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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associação Médica Brasileira e Conselho Federal
de Medicina, tem por objetivo conciliar informações da área médica a fim de padronizar

condutas que auxiliem o raciocínio e a tomada de decisão do médico. As informações contidas
neste projeto devem ser submetidas à avaliação e à crítica do médico, responsável pela conduta

a ser seguida, frente à realidade e ao estado clínico de cada paciente.
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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:
Revisão bibliográfica de artigos, seguida de avaliação crítica de seu
conteúdo.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C: Relatos de casos (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos,

estudos fisiológicos ou modelos animais.

OBJETIVO:
Descrever as causas relacionadas à obesidade, buscando fornecer
elementos para cuidados preventivos.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.
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INTRODUÇÃO

Durante a consulta de um paciente que apresente sobrepeso
ou obesidade é fundamental a avaliação das causas que levaram ao
excesso de peso, bem como a investigação de possíveis morbidades
associadas.

A etiologia da obesidade é complexa, multifatorial, resultando
da interação de genes, ambiente, estilos de vida e fatores emocio-
nais. Há um aumento significativo da prevalência da obesidade
em diversas populações do mundo, incluindo o Brasil. Há três
componentes primários no sistema neuroendócrino envolvidos com
a obesidade. O sistema aferente, que envolve a leptina e outros
sinais de saciedade e de apetite de curto prazo. A unidade de
processamento do sistema nervoso central; e o sistema eferente,
um complexo de apetite saciedade efetores autonômicos,
termogênicos que leva ao estoque energético.

O balanço energético pode ser alterado por aumento do con-
sumo calórico, pela diminuição do gasto energético, ou por
ambos1(D). O aumento do consumo calórico pode ser avaliado
por meio do hábito alimentar usando diários alimentares ou listas
de checagem de alimentos, mas a interpretação das informações
precisa ser cuidadosamente analisada devido a uma subestimação
regular2(C). O gasto energético diário é determinado pela taxa
metabólica basal (60% a 70%), pelo efeito térmico dos alimentos
(10%) e pelo gasto de energia com atividade física. Atividade
física é o mais importante componente variável, representando
cerca de 20% a 30 % do gasto energético total em adultos3(D).

O ambiente moderno é um potente estímulo para a obesi-
dade. A diminuição dos níveis de atividade física4(A) e o aumen-
to da ingestão calórica são fatores determinantes ambientais mais
fortes.

Obesidade é uma das manifestações descritas em 24 desor-
dens mendelianas, como, por exemplo, a Síndrome de Prader-
Willi; seis tipos de desordens monogênicas não-mendelianas,
todas causando obesidade precocemente na infância, têm sido
recentemente descritas5(D).
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Gêmeos que foram criados em ambientes
distintos puderam ser comparados com seus pais
biológicos e com seus pais adotivos. Nessa
condição, houve associação positiva entre o
índice de massa corpórea dos adotados com o
índice de seus pais biológicos, e não com seus
pais adotivos, para qualquer classificação de
massa corpórea, inclusive a obesidade, sugerindo
que a genética é a influência determinante6(B).
Em gêmeos mono e dizigóticos estudados aos
7 anos de idade, fatores genéticos desem-
penharam papel decisivo na origem da obesi-
dade, diferentemente da nutrição intra-útero e
das influências ambientais alimentares7(B).

É altamente provável herança poligênica
como determinante da obesidade, o risco de
obesidade quando nenhum dos pais é obeso é de
9%, enquanto que quando um dos genitores é
obeso sobe a 50%, atingindo 80% quando am-
bos são obesos. Os padrões alimentares de
gêmeos com mais de 50 anos de idade também
se devem em parte à influência genética, que
justifica entre 15% e 40% da variação desses
padrões8(B). O fato de termos forte influência
genética na obesidade não indica que a mesma
seja inevitável e todos os esforços devem ser
postos em prática para tentarmos adequar o peso
dessas crianças e realizarmos, assim, um impor-
tante trabalho preventivo, numa condição liga-
da a tantos efeitos deletérios a curto, médio e
longo prazos.

Clinicamente, é possível identificar alguns
fatores indicadores de influências genéticas na
obesidade, como, por exemplo, a presença de
pronunciada obesidade na infância ou adoles-
cência. Há, ainda, maior associação de risco
de desenvolvimento de obesidade com  histó-
ria familiar de obesidade mórbida, índice de
massa corpórea maior ou igual a 40, que com

níveis mais moderados de obesidade, índice de
massa corpórea menor que 40.

A obesidade não é classificada como um
transtorno psiquiátrico. Apesar da obviedade da
afirmação, ela se faz necessária, dado que a obe-
sidade foi, por muito tempo, compreendida
como uma manifestação somática de um
conflito psicológico subjacente. Esta visão é
ainda hoje, lamentavelmente, compartilhada
tanto pela população leiga como por uma boa
parte dos profissionais de saúde. Estudos sobre
preconceito com relação à obesidade na infân-
cia demonstraram que essas crianças são dese-
nhadas como preguiçosas, sujas, burras, feias,
trapaceiras e mentirosas9(C). Sintomas
de estresse, tais como ansiedade, depressão,
nervosismo, e o hábito de se alimentar quando
problemas emocionais estão presentes, são
comuns em pacientes com sobrepeso ou obesi-
dade, sugerindo uma relação entre estresse e
obesidade10(B). O estresse pode ser uma conse-
qüência da obesidade devido a fatores sociais,
à discriminação11(B) e, alternativamente, pode
ser a causa da obesidade12(B). É descrita hipera-
tividade do eixo hipotálamo-hipófise-
adrenal13(B) e seu progressivo desequilíbrio está
associado a maior acúmulo de gordura
visceral14(D).

Vários medicamentos podem ter um efeito
adverso no peso corporal por influenciarem,
tanto a ingesta alimentar15(D), quanto o gasto
calórico/energético. Nestes casos, medicamentos
alternativos com menos impacto no ganho de
peso devem ser considerados.

Alguns destes medicamentos são:

• Benzodiazepínicos – Ex: diazepam,
alprazolam e flurazepam;
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• Corticosteróides;
• Antipsicóticos – Ex: clorpromazina;
• Antidepressivos tricíclicos – Ex: amitri-

ptilina, imipramina;
• Anti-epiléticos – Ex: valproato de sódio;
• Sulfoniluréias – Ex: glipizida, tolbutamida,

clorpropamida;
• Insulina.

A maior taxa de obesidade ocorre em popu-
lações com maior grau de pobreza e menor
nível educacional16(A). Esta associação pode ser
explicada pela maior palatabilidade e pelo baixo
custo de alimentos de grande densidade
energética como açúcar e gorduras17(D).

Os efeitos da oscilação de peso na saúde a
longo prazo são duvidosos, mas há associações
entre o número de tentativas falhas de perda de
peso e o peso corporal atual, assim como os
riscos para a saúde cardiovascular18(B), doen-
ças crônicas e câncer19(B).

Várias fases da vida, como a infância preco-
ce e adolescência, podem influenciar o ganho
de peso, como a fase intra-uterina, peso de nasci-
mento, amamentação, fase de rebote do peso,
no período de aumento do peso que ocorre
entre os 5 e 7 anos, e a fase puberal20(B).

Existem indícios de que a cada parto suces-
sivo há um aumento de cerca de 1 kg acima do
peso normalmente adquirido com o aumento da
idade21(D). Ganho de peso excessivo durante a

gestação22(B) e falta de perda de peso após o
parto são importantes preditores de obesidade a
longo prazo23(A).

O maior ganho de peso após a menopausa
está relacionado à idade e ao estilo de vida.
Em relação à terapia de reposição hormonal,
vários estudos têm demonstrado  que, quando
comparado ao placebo, ela não afeta o peso
corporal24(A), e pode até reduzir a gordura
central25(A).

Estudo sobre tabagismo e ganho de peso
demonstrou que, em média, os indivíduos que
abandonam o tabagismo ganham 5 a 6 kg. O
ganho de peso pode ser moderado pela terapia
com bupropiona, em alguns pacientes26(A). O
abandono do tabagismo e a perda de peso po-
dem ser mais efetivamente alcançados se pro-
gramas visando estes dois objetivos forem ofe-
recidos concomitantemente27 (A).

O casamento pode influenciar o ganho de
peso, principalmente em mulheres28(D). As
razões podem ser a redução no gasto energético
e um aumento na ingesta calórica por altera-
ções nos hábitos sociais.

Parada na prática de esportes e a dimi-
nuição no gasto energético diário são meca-
nismos para ganho de peso29(C). Férias usual-
mente significam uma interrupção na rotina
diária normal levando, muitas vezes, ao ganho
de peso.
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