 2-3mL de sangue sejam necessarios para

perfundir 100g de tecido adiposo. Um paciente com 100kg de
excesso de gordura necessitaria de um aumento de 3L/min no
débito cardiaco. Haaumento do consumo de oxigénio devido
aaumento do tecido adiposo 2. Como a diferenca arteriove-
nosa encontra-se normal, 0 aumento do consumo de oxigénio
necessita de aumento do débito cardiaco. O aumento do débi-
to cardiaco ocorre as custas de aumento do volume sistdlico,
pois ndo hd modificacdes da freqliéncia cardiaca =, Portan-
to, os individuos obesos mérbidos apresentam aumento da
pré-carga, consequentemente, hé estimulo para o desenvol-
vimento de hipertrofia excéntrica.

Acresisténciavascular sistémicadifere emrelagdo pre-
senca de hipertensdo arterial sistémica. Nos normotensos, a
resisténcia vascular encontra-se diminuida devidoaumamaior
demanda circulatéria. Nos hipertensos, a resisténcia vascular
periféricaencontra-se normal ou aumentada, ocasionando au-
mento da pos-carga®?3, Como conseqiiéncia, haestimulo para
o desenvolvimento de hipertrofia concéntrica. Portanto, no
individuo obeso com hipertensdo arterial, hd uma sobrecarga
mista de volume e de pressdo. Outro possivel mecanismo des-
crito para hipertrofiaéaresisténciaainsulina®.

Adilatacdo cardiaca levaaaumento do estresse sisto-
lico da parede ventricular, de acordo com a lei de Laplace.
Quando a hipertrofia é inadequada e, conseqilientemente, 0
estresse sistdlico é alto, ocorre disfuncéo cardiaca. A medi-
da que a massa ventricular aumenta, pode também ocorrer
diminuicdo da reserva coronariana *. Portanto, podemos
concluir que as condicOes de carga apresentam um impor-
tante impacto na obesidade.

A disfuncdo diastdlica encontra-se presente em 50%
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dos obesos morbidos. A pressdo diastdlica final do ventri-
culoesquerdo e aamplitude da onda A correlacionam-se po-
sitivamente com o peso nos obesos. A disfung¢do diastolica
ocorre independentemente do desenvolvimento de hiper-
tenséo e hipertrofia ventricular esquerda, podendo anteci-
par alteracBes da contratilidade *®.

A influéncia do sobrepeso na fungdo cardiaca tam-
bém pode ser avaliada nos individuos submetidos a cirur-
giabariatrica. A perda de peso nestes pacientes acarreta di-
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minuicéo do volume sangiiineo total, débito cardiaco e do
volume ventricular esquerdo®. H& também diminuicédo da
massa ventricular e melhora da fungéo ventricular tanto sis-
tolicacomo diastdlica.

Concluindo, estudos anatomopatoldgicos, hemodina-
micos, ecocardiograficos e de bidpsiaendomiocérdica, além
de acompanhamento apds cirurgia bariatrica, permitem ca-
racterizar a cardiomiopatia da obesidade como sendo uma
entidade clinicadistinta.

V - Apneéia Obstrutiva do Sono, Obesidade e Doencas
Cardiovasculares

Geraldo Lorenzi Filho

Instituto do Coracgdo do Hospital das Clinicas - FMUSP

A sindrome da apnéia obstrutiva do sono é caracteri-
zada por paradas respiratdrias recorrentes durante o sono
em decorréncia da obstrucao das vias aéreas superiores. A
obstrucdo das vias aéreas superiores ocorre cComo conse-
gliéncia do relaxamento natural da musculatura durante o
sono. O evento respiratdrio s6 termina com micro-despertar,
que restabelece a paténcia da via aérea colapsada, permitin-
do destaformaque o individuo volte arespirar. Esses even-
tos respiratdrios ocorrem indmeras vezes ao longo da noite,
causando um sono fragmentado, ndo reparador, com con-
seqliente sonoléncia diurna. Os individuos com sindrome
da apnéia obstrutiva do sono, tipicamente, roncam alto e
paradas respiratdrias durante a noite que terminam com um
grande ronco podem ser observadas pelos familiares %,

A asfixiarecorrente durante a noite seguida de micro-
despertares pode ter graves consequiéncias sobre o siste-
ma cardiovascular. Os pacientes com sindrome da apnéia
obstrutiva do sono apresentam tipicamente ativacédo do sis-
tema nervoso autdnomo simpatico, ndo s6 durante a noite,
mas também, durante o dia. A sindrome da apnéia obstrutiva
do sono é reconhecida como um fator de risco independente
paraadeterminacéo de hipertenséo arterial sistémica®. Exis-
tem evidéncias de que a sindrome da apnéia obstrutiva do
sono é fator de risco para outras doencas, tais como doenga
coronarianaisquémica e acidente vascular cerebral.

O padrdo ouro para o diagnostico da sindrome da ap-
néia obstrutiva do sono é a polissonografia noturna, com a
monitorizagao continua durante o sono de varios canais,
incluindo EEG, movimentos respiratdrios e saturagéo arteri-
al de oxigénio *. O tratamento mais aceito paraasindrome
daapnéia obstrutiva do sono € a aplicagdo noturna de mas-
cara nasal conectada a gerador de fluxo continuo de ar, deno-
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minado CPAP (continuous positive airway pressure). A
pressdo gerada mantém a paténcia das vias aéreas duran-
te 0 sono, e nagrande maioria dos casos, abole por comple-
to os distdrbios respiratérios noturnos. Das cirurgias nas
vias aéreas superiores, a mais conhecida € a uvalopala-
tofaringoplastia, popular na década de 80, que mostrou
uma efetividade baixa, com resultados satisfatdrios em
50% dos casos. Existem cirurgias realizadas no palato
(lazer e radiofreqiiéncia) que sdo efetivas para a reducéo
de ronco, porém os efeitos sobre a sindrome da apnéia
obstrutiva do sono permanecem mal estudados. Préteses
dentarias com o avan¢o mandibular podem ser tentadas
nos casos de apnéias leves.

E importante destacar que apesar de pouco reconheci-
da, asindrome da apnéia obstrutiva do sono é freqliente na
populacdo em geral. A prevaléncia da sindrome da apnéia
obstrutiva do sono foi estimada, numa populacéo de adultos
jovens de trabalhadores norte-americanos, em 2 a 4% %,
Essa prevaléncia é provavelmente muito mais alta entre 0s
individuos obesos e hipertensos, visto que a obesidade é o
fator de risco mais importante para a presenca de sindrome
da apnéia obstrutiva do sono e a hipertensdo é uma de suas
conseqiiéncias *4°, Entre os portadores de sindrome da
apnéia obstrutiva do sono j& diagnosticada, cerca de 70%
s&0 obesos. E também comum a observacéo clinicade que o
tratamento da sindrome da apnéia obstrutiva do sono em
individuos obesos provoca um grande impacto na qualida-
de de vida e muito desses passam a aderir melhor a progra-
mas de controle de peso, com resultante perda de peso mais
rapida. O controle da hipertensdo arterial sistémica é, em
geral, mais facil apos o inicio do tratamento da sindrome da
apnéia obstrutiva do sono.



V1 - Tra amen o Farmacolégico do Obeso
Aspectos Relacionados ao Cardiologista

Alfredo Halpern, Marcio Mancini, Max Grinberg, Adriano Segal

Disciplinas de Endocrinologia, Psiquiatria e Instituto do Coragéo
Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo

Sendo a obesidade uma condicdo de risco paraasalde
e, em particular, um fator importante de causa e agravamento
de doencas cardiovasculares, seu tratamento faz-se absolu-
tamente necessério.

Se o tratamento convencional (adequag&o alimentar e
incentivo a atividade fisica) falha, o uso de outras solu-
¢des, como medicamentos ou eventualmente cirurgia
bariatrica torna-se obrigatorio.

No concernente aos fa&rmacos, 0s aspectos mais im-
portantes sdo: 1) quando usar medicamentos; 2) tipos de
medicamentos; 3) tempo de utilizacéo; 4) objetivo terapéuti-
coe5) condigdes inerentes a cardiologia.

1) Quando usar medicamentos - Como regra pratica,
devem receber medicamentos antiobesidade os individuos
com indice de massa corporea > 30kg/m?ou com indice de
massa corpdrea entre 25 e 30kg/m?2 na presenca de co-
morbidades passiveis de serem tratadas ou atenuadas com
aperda de peso e nos quais o tratamento tradicional nao le-
vou a bons resultados 54,

2) Tipos de medicamentos - Os medicamentos, doses
minimas e maximas, mecanismo de a¢ao, efeitos colaterais e
contra-indicages estdo apresentados na tabela I.

3) Duragéo do tratamento - Sendo a obesidade uma
doencacronica, pressupdem-se ser seu tratamento crénico
também. Isto inclui 0 uso de medicamentos antiobesidade.
E possivel que alguns individuos possam deixar de usar
estes fArmacos e manter 0 novo peso, mas se isto ndo for
possivel - e com esmagadora freqliénciando o € - o tratamen-
to deve ser feito por toda a vida.

4) Objetivo terapéutico - O objetivo do tratamento do
obeso é leva-lo ao que se chama salide metabdlica, cardio-
vascular e respiratoria.

Em outras palavras, deve-se almejar chegar aum peso
em que as condicdes associadas a obesidade: hiperglice-
mia, dislipidemia, hipertensdo arterial, insuficiéncia cardiaca,
apnéia do sono, etc, estejam ausentes ou atenuadas. Tendo
em vista este propdsito, é unanime a opinido dos especialis-
tas e da literaturamédica que uma perda de 5% a 10% do pe-
so corpéreo é freqlientemente suficiente para ser atingido

este objetivo. N&o é portanto necessario que se atinja o cha-
mado “peso ideal”, que muitas vezes € inatingivel 541,

5) Condicdes inerentes acardiologia- Como jdampla-
mente aceito, obesidade é fator muito importante de risco e
agravo de doenca cardiovascular e, portanto, o seu comba-
te deve constar de primeira linha de atuacdo no paciente
que procura o cardiologista. Aqui estdo incluidos entdo o
uso de farmacos contra a obesidade.

A opcdo por um ou outro medicamento depende de
cada paciente: doenca de base, grau de obesidade, morbida-
des e medicamentos associados, habito alimentar, etc.

Comoregrageral, o orlistat ***, que atuadiminuindo a
absorcéo de gorduras no intestino, € uma boa e segura op-
¢do em pacientes com cardiopatia, porque ndo tem efeito
sistémico, € efetivo para se conseguir perda de peso e pare-
ce ter efeito de diminuir o colesterol em parte independente
da perda de peso.

Por outro lado, por vezes o orlistat pode ndo ser a solu-
¢do - oundo seraUnicasolugdo - para pacientes obesos, quer
devido ao habito alimentar do paciente (ex: paciente com
compulsdo alimentar), quer por um grau excessivo de obesi-
dade que por vezes necessita a adi¢do de outros fArmacos.

Nestes casos, pode-se impor 0 uso de medicamentos
gue atuam no balan¢o energético (em particular diminuin-
do aingestdo caldrica). Dentre estes, aprimeiraescolha é a
sibutramina *, que atua diminuindo a ingestdo alimentar e
gue aumenta também a queima caldrica. A sibutramina é
uma medicacdo cujos estudos clinicos evidenciam bom
perfil de seguranca e seus efeitos colaterais sdo em geral
discretos 414548,

Do ponto de vista cardiovascular, a sibutraminatende
acausar discreto aumento de freqtiéncia cardiaca (emtorno
de 5bpm) e uma discreta elevacdo na pressdo arterial (3 a
4mmHg). A perdade peso por elainduzida, no entanto, leva
em geral auma diminuigdo dos niveis pressoricos.

Os outros anorexiantes (anfepramona, femproporex e
mazindol) “*#” sdo medicamentos que ainda podem ser utili-
zados ou quando ndo ha bons resultados com a sibutramina
oudevido a condiges econdmicas, visto serem bem menos
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Tabela I - Drogas anti-obesidade: dosagem, mecanismo e sitio de acéo e efeitos colaterais mais frequientes

Categoria Principio Dosagem Mecanismo e sitio de acdo Efeitos colaterais Contra indicagdes
ativo diaria mais freqiientes
Redutor da ingestéo. Anfepramona  40-150mg Inibe a recaptacéo e aumenta a Agitacéo, irritabilidade, Hipertensdo grave ndo

Derivado fenetilaminico
simpatomimético (anorexiante)

liberagéo de noradrenalina
(hipotalamo)

insbnia, boca seca, tontura,
palpitagdes, diminuicéo da libido

controlada, insuficiéncia
cardiaca ou coronariana

Redutor da ingestéo.
Derivado fenetilaminico
simpatomimético (anorexiante)

Femproporex 20 - 50mg

de nutrientes (mal absortivo)

Efeito direto da droga ou de
seus metabélicos (hipotalamo)

Redutor da ingestéo. Mazindol 1-3mg Inibe a recaptacéo da
Derivado triciclo noradrenalina e dopamina
simpatomimétrico (anorexiante) (hipotalamo e sistema limbico)
Redutor da ingestéo. Sibutramina ~ 10-20mg Inibe a recaptagdo de
Derivado dimetilaminico noradrenalina e serotonina
simpatomimétrico e (hipotalamo)
serotoninérgico (sacietdgeno)

Redutor da absorgéo Orlistat 360mg Bloqueio do sitio de

ligagéo das lipases (duodeno) — aumento do nimero de evacuagoes,

graves, doenca psiquiétrica,
glaucoma, uso de IMAO

Efeitos colaterais semelhantes
aos da Anfepramona
(intensidade menor)

Hipertenséo grave néo
controlada, insuficiéncia
cardiaca ou coronariana graves,
doenca psiquiétrica, glaucoma,
uso de IMAO

Efeitos colaterais semelhantes
ao da anfepramona;
sensacdo de panico

Hipertenséo grave néo
cardiaca ou coronariana graves,
doenga psiquiatrica,
glaucoma, uso de IMAO

Cefaléia, boca seca,
insbnia, tontura,
constipacéo intestinal

Hipertensdo moderada ou grave ndo
controlada, insuficiéncia cardiaca
Ou coronariana graves,
doenga psiquiétrica,
glaucoma, uso de IMAO

Diminuicéo da consisténcia das fezes, Doengas graves do
sistema gastrintestinal
fezes oleosas, urgéncia e

incontinéncia fecal (rara)

custosos. Devem ser administrados com muito cuidado em
pacientes cardiacos, pois atuam estimulando as vias cate-
colaminérgicas.

Os medicamentos fenilpropanolamina e efedrina ¢,
que eram utilizados como termogénicos, devem ser elimina-
dos pelo risco de causarem acidente vascular cerebral
hemorragico.

Alguns antidepressivos inibidores de captacdo de
serotonina (fluoxetina, sertralina) podem eventualmente ser uti-
lizados quando h& presenca de bulimia ou de depressdo *4°<,
Mais informac8es encontram-se disponiveis na internet no
endereco: www.obeso.org.br
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Concluindo, a obesidade, sendo condicao certamente
agravante de doencas cardiovasculares, deve ser tratada
pelo cardiologista com amesma seriedade com que sdo tra-
tadas a hipertensdo arterial, a hipercolesterolemia, o taba-
gismo, etc.

A orientagdo nutricional e o incentivo aatividade fisica
s8o os pilares do tratamento do paciente obeso. Muitas ve-
zes, no entanto, por diversos motivos, é necessaria a adicao
de medicamentos antiobesidade. Temos atualmente no mer-
cado remédios eficazes que podem e devem ser administra-
dos, desde que criteriosamente.



VIl - Tra amen o Cirdrgico da Obesidade - Aspec 0s
Cardiovasculares

Artur Garrido, Fabio Fernandes

Disciplina de Cirurgia do Aparelho Digestivo e Instituto do Coracéo
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da USP

1) Indicagdes - Pacientes com indice de massa corpo-
rea>40kg/m?ou > 35kg/m? com co-morbidades, refratarios
ao tratamento convencional (dieta, atividade fisica e farma-
coterapia) 15,

Co-morbidades que devem ser consideradas na indi-
cacao cirurgica®®: artropatia mecénica; diabetes mellitus in-
sulino resistente; hipertensao arterial sistémica; dislipide-
mia; doenca arterial coronariana; obstrucéo linfatica ou ve-
nosa de membros inferiores; apnéia do sono; hipertensdo
pulmonar; cardiomiopatia da obesidade *.

2) Contra-indicagGes > - Doencas psiquiatricas; abu-
so substancias ativas; ndo aderénciaa tratamentos prévios;
idade > 50 anos e cirurgias abdominais prévias ndo devem
ser consideradas contra indicag8es absolutas.

3) Tipos de cirurgia % - Existem dois tipos princi-
pais de operagdes utilizados hoje: A) operacgdes restriti-
vas: elas reduzem a capacidade de armazenamento do es-
tbmago em cerca de 20ml e restringem a saida desta pe-
quena camara pela aplicacdo de um anel anelstico;
gastroplastia vertical com bandagem (fig. 1). Pode ser
feita por laparatomia convencional ou por laparoscopia;
bandagem géstrica ajustavel (fig. 2). Realizada através de
laparoscopia.

As operagdes exclusivamente restritivas tem efeito
menos intenso sobre a redugdo ponderal. Resultam em mé-
dias de perda de 40 a 50% do excesso de peso a longo prazo,
mas falham em muitos casos de pacientes que gostam de
doces; B) Operacg6es que associam restricdo gastrica
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Fig. 1 - Gastroplastia vertical com bandagem;

Fig. 2 - Cirurgia de bandagem gastrica ajustavel.
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Fig. 3- Cirurgiade restricdo gastrica com desvio gastrointestinal de transito alimentar.

10.

11.

12.

13.

14.
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com desvio gastrointestinal do transito alimentar (fig. 3)
Podem ser executadas por via convencional ou laparos-
copica. Sdo mais eficientes quanto as perdas ponderais a
longo prazo: diminuicdes médias de 60 a 80% do excesso de
peso. Raramente falham, mesmo em apreciadores de doces,
porque provocam sintomas do tipo dumping.

4) Complicagdes cirargicas - As mais comuns sdo
incisionais, como seromas, abcessos e hérnias (10 a 20%).
Complicag®es graves ocorrem em cerca de 3% dos casos,
no pds operatdrio imediato: broncopneumonias, embolia
pulmonar; deiscéncia de pontos gastrointestinais (obrigan-
do as vezes areoperagdes). Mortalidade: 1%.

5) Objetivos terapéuticos e resultados %5 Perdade
50 a 60% do excesso de peso, pelo menos; diminuic¢do do
indice de massa corpérea de cerca de 10kg/m2, pelo menos;
controle dos niveis glicmicos conseguido em 90% dos pa-
cientes diabéticos; controle da hipertensdo conseguido em
2/3 dos casos; aumento de lipoproteinas de alta densidade
(HDL) ediminuicdo do colesterol; diminuigdo do nivel de tri-
glicérides; desaparecimento da apnéia do sono; reducédo da
massa ventricular esquerda e melhora da funcéo sistélicae
diastdlica; controle dos sintomas (dispnéia e dor toracica) e
aumento da atividade fisica; alivio dos sintomas das
artropatias.
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