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0s andncios publicados nesta revista sdo
de inteira responsabilidade dos anunciantes.
Ndo nos responsabilizamos pelo contetido comer-
cial. Os artigos publicados na revista Evidéncias
em Obesidade refletem a opinido dos autores,
ndo necessariamente a da Abeso.

Grandes mudancas
para um novo ano

CHEGAMOS AO FINAL DE MAIS UM ANO, um ano intenso, cheio
de realizagdes, a comecar pelas mudancas na Comunicagido da
Abeso, que envolvem esta revista que vocé tem em maos. Uma
publicacdo mais moderna, que valoriza tanto o contetido jorna-
listico quanto o cientifico. Também reformulamos o nosso site,
tornando-o mais dindmico. Fortalecemos ainda nossa presenca
nas redes sociais, com a criacdo de uma pagina no Facebook,
que hoje conta com mais de 25 mil fas. O nosso Twitter também
cresceu e hoje contamos com mais de 2.200 seguidores que nos
acompanham no dia a dia da entidade.

Este ano, n6s nos mobilizamos pelo dia 11 de outubro, Dia Na-
cional de Prevenc¢ao da Obesidade, mesmo sem apoio das entida-
des governamentais, como o Ministério da Sadde, Secretarias de
Saude com videos e informagdes nas redes sociais, imprensa e site.
E inadmissivel o governo nio atentar para uma data importante
como esta, frente a um problema que ja atinge mais da metade da
populagdo. O préprio MS divulgou, em meados deste ano, os da-
dos do Vigitel que mostram que 51% da populagdo esta acima do
peso. Parece que o governo esta ocupado demais em trazer médi-
cos generalistas de Cuba, que ndo estdo a par desta questdo, por
viverem uma realidade diferente da nossa. Precisamos de menos
propaganda do programa “Mais Médicos” e mais investimento em
campanhas de esclarecimento e educagido em satde.

Ter a obesidade reconhecida como doenca, no Brasil, também
pelo governo, amplia o acesso a atendimento ao obeso em todos
0s seus aspectos. Mais acesso, mais saude.

Na area de atualizacdo, a maior realizacdo do ano foi o Con-
gresso da Abeso, em Curitiba. Um sucesso de publico e de progra-
macao cientifica, tendo sido destaque na midia local e nacional.
Também participamos de audiéncias publicas e seminarios na
Camara Federal, envolvendo
principalmente a suspensio
dos medicamentos anorexi-
genos pela Anvisa e o cresci-

OSMAR BUSTOS

mento da Obesidade Infantil.
Questdes que continuam em
pauta para o préximo ano.
Este foi um grande ano e
devemos este sucesso a nossa
diretoria sempre empenhada
em levar o melhor aos nossos

associados. E a vocé que sem-
pre nos apoia nesta caminhada.

Boas festas! E um 2014
cheio de saude!

Mario K. Carra

Presidente da Abeso
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Fim de ano e
a luta continual!

TERMINAMOS MAIS UM ANO, mas com sensag¢do de missdo
cumprida. A luta da Abeso por um tratamento justo aos obe-
sos continua! O projeto de lei 2.431/11 do Deputado Felipe
Bornier, que visa autorizar a producao, comercializacdo e con-
sumo de anorexigenos mediante receita médica, seguira para
analise no Senado. Faz dois anos que estamos sem ferramen-
tas importantes para o tratamento da obesidade por decisdo
arbitraria da Anvisa. Por outro lado, a Sibutramina continuou
no mercado nacional, mesmo que retirada em outros paises.
Segundo Walmir Coutinho, no artigo de opinido, a Anvisa, no
caso da sibutramina, demonstrou maturidade regulatdria ao
manter o medicamento no Brasil.

Nesta edicdo, temos muitos artigos interessantes. Patricia
Cruz faz uma analise sobre a dieta proposta por Pierre Dukan que
virou febre em nosso meio. Luciano Giacaglia comenta, em seu
artigo sobre tratamento do diabético obeso, as diversas opg¢oes
disponiveis e também perspectivas terapéuticas que podem ser
muito atraentes no contexto do individuo com excesso de peso.
Teremos também o artigo de Simone Van de Sande Lee, que de
forma bastante didatica, explica a integracdo entre os sinalizado-
res de energia periféricos com o hipotalamo, que acaba sofren-
do lesdo neuronal diante de dietas ricas em gordura. Cristiano
Barcellos e José Antonio Marcondes escreveram nosso artigo
de capa sobre a relacdo da sindrome dos ovarios policisticos e
obesidade. Nesse artigo, sdo discutidos critérios diagnésticos da
sindrome, bem como sua relagdo com alteracdes metabdlicas e
como deve ser baseado o tratamento na mulher obesa.

E eu ndo poderia deixar
de destacar que comple-
tamos um ano da revista
Evidéncias em Obesidade -
que tem sido bastante elogia-
da pelos colegas. Agradeco a
jornalista Luciana Oncken e
ao editor de arte Leonardo
Fial que tornaram a revista
bonita e com leitura agrada-
vel. Muito obrigada a cada
um dos autores que contri-
buiram nessas seis edicoes
com conteudo de alto nivel,
enriquecendo cada vez mais

Cintia Cercato
Editora Cientifica

nosso conhecimento!
Feliz 2014 a todos!

Evidéncias em Obesidade

OSMAR BUSTOS



Camara debate Obesidade Infantil
com participacao da Abeso

0 que pode ser feito para barrar o crescimento da Obesidade Infantil?

A Abeso participou, em Brasilia, no
dia 22 de outubro, do Seminario de
Obesidade Infantil, realizado pela
Comissao de Seguridade Social e
Familia (CSSF) da Camara Federal.
0 convite para a participagao veio
do deputado Alexandre Roso.

Uma das propostas do deputa-
do é criar a Semana de Mobiliza-
¢ao Nacional contra a Obesidade
Infantil. Ele lembrou que existe
um grande namero de projetos
de lei na Camara: de 39 projetos,
15 tratam especificamente de es-
pacos apropriados para receber
pessoas obesas (como reservar
assentos para obesos em 6nibus e
avioes) e 30% trabalham na ques-
tdo da educagao como auxilio no
combate a obesidade, enfatizando
a necessidade de investimento em
politicas pablicas que auxiliem na
prevencao da doenca, principal-
mente aquelas de incentivo a pra-
tica de atividades fisicas. “Faltam
acoes para a prevencgao”.

Roso chamou atencao para o
atual quadro de obesidade infan-
til, que muitas vezes ndo é visto
como um problema de sadide, mas
apenas uma desordem estética.
Para ele, além do bullying e dis-
criminagao que muitas criangas
acima do peso sofrem, o desen-
volvimento de diversos proble-
mas de saide como hipertensao
arterial, diabetes ou problemas
ortopédicos, por exemplo, sdo
bastante preocupantes, desta-
cando-se a importancia dos pais

A endocrinologista Maria Edna de Melo representou a Abeso

se atentarem para isso e buscar
um tratamento para seus filhos.
Além disso, discutiu o fato de a
obesidade ter causas multifato-
riais (nutricionais, psicoldgicas,
médicas, genéticas, hormonais,
ambientais, etc), o que dificulta o
seu tratamento. No caso de crian-
¢as, essa situacao é ainda pior, ja
que, de uma forma geral, nao po-
dem ser submetidas ao tratamen-
to com terapia medicamentosa ou
a cirurgia bariatrica.

Pela Abeso, a diretora Maria
Edna de Melo chamou atencao
para que o diagndstico de sobre-
peso e obesidade em criangas seja
realizado com base nas curvas
de crescimento da OMS, uma vez
que o diagnodstico por meio ape-
nas do IMC, com a classificacao de
adultos, é totalmente equivocado.
Além de defender a importancia

da atividade fisica no tratamento
da obesidade.

De uma forma geral, todos os
especialistas apontaram a mudan-
ca de habitos (ndo sé da crianca,
mas de toda a familia) como a
principal maneira de combater a
doenca, especialmente entre as
criancas. “Hoje existe um desesti-
mulo a pratica de atividade fisica.
As criancas sao estimuladas a ficar
no computador, no videogame ou
no celular”, observou Maria Edna.
Segundo ela, a modificacao desse
comportamento €é fundamental.
“Mas é preciso entender que essa
mudanca envolve toda a familia.
Envolve também a escola e todo
ambiente no qual a crianga transi-
ta”, acrescentou.

Com informacgoes da
Agéncia Camara

CAMARA DOS DEPUTADOS

GABRIELA KOROSSY



Sibutramina:

manutencao, pela Anvisa,
demonstra autonomia e
maturidade regulatoria

sibutramina chegou ao mercado,
em 1998, cercada de grande expec-
tativa. Acabava de ser suspensa
a comercializacao da fenflurami-
na, por razoes de seguranca, € nao restavam
opcoes no mercado brasileiro além dos
antigos anorexigenos.
0s dados de eficacia e seguranga eram con-
sistentes e animadores. A tolerabilidade tam-
bém era boa e logo o produto consolidou-se
como op¢ao importante no tratamento farma-
coldgico da obesidade. Poucos anos se passa-
ram e alguns casos de dbito na Italia levanta-
ram suspeita sobre sua seguranca. A analise
dos casos, no entanto, praticamente eximia
a sibutramina de qualquer contribuicao para
os desfechos. A agéncia regulatéria europeia,
que aquela altura ainda se chamava EMA,
convocou a empresa responsavel pelo medi-
camento, a Knoll, solicitando um estudo de
seguranca cardiovascular.

ARQUIVO PESSOAL

Walmir Coutinho

Professor Titular de
Endocrinologia da PUC-Rio
Presidente-Eleito da
Associacao Internacional
para o Estudo da Obesidade
Chefe do Grupo de Obesidade
e Transtornos Alimentares

do IEDE

Assim nasceu o SCOUT, que recrutaria seu primeiro pa-
ciente no ano de 2002. Como sempre acontece com 0s es-
tudos de desfechos cardiovasculares, o SCOUT foi conduzido
por um comité diretor e teve sua seguranc¢a monitorada pe-
riodicamente por um comité de seguran¢a, com acesso nao
cego aos dados de randomizagao. Ja perto do final do estudo
este comité de seguranca emitiu um alerta sobre um aumen-
to de desfechos cardiovasculares no braco da sibutramina.

Era um aumento de 16% no risco relativo e de 1,4% no risco

Evidéncias em Obesidade



absoluto de desfechos. Nao houve qualquer sinal de
aumento de risco de mortalidade.

Os dados sinalizavam um risco real, mas que pa-
recia menor que de outros medicamentos largamen-
te utilizados, como o diclofenaco e os suplementos de
calcio. Um risco que pode ser anulado pela propria
perda de peso, desde que o prescritor nido va insistir
com a sibutramina por longo prazo em um paciente
que ndo responda a ela.

A agéncia regulatdria europeia, em decisdo apres-
sada, decidiu pela retirada da sibutramina do merca-
do. O FDA optou por aguardar novas analises. Varios
meses depois, foi convocado um comité consultor que,
depois de avaliacdo mais cuidadosa das evidéncias
apresentadas, votou empatado pela manutencdo ou
retirada da sibutramina. A agéncia decidiu entao soli-
citar ao Laboratério Abbott que retirasse seu produto
do mercado norte-americano.

No Brasil, a patente ja havia expirado fazia alguns
anos e, com a expansao do acesso, a sibutramina logo
tornou-se o principal produto anti-obesidade em pres-
cricdes e vendas. Em nenhum outro pais do mundo
usava-se tanto a sibutramina no tratamento dos obe-
sos. A responsabilidade envolvida na decisdo regula-
toria era maior.

Diversas reunides foram promovidas pela Anvisa
para se debater a questdo. As sociedades de obesida-
de e endocrinologia sempre estiveram favoraveis a um
maior grau de controle para evitar abusos, mas nunca
questionaram a necessidade de manter-se a sibutra-
mina disponivel no mercado brasileiro.

Diversas reunioes foram promovidas
pela Anvisa para se debater a
questdo. As sociedades de obesidade
e endocrinologia sempre estiveram
favordveis a um maior grau de
controle para evitar abusos, mas
nunca questionaram a necessidade
de manter-se a sibutramina
disponivel no mercado brasileiro.
Finalmente decidiu-se por sua
manuten¢do, mediante medidas
mais rigorosas de controle, que
envolviam o receitudrio B2 e um
termo de responsabilidade a ser
assinado por médico e paciente

Finalmente decidiu-se por sua manutenc¢do, me-
diante medidas mais rigorosas de controle, que envol-
viam o receituario B2 e um termo de responsabilidade
a ser assinado por médico e paciente.

0 seguimento de longo prazo de farmacovigilancia
nao detectou sinais de exposicdo a risco e, em reunido
recente de sua Diretoria, a Anvisa anunciou a decisao
de manter no mercado a sibutramina.

Cada brasileiro portador de obesidade que se
beneficia hoje de seu uso criterioso deve seus bons
resultados em grande parte a atuacao proativa das
sociedades cientificas e ao trabalho paciente e crite-
rioso da Anvisa, que demonstrou em todo este epi-
sodio ter atingido um nivel elevado de autonomia e
maturidade regulatéria.



Dieta Dukan:

Nutricionista membro do
departamento de Nutri¢ao
da ABESO. Mestre em Saiide
Plblica pela Faculdade de
Satde Piblica da USP.
Especialista em nutri¢ao
em pediatria pela Faculdade
de Medicina da USP

ARQUIVO PESSOAL

entre as ferramentas utilizadas para o tratamento e controle da obe-

sidade estao as dietas. Diretrizes nacionais e internacionais recomen-

dam, parareducdo de peso, dietas com controle de calorias, baixo teor
de gordura saturada, ricas em fibras e carboidratos complexos. Entretanto, die-
tas com baixo consumo de carboidratos e ricas em gorduras e proteinas torna-
ram-se populares para gerenciamento de peso, desafiando as recomendagdes.

Dieta Dukan

Criada pelo médico francés Pierre Dukan em 2000, é composta por 4
fases bem estruturadas e rigidas no que diz respeito aos alimentos permi-
tidos e proibidos’.
12fase (Ataque): proteinas puras, em que é permitida, ao longo do dia,
apenas alimentos fontes de proteina.

22 fase (Cruzeiro): alterna-se com a fase de Ataque. Além das proteinas, é
permitido consumir verduras e legumes.

32fase (Consolidacgdo): apos alcangar o peso desejado, a qualidade e quan-
tidades sdo limitadas. A dura¢do dessa fase varia de acordo com a quantida-
de de peso reduzido, sendo 10 dias por quilo de peso perdido.

42 fase (Estabilizacdo): trés medidas devem ser seguidas a risca: nas cha-
madas quintas-feiras proteicas fica mantida a dieta de Ataque; dizer ndo ao
elevador; e consumir 3 colheres (sopa) de farelo de aveia diariamente.

O consumo alimentar € restrito a apenas 100 alimentos, sendo 72 ricos
em proteinas e 28 legumes. Permitido: carnes magras, mitudos, peixes, fru-
tos do mar, aves (menos pato e ganso), presunto com baixo teor de gordura,
ovos, proteinas vegetais (leite de soja, proteina texturizada de soja), além
de laticinios magros (iogurtes e queijos brancos isentos de gordura), liqui-
dos em geral (café preto, chas, refrigerantes light/zero) e diariamente 1 %
colher (sopa) de farelo de aveia também sdo permitidos no método. Nas
demais fases sdo incluidos determinados legumes e verduras cozidas ou
cruas e semanalmente, uma porgio de frutal.

A definigdo padrdo para uma dieta rica em proteinas é 25% do valor
calorico total ou 1,6 g de proteina/kg de peso/dia. O consumo de proteinas
esta associado a maior saciedade, aumento da termogénese e melhora na
resposta glicémica pos-prandial

Cabe nesta andlise discorrer sobre os demais macronutrientes presen-
tes na dieta. O teor de gorduras e carboidratos é considerado baixo pelo
autor. No entanto, o método estimula comer “o que quiser” entre os “ali-
mentos autorizados”, que na maioria sdo de origem animal, como carnes e
produtos lacteos, fontes de gordura saturada e colesterol.



Em relagdo aos carboidratos, o farelo de aveia é a
principal fonte. Pode ser consumido em todas as fases da
dieta, em quantidades que variam de 1 %2 a 3 colheres
(sopa), representando somente 20g de carboidrato/dia.

As orientagdes sdo baseadas somente na qualidade
dos alimentos consumidos e ndo na quantidade ou valor
calérico diario. Os alimentos sdo divididos em listas de
proibidos/permitidos e muitas vezes recebem o nome
de alimentos autorizados, acompanhados da promessa
de emagrecimento rapido e efetivo.

0 método Dukan caracteriza-se por uma dieta res-
tritiva e pouca maleavel. Os extremos estdo presentes:
grande quantidade, privacdo de tipos de alimentos
como carboidratos simples e complexos, dificultando
muitas vezes a adesdo ao tratamento.

A aderéncia a dieta é ponto fundamental para o seu
sucesso. Em estudo realizado com 160 pacientes divi-
didos em quatro tipos de dieta (Atkins, Zone diet, Vi-
gilantes do Peso, Ornish), todas caracterizadas por res-
tricdes (lipidios, carboidratos e calorias...), a adesdo ao
tratamento foi apenas de 25% em cada grupo®.

A restri¢do também esbarra em outro dado clinico:
dietas restritivas aumentam em 18x a probabilidade de
desenvolver transtorno alimentar em comparagdo com
individuos que nio fazem dieta*.

Em relacdo a reducdo de peso, alguns estudos rela-
tam maior perda de peso e melhora na composi¢ao cor-
poral, tais como, reducdo da circunferéncia abdominal
e maior preservagdo da massa magra, quando compara-
das com dietas pobres em gorduras?.

0 estudo europeu Diet, Obesity and Genes (DIOGENES),
comparou o papel das dietas ricas em proteina e bai-
%o indice glicémico na redugdo do peso e manutencdo
do mesmo em curto e longo prazo. De acordo com os
achados, a restricdo caldrica e principalmente a adesio
a dieta estdo relacionados positivamente com a redugdo

1. Dukan P. Eu nao consigo emagrece. 4.ed. Rio de Janeiro:
BestSeller, 2012.

2. Makris A, Foster GD. Dietary Approaches to the treatment
of obesity. Pychiartr Clin North Am, 2011; 34 (4): 813 - 827.

3. Dansiger ML, Gleason JA et al. Comparison of the
Atkins, Ornish, Weight Weight Watchers, and Zone diets
for weight loss and heart disease risk reduction: a ran-
domized trial. Jama. 2005; 293(1): 43-53.

de peso. Contudo as dietas ricas em proteinas sdo mais
aceitaveis em médio prazo®. O efeito sobre a reducio de
peso corporal ainda é controverso, pois ndo tem sido
encontrado em todos os ensaios.

Layman e cols acompanharam por 16 semanas dois
grupos de mulheres com dieta hipocalérica rica em
proteina (1,6g/kg/dia) e com hipocaldrica com menor
teor de proteina (0,8g/kg/dia). Ao final do estudo, ob-
servou-se que a reducdo de gordura corporal foi maior
no grupo com dieta rica em proteina. Porém a perda de
massa magra foi semelhante nos dois grupos®.

Possiveis efeitos colaterais

A preocupagdo mais comum € se as dietas ricas em
proteina podem causar danos a fungio renal e elevar a ex-
crecdo de calcio urinario. Clifton, em seu estudo com mu-
lheres menopausadas, submetidas a dieta com elevado
teor de proteinas ndo observou comprometimento renal
ao longo de dois anos de acompanhamento®. A precaucio
em relacdo ao uso dessas dietas em individuos com evi-
déncia de doenga renal, diabetes mellitus e com histérico
de nefrolitiase deve estar presente na conduta clinica.

Conclusao

Atualmente pensar na obesidade como um desequili-
brio entre consumo e gasto é uma forma muita simplista
de tratar uma doenga tdo complexa. O método Dukan pro-
pOe uma dieta rica em proteina, acompanhada de pouca
flexibilidade, com promessa de perda de peso rapida. Ape-
sar de alguns dados cientificos apontarem que tais dietas
possam ser cardioprotetores, ainda ha necessidade de
mais estudos que mostrem seus efeitos em longo prazo.
A reducdo do peso gradual e manuten¢ao do mesmo con-
tinuam sendo um dos principais desafios no tratamento.

4. Hetherington MM. Eating disorders: diagnosis, etiology,
and prevention. ] Nutr. 2000, 16: 547-551.

5. Layman DK, Evans E et al. Dietary protein and exercise
have additive effects on body composition during weight
loss in adult women. | Nutr 2005; 135 (8): 1903- 1910.

6. Clifton P. Effects of a hight protein diet on body wei-
ght and comorbidities associated with obesity. Britsh
Journal of Nutrition. 2012; 108: S122 - S129.



Tratamento do
diabético obeso

Luciano R. Giacaglia
Doutor em Endocrinologia
pela FMUSP.

Médico Assistente da
Liga de Sindrome
Metabdlica do HCFMUSP.
Endocrinologista e Chefe
de Equipe do Hospital
Alemao Oswaldo Cruz.
Consultor do Departamento
de Sindrome Metabdlica
da ABESO.

ARQUIVO PESSOAL

chamado octeto ominoso de DeFronzo abriu caminho para di-

ferentes alternativas terapéuticas ao incluir novos aspectos na

patogénese do diabetes tipo 2 (DM2), tais como o aumento da
reabsorc¢do tubulorenal de glicose; a hiperglucagonemia pela hiperativi-
dade das células a-pancredticas; a deposi¢do de gordura ectdpica e o au-
mento da lipdlise periférica; a redugido do tonus dopaminérgico no SNC;
e a reducdo da acdo incretinica do TGI; ampliando o espectro anterior
representado pela triade: resisténcia insulinica periférica (RI), aumento
da producdo hepatica de glicose e faléncia das células B-pancreaticas. O
préprio conceito de Rl se ampliou ao se evidenciar que a RI nos nucleos
hipotalamicos determinava ganho de peso, inibindo a saciedade e o gasto
metabolico, além de comprometer o “crosstalk” intracelular entre os re-
ceptores de insulina e de leptina. Assim, a obesidade determina R, e a R,
por sua vez, induz ganho de peso, criando um circulo vicioso desfavoravel.
Desta forma, todas as estratégias de redugdo ponderal, incluindo mudancga
de habitos, agentes farmacolégicos e a cirurgia bariatrica, sdo tuteis neste
sentido. O topiramato, em modelo murino, demonstrou aumento na sina-
lizacdo hipotaldmica tanto da insulina como da leptina, tornando-o opgao
interessante no diabético obeso. Em relacdo a sibutramina, devemos sem-
pre ter cautela, em se tratando de pacientes diabéticos, considerados como
grupo de risco cardiovascular e, em especial, aqueles que eventualmente
apresentam doenca coronariana silenciosa. A RI também se correlaciona a
uma reducdo do ténus matinal de dopamina no hipotalamo, e a utilizacao
da bromocriptina, de acdo rapida, vem mostrando bons efeitos na reducdo
da RI e do peso. No entanto, ndo esta disponivel no Brasil. A bupropiona,
garantindo um efeito dopaminérgico, pode ser uma alternativa, ainda mais
nos quadros de depressdo, bastante comum no DM2.

Sabe-se que a hipertrofia adipocitaria visceral atrai macréfagos, geran-
do citoquinas inflamatoérias, e estas interferem na sinalizacdo do receptor
de insulina. Como a insulina inibe a via NFk-B, promotora nuclear de genes
das citoquinas, o quadro inflamatério acaba se perpetuando, constituindo
a base para a proposta de uso do antinflamatorio salsalato em protocolos
de pesquisa no DM2 (TINSAL-T2D), com resultados satisfatérios até o mo-
mento. Os adipdcitos viscerais também apresentam hiperatividade da en-
zima 11 B-hidroxiesteroide desidrogenase tipo 1 (11HSD1), que converte



cortisona em cortisol, cujo maior poder glicocorticoide
acentua a Rl e a adiposidade visceral.

A RI estimula a lipélise periférica, elevando os aci-
dos graxos circulantes, que ativam a via PKC intrace-
lular, fosforilando residuos tirosinicos indutores de RI
(lipotoxicidade), e aumentando a liberagdo hepatica de
citoquinas. Portanto, estratégias que reduzam a lipemia,
principalmente no estado poés-prandial, sdo eficazes na
prevencdo e no controle do DM2, como demonstrou o
orlistate no estudo XENDOS.

No tratamento do diabético obeso, a abordagem
inicial deve incluir um programa regular de atividade
fisica, tanto aerébio como resistido. Além do consumo
calérico e da manutenc¢do da massa magra, a atividade
libera hormonios com efeitos anorexigenos, facilitando
a aderéncia a dieta, além de elevar os niveis de testos-
terona, beneficiando a massa magra e o controle da RIL
A dieta alimentar deve ser balanceada, seguindo alguns
preceitos: deve ser ligeiramente hipocalérica e fracio-
nada; evitar carboidratos simples, dando preferéncia
aos integrais; aumentar a ingestdo de verduras, que
sdo fonte importante de micronutrientes e fibras, que
retardam a absorgao de glicose; preferir proteinas ma-
gras; restringir gorduras, principalmente as saturadas e
“trans”, e restringir bebidas alcoélicas.

Dietas inadequadas favorecem a colonizac¢io in-
testinal com cepas patogénicas, que geram endoto-
xinas de efeito antinsulinico, ao contrario das cepas
habituais, que geram acidos graxos ativadores de
receptores GPR, que inibem o processo inflamatoério,
melhoram a eficiéncia pancreéatica e tem efeito ano-
rexigeno. O excesso de nutrientes promove diversas
alteracdes, como estresse do reticulo endoplasmati-
co, disfuncao mitocondrial, hiperatividade endocana-
binoide, e ativacdo intracelular das vias mTOR, S6K
e hexosaminas, que contribuem para o aumento da
adiposidade, piora da Rl e faléncia 3-pancreatica. Isto
decorre da maior oferta alimentar de acidos graxos,
de aminoacidos ramificados, como a leucina e isoleu-
cina, presentes na carne animal, e dos carboidratos
de elevado indice glicémico.

Ainda em relagdo a habitos, um sono de ma qualida-
de, interrompido ou com duragao reduzida, reduz os ni-
veis de leptina e de adiponectina, piorando a RI, e eleva
aliberacdo de grelina, um potente orexigeno. A¢des que
melhorem a qualidade de sono, como placas dentarias
de tragdo, mascaras de CPAP, cirurgia corretiva de vias

No tratamento do diabético obeso,

a abordagem inicial deve incluir um
programa regular de atividade fisica,
tanto aerébio como resistido. Além do
consumo calérico e da manutencao
da massa magra, a atividade libera
hormdnios com efeitos anorexigenos,
facilitando a aderéncia a dieta, além
de elevar os niveis de testosterona,
beneficiando a massa magra e o
controle da RI (lipotoxidade)

aéreas, ou drogas como a agomelatina, podem auxiliar
no controle glicémico e ponderal.

Na escolha de drogas antidiabéticas no obeso, pri-
vilegiamos aquelas que induzem perda de peso ou que,
pelo menos, sejam neutras. Os secretagogos de insulina,
como as glinidas e as sulfoniluréias, que promovem ga-
nho de peso, sdo obviamente desencorajadas. Inclusive,
algumas evidéncias sugerem aceleragdo da apoptose
[-pancredtica com estas, excegdo feita a gliclazida, além
de prejuizo do pré-condicionamento isquémico no mio-
cardio, ampliando a area de necrose em eventos coro-
narianos agudos. O ganho ponderal também é comum
com a insulinoterapia, seja basal ou intensiva, sendo
indicada para aqueles com faléncia B-pancreatica ou
nos ndo responsivos as demais terapias. Tanto a NPH
como as rapidas/ultrarapidas, com picos de liberagido
subcutanea, aumentam o risco de hipoglicemia, que é o
estimulo orexigeno mais poderoso do organismo. Neste
caso, o paciente pode se beneficiar do uso concomitan-
te de analogos de amilina, reduzindo a dose de insuli-
na, retardando o esvaziamento gastrico e aumentando
a saciedade. Das insulinas analogas de longa duracao,
a detemir, ainda que determine menor ganho de peso,
por sua agdo hepdtica preferencial, estimularia a este-
rificacdo de triglicérides nos hepatocitos, que em teoria
teria efeito deletério nos casos de esteatose hepatica, ao
passo que a glargina promoveria maior ganho de peso,
porém as custas de deposito subcutaneo.

A pioglitazona promove ganho discreto de peso, as
custas de aumento no depoésito subcutaneo e pelo seu
efeito secundario de retencdo hidrossalina, sendo por
isso contraindicada na ICC. Como reduz a adiposidade
visceral, a pioglitazona reduz os triglicérides, a pres-
sdo arterial e os marcadores inflamatérios, e aumenta



A dieta alimentar deve ser balanceada,
ligeiramente hipocalérica e fracionada;
evitar carboidratos simples,
preferéncia aos integrais; aumentar

a ingestdao de verduras, fontes
importantes de micronutrientes e
fibras, a fim de retardar a absor¢ao
de glicose; preferir proteinas magras;
restringir gorduras, principalmente

as saturadas e “trans”, e restringir
bebidas alcodlicas

o HDL-c, sendo uma opc¢do viavel nos quadros de RI
importante. Deve ser usada com cautela em mulheres,
pelo aumento do risco de fraturas, principalmente apés
a menopausa.

A acarbose, inibidora da enzima a-carboxilase, re-
tarda a ascensdo pds-prandial de glicose, amenizando
o0 pico glicémico p6s-prandial e, com isso, reduz tanto
a glicotoxicidade como a geragdo de triglicérides. Ja a
metformina reduz a liberagdo hepatica de glicose, ele-
va os niveis de GLP-1 e tem efeito anorexigeno. Am-
bas sdo 6timas opgdes terapéuticas para os diabéticos
obesos, que por vezes podem ser limitadas por efeitos
adversos, incluindo flatuléncia, diarréia e desconforto
abdominal. A metformina deve ser utilizada com cau-
tela naqueles com comprometimento renal, pelo risco
de acidose lactica.

As drogas inibidoras da enzima dipeptidil pepti-
dase-4 (iDPP4) otimizam a liberagido de insulina, por
vias ndo-apoptdticas, e modulam a resposta de gluca-
gon frente aos niveis glicémicos, impedindo tanto hiper
como hipoglicemia. No entanto, elas sdo neutras para
o peso. Por outro lado, os agonistas de GLP-1, além da
similaridade de efeito com os iDPP4, retardam o esva-
ziamento gastrico e ativam nucleos centrais de sacieda-
de. Sao hoje drogas de escolha para o diabético obeso.
A maior limitagdo sdo os efeitos adversos gastrointesti-
nais e o risco, ainda que reduzido, de pancreatite aguda,
principalmente na vigéncia de litiase vesicular, hipertri-
gliceridemia, etilismo e tabagismo.

Nos pacientes com hiperuricemia, o uso de alopu-
rinol pode ser benéfico, uma vez que inibe a enzima
xantino-oxidase, que por sua vez promove a geracao
de triglicérides, proliferacdo de adipdcitos, producao
de radicais superodxidos, e inibicdo da sintese de 6xido
nitrico, reforcando a importancia de se evitar o excesso
de fontes purinicas na dieta.

Recentemente, foram liberadas as gliflozinas, inibi-
doras do transporte renal de glicose acoplado ao sédio
(SGLT-2), que promovem glicosuria, com consequente
reducao da glicemia e do peso. As perspectivas futuras
sdo animadoras, com agentes como o PYY, peptideo en-
térico anorexigeno e indutor de gasto energético; a irisi-
na, peptideo muscular indutor de oxidagdo lipidica, es-
timulando a conversao de gordura branca em marrom;
os moduladores dos GPRs; e os inibidores de 118HSD1.
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obesidade resulta de interacdes complexas entre fatores genéticos

e ambientais. Os ultimos sdo, sem duvida, os grandes responsaveis

pelo grande aumento da prevaléncia de obesidade observado nas ul-
timas décadas. Ha muito tempo se sabe que o acimulo excessivo de gordura é
causado por um desequilibrio entre a ingestdo alimentar e o gasto de energia,
um problema de resolugio aparentemente simples. No entanto, apesar do cres-
cente conhecimento sobre os riscos associados a obesidade, até hoje, pouco se
tem conseguido fazer para conter sua progressao. E por que isso é tao dificil?
Ao contrario do que indica o senso comum, o controle do balango de energia
ndo é totalmente voluntario - ele é exercido por um sistema biolégico com-
plexo e inconsciente, comandado pelo sistema nervoso central, principalmente
por neurdnios especializados localizados no hipotalamo. Conforme demons-
trado por uma série de estudos, falhas neste sistema de controle podem levar
ao surgimento e agravamento da obesidade.

Em situa¢des normais, os animais e os seres humanos mantém certa esta-
bilidade dos estoques de gordura corporal, apesar de flutuacdes diarias na in-
gestdo alimentar e atividade fisica. Isto ocorre porque o hipotdlamo é capaz de
“perceber” a quantidade de gordura armazenada. Como? O tecido adiposo nao é
um mero local de estoque de energia; ele produz uma série de substancias, cha-
madas adipocinas, que sdo secretadas na corrente sanguinea. A adipocina mais
importante para o controle do balango de energia é a leptina. Ela é produzida
em quantidade proporcional a massa de tecido adiposo. Ou seja, quanto maior
a quantidade de gordura, maior a concentragdo de leptina no sangue. Os neu-
ronios do hipotadlamo possuem receptores para a leptina. Quando o individuo
comeca a ganhar peso, 0 aumento na concentragdo de leptina funciona como
um sinal ao hipotdlamo para que haja diminuicdo da fome e aumento do gasto
de energia. Por outro lado, se o individuo perde peso, os niveis de leptina dimi-
nuem e, neste caso, o resultado é aumento da fome e diminuicido do gasto de
energia. Desta forma, a massa adiposa tende a se manter em equilibrio. Além da
leptina, a insulina - horménio produzido pelas células beta do pancreas - tam-
bém é capaz de desempenhar este papel. Ao contrario da sua agdo periférica, a
acdo central da insulina é de natureza catabdlica, ou seja, induz diminui¢ao da
fome e aumento do gasto de energia. Adicionalmente, outros fatores produzidos
principalmente pelo trato gastrointestinal como a ghrelina, colecistoquinina,
GLP-1 (peptideo semelhante ao glucagon 1), peptideo YY, além dos préprios nu-
trientes, podem influenciar o comportamento alimentar agindo no hipotalamo
e em outras areas do sistema nervoso central. Embora estes fatores possam re-
gular a quantidade de calorias ingeridas em refei¢des individuais, sua influéncia
sobre os estoques de gordura corporal é menos relevante.



Ao contrdrio do que indica o senso comum, o controle do balango de
energia ndo é totalmente voluntdrio - ele é exercido por um sistema
biolégico complexo e inconsciente, comandado pelo sistema nervoso central,
principalmente por neurdnios especializados localizados no hipotdlamo

A grande maioria dos pacientes obesos apresenta ex-
cesso de leptina e de insulina. E por que eles ndo perdem
peso? Na obesidade o sistema de controle do balango de
energia é disfuncional, ou seja, as acdes da leptina e da
insulina no hipotalamo nao ocorrem de forma adequada.
Chamamos este fendmeno de resisténcia central a lepti-
na e a insulina. O principal mecanismo responsavel por
esta disfuncao, conforme demonstrado em modelos ani-
mais de obesidade induzida pelo consumo de dieta rica
em gordura, é o desenvolvimento de um processo infla-
matorio local que interfere com as vias de sinalizagdo por
estes hormonios. Acidos graxos saturados presentes na
dieta sdo capazes de ativar o TLR4 (Toll-like receptor 4),
um receptor de células do sistema imune, cuja fungio é
o reconhecimento de componentes de bactérias. Ele esta
presente em células do sistema nervoso central, e sua ati-
vacdo induz a producdo de citocinas pré-inflamatdrias.
Este processo leva a disfunc¢ao e pode induzir até mesmo
apoptose - ou morte celular programada - de neurdnios
do hipotalamo. A inibigdo genética ou farmacoldgica de
proteinas da via inflamatéria melhora a sinalizacdo da
leptina e da insulina e faz com que os animais se tornem
resistentes a obesidade induzida pela dieta.

Embora a maioria dos estudos tenha sido realiza-
da com modelos animais, existem indicios de que al-
teragdes semelhantes ocorram também em humanos

obesos. Como ndo é possivel avaliar diretamente o
tecido cerebral de humanos, utilizam-se outros méto-
dos, como os exames de neuroimagem. Técnicas como
a ressondncia magnética funcional e a tomografia por
emissdo de positrons (PET) permitem detectar al-
teragdes dinamicas no funcionamento de regides do
cérebro associadas a processos cognitivos e compor-
tamentais, de forma nao invasiva. Um estudo de res-
sondncia magnética funcional, realizado pelo nosso
grupo no Laboratdrio de Sinalizagdo Celular da Uni-
camp, mostrou que o padrao de atividade cerebral de
obesos em resposta a ingestdo de glicose é diferente
do observado em individuos magros, principalmente
no hipotalamo e outras regides especificas, e que essas
alteracdes sdo parcialmente revertidas apds perda de
peso induzida pela cirurgia bariatrica. Um grupo ame-
ricano, utilizando ressonancia magnética estrutural,
encontrou evidéncias de gliose (areas de proliferacdo
celular em resposta a lesdo de neurdnios) no hipotala-
mo de humanos obesos, sugerindo que, de forma se-
melhante ao que ocorre em animais, a obesidade em
humanos esteja associada ndo somente a disfungéo,
mas também a lesdo neuronal hipotalamica. O resulta-
do é a perda do controle normal do balango de energia,
com aumento da fome em relacdo ao gasto calérico, e
consequente acumulo excessivo de gordura.
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Introducao

A sindrome dos ovarios policisticos (SOP) é uma das endocrinopatias
mais comuns, afetando 6 a 10% das mulheres em idade reprodutiva. As
principais caracteristicas da sindrome sdo a disfungdo menstrual, o excesso
de andrdgenos, que pode ser clinico (hiperandrogenismo) ou laboratorial
(hiperandrogenemia) e a presenca de ovarios com morfologia policistica. O
diagnostico da SOP é controverso e, até o momento, foram elaborados trés
consensos para esta finalidade. (Figura 1).

Figura 1. Critérios diagnésticos para sindrome dos ovarios policisticos de acordo com
os Consensos do National Institute of Health, da American Society for Reproductive
Medicine and European Society of Human Reproduction and Embryology e da The An-
drogen Excess and Polycystic Ovary Syndrome Society.
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NIH: National Institute of Health; ASRM/ESHRE: American Society for Reproductive Medicine and
European Society of Human Reproduction and Embryology; AE-PCOS Society: The Androgen Excess
and Polycystic Ovary Syndrome Society.

De um modo geral, as pacientes com SOP apresentam maior prevaléncia
de disturbios metabdlicos e cardiovasculares quando comparadas a mu-
lheres sem a sindrome. Essa prevaléncia aumenta se associa a presenca de



resisténcia a insulina (RI), que acomete entre 50 e 70%
das pacientes com a SOP, independentemente do indice
de massa corpdrea (IMC). Além disso, ha evidéncias de
que a obesidade potencializa a Rl e, consequentemente,
o risco para desenvolvimento desses distirbios que au-
mentam o risco cardiovascular (CV).

A incidéncia de obesidade nas pacientes com SOP é
maior do que em mulheres sem a sindrome, e varia de
20 a 90%, dependendo da populagdo avaliada. Na ca-
suistica do Ambulatoério de Hirsutismo do Hospital das
Clinicas de Sdo Paulo, 36% das pacientes com SOP apre-
sentaram obesidade, 27% sobrepeso, enquanto 37%
possuiam IMC normal.

As pacientes com SOP tendem a apresentar deposicdo
de gordura na regido abdominal, caracterizando a obesi-
dade tipo androide, a qual pode ser clinicamente detec-
tada pela medida da circunferéncia abdominal maior que
88 cm ou da relagdo cintura-quadril superior a 0,85.

Impacto da Obesidade na SOP

A obesidade se associa a formas mais graves de dis-
funcdo menstrual nas pacientes com a SOP. Enquanto
as portadoras de IMC normal geralmente apresentam
espaniomenorreia (ciclos com intervalos entre 35 e 60
dias), as pacientes com obesidade em grau 3 (= 40 kg/m?)
tendem a apresentar amenorreia (ciclos com intervalos
superiores a 60 dias).

A obesidade agrava o hiperandrogenismo por se asso-
ciar a reducdo da globulina ligadora de esteroides sexu-
ais (SHBG). Como consequéncia disso, ocorre o aumento
da fragdo livre e biologicamente ativa da testosterona.

O impacto causado pela obesidade no aumento do
risco para disturbios metabélicos e CV pode ser obser-
vado em quatro estudos que realizamos e cujos resulta-
dos sdo semelhantes aos da literatura (Figura 2).

Observamos maiores prevaléncias de distirbios do
metabolismo dos carboidratos (DMC), de dislipidemia
(DLP), de hipertensao arterial sistémica (HAS) e de sin-
drome metabodlica (SM) em pacientes obesas quando
comparadas as pacientes com menores IMCs (Figura 2).
Nestes estudos, a avaliagdo dos DMC (glicemia de jejum
alterada, intolerancia a glicose e diabetes melito tipo 2
[DM2]) foi feita por meio do teste de tolerdncia oral a
glicose (TTOG). Dislipidemia foi definida pela presen-
¢a de pelo menos uma das trés alteragoes: LDL-c = 130
mg/dL, HDL-c < 50 mg/dL e triglicérides = 150 mg/dL.
Hipertensao arterial foi definida pela presenca de pres-
sdo arterial sistélica = 140 mmHg e/ou diastdlica = 90

mmHg e a presenca de SM foi definida de acordo com os
critérios modificados do NCEP ATP III (adogdo da glice-
mia aos 120 apés a sobrecarga de glicose no TTOG ao
invés da glicemia de jejum).

Figura 2. Prevaléncias de distrbios do metabolismo dos carboi-
dratos, dislipidemia, hipertensado arterial sistémica e de sindro-
me metabdlica, de acordo com o indice de massa corpérea, em
pacientes com a sindrome dos ovarios policisticos.
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IMC: indice de massa corpbrea; HAS: hipertensao arterial sistémica;
DMC: distiirbios do metabolismo dos carboidratos;
SM: sindrome metabdlica; DLP: dislipidemia.

Os distarbios metabdlicos e cardiovasculares em
pacientes obesas com a SOP se associam a disfuncao
endotelial, considerado um marcador de aterosclerose
subclinica e, consequentemente, de aumento do risco CV.
Entretanto, ha evidéncias de que, na auséncia desses fa-
tores de risco CV, a obesidade ndo causa disfunc¢io endo-
telial nas pacientes com a sindrome.

Sindrome dos Ovarios Policisticos e Obesidade:
Causa ou Consequéncia?

A fisiopatologia da SOP é complexa e ndo esta comple-
tamente elucidada até o momento, mas sua heterogenei-
dade indica a ocorréncia de interagdo entre fatores genéti-
cos e ambientais. Dentre os fatores ambientais, destaca-se
aobesidade, que pode ter papel patogénico no surgimento
da SOP em mulheres com suscetibilidade genética.

Um estudo espanhol com 113 mulheres jovens,
ndo selecionadas, com sobrepeso e obesidade, que
procuraram atendimento médico para emagrecimen-
to, demonstrou que 28% delas apresentavam SOP. O
que chamou a atencdo dos autores foi que, na mesma
cidade onde foi realizado o estudo, a prevaléncia de
SOP nas mulheres com peso normal era de somente



5,5%. Diante disso, os autores concluiram que a sin-
drome deve ser pesquisada em todas as pacientes
portadoras de sobrepeso ou obesidade que procuram
o servico de endocrinologia para emagrecimento. Em
contrapartida, pesquisadores da Califérnia avaliaram
675 mulheres jovens divididas em IMC normal, so-
brepeso e obesidade e ndo encontraram aumento da
prevaléncia de SOP nas mulheres com maior IMC. Este
resultado indica que, pelo menos nessa populacao, a
SOP é resultado de fatores hereditarios e sofre pouca
influéncia da obesidade.

Quando se compara portadoras de SOP com IMC nor-
mal e obesidade, verificam-se maiores concentragdes
de testosterona total e livre nas obesas. Ha evidéncias
de que a hiperandrogenemia per se pode ter papel no
desenvolvimento da obesidade do tipo androide, que é
mais caracteristico da sindrome.

A obesidade causa hiperandrogenemia?

Ha evidéncias de que a obesidade se associa a fisio-
patologia da SOP. Uma delas é que mulheres desenvol-
vem a sindrome a medida que ganham peso. Do mesmo
modo, observa-se resolu¢do completa da sindrome em
obesas morbidas que emagreceram apos a realizagio
de cirurgia bariatrica.

O tecido adiposo é um importante sitio de conver-
sdo de andrégenos menos potentes a andrégenos mais
potentes e vice-versa. O tecido adiposo expressa a iso-
enzima tipo 5 do complexo de enzimas 173-HSD, consi-
derada a mais importante para a conversao da andros-
tenediona em testosterona.

Recentemente, foi demonstrado que mulheres obesas
tém maior expressdo de 173-HSD tipo 5 nos adipécitos da
regido abdominal, sejam eles do compartimento visceral
ou do subcutaneo, indicando que o tecido adiposo abdo-
minal possa ser uma fonte da sintese de testosterona.

A RI associada a presenca da obesidade, e da proé-
pria SOP, também pode contribuir para a sintese au-
mentada de andrégenos. A hiperinsulinemia com-
pensatoria resultante da RI estimula a producdo do
Kruppel-like factor tipo 15 (KLF-15), um fator de trans-
cricdo que aumenta a expressao e a atividade do gene
173-HSD tipo 5 no tecido adiposo, levando ao aumen-
to da producdo de testosterona. A hiperinsulinemia
também estimula a sintese excessiva de androgenos
na teca ovariana e no cortex da adrenal por meio do
aumento da expressdo de enzimas do complexo do ci-
tocromo P450c17, 17a-hidroxilase e 17,20 liase.

A hiperandrogenemia pode causar obesidade?

Até recentemente, o excesso de androégenos era
considerado uma consequéncia da obesidade e da RI,
e ndo um fator que pudesse contribuir para esses dis-
turbios. Atualmente, ha evidéncias de que o excesso de
andrégenos em mulheres contribua para o aumento
do tecido adiposo.

Entretanto, existem controvérsias sobre o efeito
dos andrégenos sobre os locais de distribui¢io da gor-
dura e isto ocorre quando se comparam estudos em
animais versus em seres humanos, estudos “in vivo”
versus “in vitro” ou estudos em homens versus em mu-
lheres. Além disso, diferentes concentragdes de andro-
genos podem determinar diferencas quanto a distri-
buicdo da gordura corpérea.

Para exemplificar tais diferencas, estudos em ani-
mais indicam que a exposi¢do ao excesso de andrége-
nos na vida intra-uterina pode predispor ao aumento
da adiposidade, principalmente visceral. Da mesma
forma, estudos em mulheres que receberam elevadas
doses de testosterona capazes de promover virilizacdo
em transexuais do sexo feminino para o masculino pro-
moveram aumento da area de gordura visceral e dimi-
nuicdo do deposito de gordura abdominal subcutanea,
da gordura do quadril e da gordura da coxa.

Por outro lado, ha evidéncias de que em mulheres
com hiperandrogenemia menos intensa, como € o caso
da SOP, a testosterona ndo exerce influéncia na quan-
tidade de gordura visceral. Nessas mulheres, estudos
in vitro demonstraram que a testosterona pode levar
a obesidade androide em decorréncia do aumento
da gordura abdominal subcutanea. Este efeito ocorre
pela acdo da testosterona em inibir a ligacdo entre as
catecolaminas e seus receptores [3-adrenérgicos nos
adipdcitos, com menor ativacdo da lipase horménio
sensivel e inibicdo da lipdlise da gordura subcutanea
da regidao abdominal.

Tratamento da SOP

O tratamento da SOP é inespecifico e vai depender
da queixa da paciente. Entretanto, de um modo geral,
os objetivos do tratamento visam a correcdo do dis-
turbio menstrual para preveng¢do do cancer de endo-
métrio, a restauracido da fertilidade, a melhora do hi-
perandrogenismo e a prevenc¢do e/ou tratamento dos
disturbios metabdlicos e cardiovasculares para redu-
¢do do risco CV.



0 que muda no tratamento da paciente
obesa com a sindrome?

Na paciente obesa, alguns aspectos devem ser consi-
derados no que se refere ao tratamento das caracteris-
ticas da sindrome.

Os contraceptivos hormonais orais (CHO) utiliza-
dos para a correcdo do distirbio menstrual e para me-
lhora do hiperandrogenismo podem ter a sua eficacia
reduzida na presenca da obesidade, principalmente
os com doses inferiores a 30 mcg de etinilestradiol.
Nesses casos, ndo é infrequente o escape menstrual
durante o uso desses medicamentos, o que pode levar
a necessidade do uso de CHO com doses maiores de
etinilestradiol.

Dentre as drogas utilizadas para a melhora do hir-
sutismo, o acetato de ciproterona geralmente promo-
ve ganho de peso e, por essa razdo deve ser evitado.
Opta-se pelo uso da espironolactona ou da finasterida,
as quais ndo apresentam esse efeito colateral.

No tratamento da infertilidade, o citrato de clo-
mifeno tende a apresentar reducdo da eficacia em
pacientes obesas. Além disso, ha evidéncias de que
a reducdo de 5% ou mais do peso corpdreo, sem ne-
nhum outro tipo de tratamento, é suficiente para a
regularizacdo das menstruacdes e restauracdo dos
ciclos ovulatérios. Uma das explicagdes para este fato
é o aumento das concentracdoes de SHBG e a conse-

quente reducdo da fracdo livre de testosterona em
decorréncia do emagrecimento.

Tratamento da obesidade nas pacientes
com a SOP

As mudancas do estilo de vida (MEV), como ade-
quacdo de habitos alimentares e pratica regular de
exercicios fisicos, sdo consideradas medidas de pri-
meira linha no tratamento da obesidade nas pacien-
tes com SOP.

Varias modalidades de dieta ja foram testadas em
pacientes com SOP, como por exemplo, a dieta hiper-
proteica com restricdo de carboidratos. Entretanto, se-
gundo o posicionamento da The Androgen Excess and
Polycystic Ovary Syndrome Society, nenhum tipo de die-
ta se mostrou mais eficaz para o emagrecimento do que
a dieta hipocalérica convencional.

Entretanto, em virtude da falta de aderéncia as
MEYV, outras medidas podem ser necessarias, como o
emprego de medidas farmacoldgicas ou até mesmo a
cirurgia bariatrica (CB). Dentre os firmacos anti-obe-
sidade, apenas a sibutramina e o orlistate foram utili-
zados em estudos prospectivos em pacientes com SOP
e demonstraram bons resultados. Em pacientes com
IMC = 40 kg/m2, ha relatos de reversiao completa dos
sinais da sindrome com o emagrecimento proporcio-
nado pela cirurgia bariatrica.
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