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RESUMO

INTRODUGCAO: A obesidade vitima cerca de 2,5 milhdes de pessoas a cada ano
no mundo inteiro, sendo a segunda causa de morte evitdvel em muitos paises
desenvolvidos. Da mesma forma, o tabagismo € um sério problema de saude
publica na maioria dos paises, estando relacionado a cerca de 4,8 milhdes
mortes anuais no mundo. Estudos demonstram associacdo inversa entre
tabagismo e indice de massa corporal (IMC), com tabagistas apresentando IMC
menor do que nado tabagistas. Tal relacdo ainda ndo estd bem definida em
pacientes obesos, especialmente nos individuos com obesidade maérbida.
OBJETIVO: Avaliar a associagdo entre tabagismo e peso corporal / IMC, em
especial com os de obesidade mérbida

METODOS: Em um delineamento tipo casos e controles, foram incluidos
sujeitos de ambos os sexos, de 18 a 65 anos, para estudo de seu status
tabagico (fumantes atuais, ex-fumantes e nunca fumantes) em relagédo ao estado
nutricional (eutréfico, sobrepeso, obesidade e obesidade moérbida, classificados
conforme o indice de massa corporal)

RESULTADOS: Em relacdo ao tabagismo, ndo houve diferenga significativa nos
4 grupos de IMC estudados. Detectou-se uma tendéncia de maior freqiiéncia de
fumantes no grupo obesidade e obesidade moérbida em relacdo aos demais
grupos (p=0,078). Entretanto, apds regressao logistica, ajustando para sexo,
escolaridade e idade, foi constatado que o obeso moérbido possui OR 2,25
(1C95%1,52 a 3,34 p<0,001) para tabagismo em relacao aos sujeitos eutroficos.
CONCLUSAO: Neste estudo, foi possivel relacionar tabagismo com peso
corporal/IMC. Enquanto nos eutréficos, a frequéncia de tabagismo diminuiu a
medida que aumentava o IMC, nos pacientes com sobrepeso € nos obesos a
tendéncia se inverteu, apesar de ainda nao ser significativa. Nos obesos
moérbidos, a partir do IMC maior ou igual a 35kg/m?, a prevaléncia de fumantes
foi significativamente maior que nos outros grupos. Infere-se que algumas

caracteristicas relacionadas a obesidade aumentem o risco para tabagismo.



Esses resultados reforcam a necessidade de novos estudos para a elucidagao
da correta relacdo entre tabagismo e obesidade maérbida.
Palavras-Chave: Obesidade; Obesidade Mérbida; indice de Massa Corporal;

Tabagismo.



ABSTRACT

Introduction: Obesity victimizes about 2.5 million people every year worldwide,
being the second avoidable death cause in many countries. Smoking is also a
serious health problem in most countries, being related to around 4.8 millions
deaths annually in the world. Studies have shown inverse relation between
smoking and body mass index, with tobacco users presenting BMI lower than the
non tobacco users. Such relationship however is not well defined in obese
patients, especially in those with morbid obesity.

Objective: To evaluate the relation between smoking and corporeal weight /
BMI, focusing those of morbid obesity.

Methods: In a cases and controls study design, individuals of both genders, from
18 to 65 years old were included and grouped according their smoking status
(current smokers, former smokers and never smokers) and to their nutritional
state (eutrophic, overweight, obesity and morbid obesity), ranked according to
the corporeal mass index)

Results: No significant difference was found in the four BMI groups studied
regarding smoking status. However, a trend of higher frequency of smokers in
the obesity group and morbid obesity was detected when compared to the other
groups (p=0,078). After performing a logistics regression, adjusting for gender,
educational level and age, morbid obese subjects had OR 2.25 (95%C | 1.52 to
3.34 p<0,001) for being smoker compared to eutrophic individuals.

Conclusion: In this study it was possible to study the relationship between
tobacco use and corporeal weight /BMI. While smoking frequency diminished in
the eutrophic subjects as the BMI increased, the trend inverted in overweight and
obese patients although not statically significant. In morbid obese patients (BMI
higher or equal to 35kg/m?), the prevalence of smokers was considerably higher

than in the other groups. We speculate that some characteristics related to



obesity increase the tobacco use risk. This result reinforces the need of new
studies for elucidation of the relationship between smoking and morbid obesity.

Key-words: Obesity; Morbid Obesity; Body Mass Index; Smoking.
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1. INTRODUCAO

O tabagismo é um sério problema de saude publica na maioria dos
paises, estando relacionado a cerca de 4,8 milhdes mortes anuais no mundo'".
No Brasil, estima-se que 80 a 100 mil dbitos anuais estdo relacionados ao
fumo®®

Cerca de um tergco da populacdo adulta mundial é fumante, mas em
alguns paises este numero comecga a diminuir, como nos Estados Unidos, onde
atualmente cerca de 23% da populagao adulta é fumante!”, prevaléncia proxima

a do Brasil.®¥

Por outro lado, a proporcao de fumantes tem aumentado
principalmente em populagdes de baixa renda e baixo nivel educacional. Estima-
se que cerca de 70% dos fumantes nos préximos 20 anos serao habitantes de
paises em desenvolvimento, invertendo a situagao atual, em que a maioria dos
tabagistas encontra-se em paises de primeiro mundo®®"

O tabagismo é responsavel por 80% a 90% das mortes relacionadas a
cancer do pulmao, 80% das por bronquite crénica e enfisema pulmonar, e 30%
das por infarto do miocardio®. O fumo também aumenta o risco de cancer da
boca, laringe, eséfago, estbmago, pancreas, rins e bexiga, e de acidente
vascular cerebral .

Por atuar negativamente no sistema imunoldgico, o tabagismo também
aumenta o risco de contrair doencas infecciosas!'™. Assim, certas doencas,
como a tuberculose, comecam também a ser consideradas como entidades
tabaco-relacionadas®

Os causadores dos maleficios do tabagismo para a saude estdo nos
componentes toxicos existentes na fumaga do cigarro, como o monodxido de
carbono, o alcatrdo e oxidantes, que perfazem cerca de 4500 substancias
nocivas para o organismo. No entanto, a L-nicotina é o componente responsavel
pela dependéncia quimica e, portanto, o componente-chave para a sustentacao

da adicdo®®



Campanhas de esclarecimento da populacao sobre os maleficios do fumo
tém sido amplamente difundidas como forma de combate a adigao.

Outras medidas, como controle da propaganda, combate ao contrabando,
elevagao de taxas e impostos para majorar o preco final do cigarro, restricoes ao
fumo cada vez abrangentes em locais publicos tém contribuido para os indicios
incipientes de controle do tabagismo!"?

Entretanto, estas medidas sé produziréo efeitos em indicadores de saude
publica em médio ou em longo prazo. Para impacto em intervalo de tempo mais
curto, o método mais eficaz é a cessacao do tabagismo. No entanto, este ndo é
um objetivo facil de ser atingido. A maioria das pessoas nicotino-dependentes
relata querer para de fumar, mas menos de 15% obtém sucesso em longo
prazo''"). Entre as varias dificuldades em cessar o tabagismo est4 o ganho de
peso associado a este ato e, em algumas pessoas, serve de porta de entrada
para a obesidade!'®"®).

Obesidade, alteracdo da composicdo corporal conseqlente a
reconhecidos determinantes genéticos e ambientais, é definida por um excesso
relativo ou absoluto das reservas corporais de gordura, que ocorre quando
cronicamente a oferta de calorias € maior que o gasto de energia
corporal, resultando em prejuizos significantes para a saude.

Cerca de 2,5 milhdes de pessoas, a cada ano, morreram por doengas
associadas a obesidade no mundo inteiro. Atualmente, é a segunda causa de
morte evitavel nos Estados Unidos e uma das vinte principais causas de morte
anual. Causa reducao de 22% da expectativa de vida e é responsavel por 4,5%
de mortalidade anual naquele pais**.

Além disso, varias das outras doencas estdo ligadas direta ou
indiretamente & obesidade, como hipertensdo arterial sistémica, dislipidemia,
sedentarismo. A obesidade, por si s6, é a 102 causa de morbidade, com custo
que ultrapassa os U$ 100 bilhdes ao ano.

A Organizacao Mundial de Saude considera a obesidade uma epidemia
global e tem enfatizado a importancia de se criarem medidas preventivas para

tal situacdo. Os ultimos numeros globais indicam que mais de 1,6 bilhdes de



pessoas maiores de 15 anos tem sobrepeso e destes 400 milhdes sdo obesos
(15)

No Brasil, segundo a Sociedade Brasileira de Cirurgia Geriatrica, a
prevaléncia de obesos dobrou entre 1974 e 2003, sendo que 40,6% da
populacdo apresenta excesso de peso e/ou obesidade. Deste total, 1%
(1.800.000 pessoas) sao de obesos morbidos. A magnitude do problema fica
bem representada com a informacao de que morre neste pais 1 pessoa por hora
por obesidade.

O crescimento desta epidemia é o reflexo de mudangas comportamentais
e alimentares da populacdo mundial nas ultimas décadas em conseqiéncia da
urbanizagdo, modernizagdo e globalizagdo. As taxas de obesidade estédo
aumentando tanto em paises em desenvolvimento como nos industrializados,
com os maiores incrementos ocorrendo nos ultimos dez anos'¥. No Brasil,
também esta crescente, possivelmente pela mudanca das caracteristicas da
dieta, com predominio de carboidratos em funcao do baixo preco, determinando
um percentual importante de obesos desnutridos!'®

Deste modo, o presente trabalho pretendeu avaliar conjuntamente estes
dois problemas de saude, tabagismo e obesidade, focando em uma parcela

particular da populacao, os obesos moérbidos.



2. REFERENCIAL TEORICO

Como este estudo pretende avaliar o papel do tabagismo na obesidade,
em especial nos casos graves, o referencial teérico a seguir delineado focara

principalmente no tabagismo e suas relagées com adiposidade.

2.1 Epidemiologia e alguns maleficios do tabagismo

O tabagismo é considerado pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS) a
principal causa de morte evitdvel em todo o mundo. Nos paises em
desenvolvimento e nos desenvolvidos, respectivamente 35%e 50% dos homens
sao tabagistas. Somente na China consome-se mais de 30% da producao
mundial de cigarros, onde os usuarios sdo quase 70% do sexo masculino. O
nuamero estimado de mulheres fumantes chega a quase 250 milhdes, sendo 22%
em paises desenvolvidos e 9% em paises em desenvolvimento. Em alguns
paises desenvolvidos, como Australia, Canada, Reino Unido e Estados Unidos o
namero de mulheres tabagistas, a semelhanca do que ocorre entre os homens,
ja esta diminuindo, enquanto em outras, como a regiao sul, central e leste da
Europa a freqiiéncia de tabagismo em mulheres segue aumentando'”

O tabagismo vitima um a cada dois fumantes e estas mortes ocorrem
precocemente. Se o0 habito tabagico se mantiver no ritmo atual, 10 milhdes de
pessoas morrerdo vitimas do cigarro até 2020, sendo 70% destas mortes em
paises desenvolvidos. O tabagismo € responsavel isoladamente por 12% da
mortalidade mundial de adultos.



Cerca de 100 milhées de pessoas morreram vitimas do tabagismo no
século XX e, se medidas drasticas para prevencdo e cessagao nao forem
aplicadas, o tabagismo matara 1 bilhdo de pessoas durante o século XXI"

O uso do tabaco também causa maleficios em ndo tabagistas. Fumar
durante a gravidez é responsavel por muitas causas de aborto e também € a
maior causa de morte subita em recém nascidos. A exposi¢cao passiva a fumaca
do tabaco em casa, no trabalho ou em areas publicas traz maleficios para cerca
de milhdes de ndo fumantes todo ano.

Existe correlagdo entre tabagismo, baixa renda e baixo nivel de
escolaridade. Na China, por exemplo, o individuo sem escolaridade tem
probabilidade cerca de sete vezes maior de ser fumante do que aquele que ja
tem ou esta no terceiro grau. No Brasil, essa diferenca é de cinco vezes. !
Outro fator a ser considerado nessa relacao tabaco e pobreza é que em funcao
da dependéncia quimica a nicotina, muitos chefes de familia de baixa renda
desviam parcela significativa de seus orcamentos que deveria ser destinada a
alimentos, moradia, educagao e salde, para a compra de cigarros®

No Brasil, em torno de 24% da populacao é fumante. As caracteristicas
mais comuns neste grupo s&o: individuos de nivel sécio-econdmico baixo,
género masculino, faixa etaria de 20 a 49 anos. Porém este quadro vem se
alterando. Os jovens iniciam cada vez mais precocemente o contato com o
fumo, e o nimero de mulheres fumantes est4 aumentando‘”.

De acordo com inquérito epidemioldgico, realizado pelo INCA em 2002 e
2003, entre pessoas residentes em 15 capitais brasileiras e no Distrito Federal,
com 15 ou mais anos de idade, a prevaléncia de tabagismo variou de 12,9 a
25%. Os homens apresentaram prevaléncias mais elevadas e maior consumo
do que as mulheres, em todas as capitais. O tabagismo foi maior entre os
grupos com menor escolaridade quando comparado com os de maior
escolaridade, usando 8 anos ou mais de estudo como critério) 9.

A relagéo inversa entre tabagismo e nivel socio-econémico e educacional
ainda tem reflexos diferentes em algumas regides do Brasil. Assim, nas cidades

economicamente mais desenvolvidas do Sul e Sudeste, a prevaléncia de



tabagismo entre mulheres ja se aproxima da observada entre homens. Este fato
pode estar apontando para uma preocupante tendéncia de crescimento da
exposicao tabagistica do sexo feminino, provavelmente fruto de forte publicidade
voltada especificamente para este grupo populacional'®.

O tabagismo antes visto como um estilo de vida é atualmente reconhecido
como doenga, isto €, uma dependéncia que expbe os individuos a inumeras
substancias téxicas. E um comportamento complexo que recebe influéncia de
estimulos ambientais, dos habitos pessoais, dos condicionamentos psicossociais
e das acOes biolégicas das substancias contidas no fumo, em especial, a
nicotina. Esses estimulos podem ser de varios tipos, como provenientes da
publicidade, agravados pela facilidade de aquisicdo da droga pelos baixos
precos do cigarro, aceitagao social, exemplo dos pais e de lideres fumantes,
tendéncia pessoal a outras adicoes, a depressao, além da hereditariedade.
Esses fatores constituem o modelo que explica o comportamento aditivo a
nicotina e as drogas psicoativas em geral'?.



2.2 Nicotina

A nicotina é um alcaléide e sua fonte principal é a planta do tabaco.
Apresenta alta toxicidade e uma peculiaridade nao encontrada em droga
alguma: nao é introduzida pura no organismo, necessitando de um invélucro que
€ o tabaco, sob a forma de cigarro ou de outros assemelhados. Assim, a nicotina
é administrada ao organismo juntamente com milhares de substancias toxicas®®.

A nicotina leva cerca entre 7 e 10 segundos para chegar ao cérebro, onde
ocasiona efeitos diretos e libera uma variedade de neurotransmissores. Como
substéancia psicoativa, tem a propriedade de alterar o funcionamento do sistema
nervoso central e provocar mudancas no humor, em fungdes cognitivas, afetivas
e comportamentais®?.

A nicotina atravessa rapidamente a barreira hemato-encefalica e se une
ao receptor nicotinico acetilcolina (nNAChRs). Administracbes repetidas de
nicotina resultam em uma adaptagdo neural, como aumento do numero de
receptores nAChRs no cérebro, provocando dependéncia e tolerancia. Sua
descontinuagdo ou uso em menor dosagem acarreta a sindrome de abstinéncia.
Para prevenir estes efeitos, os fumantes regulam o uso da nicotina em relagéo

aos niveis de nicotina no sangue e no cérebro 19,
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Figure 1 Micotinic cholinergic receptor activation promotes the release of a
variety of neurotransmitters, which may then mediate various behaviors in
smokers. GABA, y-aminobutyric acid.

Figura 1: Copiado de (19).

2.3 Tabagismo e peso corporal

A inter-relagdo entre tabagismo e peso corporal ja estda sedimentada
através de estudos publicados, em sua maioria, na década de 902",

Fumantes tendem a apresentar menores indices de massa corporal (IMC)
quando comparados a nao fumantes, pareados por sexo e idade. Além disso,
estudos epidemiolégicos transversais observaram significativa relagao inversa
entre o uso regular de tabaco e o peso corporal, sendo que este tende a ser
menor entre os fumantes quando comparados aos ndo fumantes®?2%

As relacbes entre tabagismo e IMC foram revisadas recentemente por
Chiolero e cols.®®. Apontam estudos da década de 80 mostrando que fumar um
cigarro induz a aumento de 3% do gasto energético j4 apdés 15 minutos.
Fumando 24 cigarros em um dia, o aumento do gasto energético total pode
alcangar mais do que 2200kcal. Entretanto, ndo ha indicios de que o tabagismo
possa ajudar a controlar o peso corporal

Por outro lado, a cessagdo do tabagismo resulta em aumento de peso
corporal tanto em homens como em mulheres®®, e mais de 75% dos fumantes

27,28

ganham peso ao tornarem-se abstinentes®’?®. Revisdes recentes da literatura

registram a relagéo direta entre cessacgao do tabagismo e aumento de IMC®.



O ganho médio do peso atribuido ao ato de parar de fumar é de 2,8 kg e de
3,8 kg em homens e mulheres, respectivamente. Entretanto, ha registros de que
0 ganho de peso corporal em individuos que param de fumar pode chegar de 5 a
6 kg, e de que 13% dos ex-fumantes podem engordar mais de 10kg (2.

Embora, a maioria dos relatos sobre o ato de parar de fumar aponte para
ganho do peso como um efeito em médio ou longo prazo''?, outros estudos
mostram que o periodo mais critico € o imediatamente depois da parada de
fumar®?

Assim, no The Lung Health Study®", o incremento ponderal foi de 5,2 kg e
4,9 kg para mulheres e homens, respectivamente, no primeiro ano apés parar,
com um adicional de 3,4 kg e 2,6 kg nos anos seguintes. Naquele estudo, cerca
de 1/3 dos ex-tabagistas engordaram mais do que 10kg apoOs cinco anos.
Consentaneo com esta posicdo, Froom et al'® detectaram que o risco para
ganho do peso foi mais alto durante os primeiros dois primeiros anos apds parar
de fumar. Por outro lado, Pomerleau et al®® ao avaliarem mulheres pré-
menopausas, observaram que ja depois de uma semana de abstinéncia
comecava a ser detectada diferenca significativa no IMC de suas pacientes.

Os principais fatores de risco para maior ganho de peso na populagéao
norte-americana sao sexo feminino, descendéncia afro-americana, idade menor
de 55 anos, fumantes de mais de 20 cigarros por dia, baixo status socio-
econdmico e baixa condicdo sécio-econdmica®.

E possivel aumento de IMC apés cessagdo do tabagismo possa ndo se
restringir apenas as dificuldades individuais de cada pessoa'®. O eventual
impacto em saude publica comega a ser avaliado como causa contributéria da

(3133) Nos Estados Unidos, calcula-se

epidemia de obesidade em alguns paises
que a fragdo de obesidade atribuivel a cessagao do tabagismo esteja na ordem
de 6% e 3% para homens e mulheres, respectivamente®”

Grande parte das informacdes publicadas ligando abstinéncia tabagica e
aumento ponderal, entretanto, pode ser questionada do ponto de vista de
metodologia de estudo, ja que poucos estudos foram desenhados

especificamente para avaliar esta eventual associagdo. Assim, a maioria das



publicagdes apresenta vieses metodoldgicos, como a nao validagao bioquimica
do status tabagico, relato de altura e peso apenas pelo préprio paciente em
dados nem sempre confiaveis, periodos curtos de seguimento, avaliagdo pontual
de prevaléncia de abstinéncia e nao utilizacdo de taxas continuadas de
abstinéncia, delineamentos transversais em detrimento de estudo de coortes®?.

Além disso, os estudos geralmente sdo conduzidos em populagoes
selecionadas, como inclusdo de pacientes apenas do sexo feminino®, de

22;23

fumantes participantes de programas de cessacado®??®, de grupo especificos da

sociedade, como militares®®, sem levar em conta variacdes regionais ou entre

8 entre outras situacoes.

paises
2. 4 Mecanismos de ganho de peso na cessacao do tabagismo

A busca pelo entendimento dos mecanismos que relacionam aumento de
IMC e cessacao do fumo tem sido intensa nos ultimos anos. Acredita-se que, a
partir desse conhecimento, poder-se-a tentar controlar tal ganho ponderal, para
que nao seja um fator de risco para recaida e para que eventual sobrepeso, ou
mesmo obesidade, ndo acrescente risco para doengas cronicas no fumante em
abstinéncia®”.

A acdo do fumo no peso corporal parece ser mediada pela nicotina.
Estudos experimentais em animais indicam que a administragdo daquela
substancia induz a diminuigdo do peso corporal, provavelmente em
conseqiiéncia da supressdo do apetite®® Em humanos, o tabagismo
reconhecidamente aumenta a atividade adrenérgica, o que induz a termogénese
e conseqlente reducdo de peso corporal. Pacientes sob uso de terapia de
reposicao nicotinica, em processo de cessacao do fumo, apresentam retardo no
aumento de peso. Quando a medicagdo € suspensa, 0s pacientes reiniciam a
aumentar de peso®/3%49),

A inalacao de nicotina através da fumaga do cigarro promove elevacao
aguda da concentracdo no cérebro de alguns neurotransmissores, como

dopamina e serotonina, substancias inibidoras da ingestdo de alimentos™",



sendo este, provavelmente, o0 mecanismo pelo qual o fumante tem seu apetite
diminuido.

Apesar de o detalhamento dos mecanismos acima descritos ndo estarem
totalmente claros, a cessagéo do tabagismo parece resultar em ganho ponderal
também através do aumento da ingestdo de alimentos, especialmente ricos em
gorduras e acglcares®. Paralelamente, ocorre decréscimo no gasto energético e
diminuicdo da taxa metabdlica, fatores que contribuem significativamente para o
ganho total de peso.

Outro aspecto a considerar é o efeito direto da nicotina sobre o
metabolismo do tecido adiposo, que resulta em alteracdo da distribuicdo de
gorduras no corpo, possivelmente em relagdo direta com a dose de cigarros
utilizada. Fumantes em comparacao aos nao fumantes, por apresentarem altas
taxas de nicotina, usam mais lipideos para manter seu gasto energético basal
durante o jejum®?.

Durante o processo de cessacao do tabagismo, varios mecanismos fazem
aumentar os depdésitos de gordura corporal, além deste aumento na ingestao
lipidica e da oxidacao de gorduras. Entre eles, sdo particularmente importantes o
aumento da atividade da lipase lipoprotéica e o decréscimo da lipdlise 9.

Mais recentemente, tem sido investigado o valor de recompensa ou de
gratificacdo obtida com determinados alimentos em fumantes e ndo fumantes.
Em ex-fumantes recentes, foram detectadas modificagdes neuroquimicas,
possivelmente na rota dopaminérgica, relacionadas a polimorfismos genéticos
especificos que podem explicar estas modificagcbes no esquema individual de
gratificacdo. Os genoétipos mais estudados com este comportamento alterado
sd0 o DRD2-A1 e SLCB-A3 4344

O binémio apetite/saciedade é regulado por centros cerebrais, que por
sua vez estdo sob a regéncia de diversos fatores intrinsecos. A relacdo de
alguns desses fatores, como a serotonina e dopamina, com a nicotina ja foram
descritas acima. Para outros, como leptina, grelina, sirtrulina, neuropeptidios
anorexigénicos e orexigénicos, e entre estes Ultimos, particularmente o

neuropeptidio Y (NPY), esta relagdo apenas comeca a ser estudada.



2.5 Fisiopatogenia e genética da obesidade/tabagismo

A leptina tem despertado interesse como eventual ligagéo entre o bindbmio
apetite/saciedade com peso corporal e com tabagismo.

Trata-se de um horménio peptidico liberado pelo tecido adiposo que
sinaliza ao cérebro as informagdes sobre o tamanho do estoque de gorduras e
sobre o estado nutricional do organismo. A leptina, também denominada de
horménio da saciedade, liga-se aos receptores hipotalamicos, modulando a

(42:49) Tal sinalizagao é

liberacdo de neuropeptidios anorexigenos e orexigenos
captada no sistema nervoso central, que, através da liberacao de
neurotransmissores especificos, leva, conforme a situacdo, a atenuacao ou
aumento da ingestao de alimento, o que esta associado ao respectivo aumento
ou diminuicao da atividade metabdlica. Esta cadeia de eventos resulta na
reducado ou no incremento do peso, tendendo a levar ao retorno do equilibrio
corporeo.

Entretanto, individuos com padrdes similares de adiposidade podem exibir
marcadas diferencas nos niveis séricos de leptina®, pelo que esta seqiiéncia
de eventos pode ser ndo tao linear nem tao similar em todas as pessoas. Este
fato fica de mais dificil explicagdo se for envolvido mais um fator, como o
tabagismo.

Seguindo esta linha de raciocinio, os tabagistas alimentar-se-iam menos e
apresentariam maior gasto energético devido as altas concentragées de leptina
circulante, induzidas pela nicotina inalada. Seria razoavel especular que niveis
elevados de leptina sérica explicariam o IMC menor dos fumantes em
comparagdo ao dos nao-fumantes, pois ao se ligar nos receptores
hipotalamicos, a leptina promoveria a liberacdo dos neurotransmissores
anorexigenos, levando & diminuicao do peso corporal. 2

O uso crbnico de tabaco poderia aumentar a leptina sérica por dois
mecanismos principais: maior producao ou diminuicdo de sua depuragao renal.
Além disso, a nicotina poderia induzir a liberagdo de corticéides das adrenais,

influenciando, por sua vez, a leptinemia, em um complicado sistema de auto-



regulacdo™®. Outra explicagdo para os niveis mais altos de leptina em fumantes
poderia ser a diminuicdo da sensibilidade hipotalamica ao horménio, em uma
forma de resisténcia, levando ao rompimento do sistema de auto-regulagao “?
Entretanto, o achado de leptina sérica aumentada em tabagistas, como
seria de se esperar, ndo é unanime na literatura. ?°4),
Assim, enquanto ha relatos de concentracdo sérica de leptina mais alta

42:4547) 3 confirmar este raciocinio, Larson et

em fumantes do que nao fumantes'
al*® apontaram que tabagismo n&o interferiu nos niveis de leptina em mulheres
caucasianas nao obesas post-menopdausicas. Ja foram também relatados niveis
significativamente mais baixos de leptina em fumantes quando comparados a
ndo fumantes, apds ajuste de IMC, sexo e idade, em achado oposto ao que

4952 Finalmente, outros trabalhos ndo observaram alteragéo de

48;53

seria esperado
leptina com a cessacdo do tabagismo“¥°® e tampouco associagdo entre niveis
de leptina e gradacdo de fome apds abandono do fumo pbdde ser
demonstrada". Perkins et al*® descreveram até um aumento significativo dos
niveis de leptina apds a cessacao, ao invés de reducao como seria esperado.

Esses resultados contraditérios remetem aos vieses que possam ter
ocorrido nos varios estudos, como no desenho do projeto de investigagao,
desconsiderando o possivel papel de diferentes etnias, faixas etarias, estado de
salde dos participantes, entre outros®®”. Tampouco tem sido considerada a
eventual relagao entre o nivel de leptina sérico e a dose de nicotina inalada, isto
€, ndo tem sido feita correcao para o numero de cigarros usados por dia e para o
nuamero de inalag6es profundas em cada cigarro (tragadas).

Outra possivel explicacdo para estas discrepancias poderia ser que o
tabagismo aumentasse a sensibilidade a leptina e, em um sistema de retro-
alimentacao, controlaria a deposicdo de gorduras, levando a diminuicdo dos
niveis de leptina. Portanto, a nicotina indiretamente modificaria os niveis de
leptina e manutencao de baixo IMC.

E possivel ainda que os resultados conflitantes entre os niveis séricos de
leptina e status tabagico possam ser explicados por resposta diferente dos

receptores do horménio, isto &, polimorfismos genéticos poderiam determinar



alteracdo no funcionamento do receptor especifico da leptina (leptin
receptor.LEPR). Variacdes genéticas no LEPR tém sido relacionadas com

sobrepeso ou mesmo obesidade®*®"

, mas ainda ndo com cessacao do
tabagismo.

Martin et al*® encontraram interacdo do tabagismo com determinados
gendtipos especificos e a leptina circulante, sugerindo que a heranca genética
possa explicar, ainda que parcialmente, diferencas nos niveis de leptina em
fumantes, ndo-fumantes ou pacientes em processo de cessacgao.

A conclusao fica mais dificultada por outras situagbes bastante comuns e
que interferem nos niveis de leptina, como género, menopausa e fase do ciclo
hormonal feminino, tipo de adiposidade central ou periférica, que precisardo ser
controladas no delineamento dos futuros estudos %%,

A administracao parenteral de nicotina em ratos diminui marcadamente a
ingestao de alimentos através da inibigado da sintese de NPY, um dos horménios
que aumenta o apetite. O efeito da inalagdo de nicotina, simulador da

3845 Além disso, é

administracdo mais usual da droga, ainda nao foi avaliado
possivel que haja inter-relacdo direta dos niveis de leptina com os de NPY, isto
€, quando aumentar um dos neuropeptideos, o outro tende a diminuir em
esquema de retroalimentagéo.

O fumante, portanto, ingeriria menos alimentos devido a maior atividade
de leptina (ou de seus receptores), com conseqlente captacdo deste horménio
no hipotalamo, paralelamente a diminuicdo da liberacdo de NPY, levando a
sensagdo de saciedade. Por outro lado, a falta de nicotina, por ocasido da
cessacdo do tabagismo, ocasionaria decréscimo da leptinemia e,
consequentemente, diminuicdo dos seus efeitos inibitérios sobre o NPY. Isso
resultaria em aumento da produgao deste neuropeptidio e, por conseguinte, do
apetite®?.

A grelina, peptideo produzido no estébmago, é outro agente envolvido nos
fendmenos saciedade/fome por ser indutor do apetite, em uma acao que se
acredita seja mediada pelo NPY. Assim, assume-se que 0 uso de tabaco, bem

como o uso de alcool, induz ao aumento dos niveis de leptina e diminuicdo dos



de grelina.®¥. Alguns estudos mostraram que o nivel sérico deste hormdnio
pode ter relacdo com o status tabagico do paciente, mas ndo com o numero de
cigarros fumados por dia®®®

Mais recentemente, Lee et al ©¥

mostraram que a concentragao
plasmdtica de leptina aumentava e a de grelina diminuia apds a cessagéo do
tabagismo. Esses resultados, opostos ao que seria de se esperar, induzem a
outra especulagdo, como a de que as modificagdes no sistema leptina-grelina-
NPY produzidas em tecidos periféricos, sejam secundarias e ndao a causa da
variagdo ponderal apdés a cessacdo do fumo, possivelmente relacionada a
efeitos diretos da falta de nicotina no sistema nervoso central®®.

Outro horménio que parece estar envolvido na regulagao saciedade/fome
€ a serotonina, que exerce efeito sobre o apetite (modulando a sensacéo de
fome e saciedade) e sobre o consumo de macronutrientes (gorduras,

carboidratos e proteinas) ©°.

Em relacdo ao tabagismo, experimento com
roedores verificou que a administracao intraperitonial de nicotina eleva os niveis
de serotonina no cérebro e o apetite & diminuido®”. O aumento no consumo de
carboidratos e acucares apds a cessacao do tabagismo pode ser uma tentativa
de reajustes dos niveis cerebrais de serotonina e de melhora do humor.

Além dos mecanismos acima delineados, ha indicios inequivocos de que
variagbes genéticas tenham também seu papel neste emaranhado de
fendmenos®®. Assim, mutagdées de um Unico nucleotideo no gene regulador da
producao de leptina (resultando uma proteina truncada) ou no gene do receptor
da leptina (resultando em uma terminacao prematura do dominio intra-celular) ja
foram demonstrados serem responsaveis pela obesidade moérbida em ratos e

®4  embora a obesidade

também em alguns casos de obesidade em humanos
ndo seja uma desordem monogenética®®.

Os niveis de leptina aumentam com o aumento da quantidade de massa
adiposa, sugerindo que, em humanos, a obesidade seja um estado a resisténcia
de leptina. Por isso, é sugerido que a variagdo genética do receptor do locus da
leptina e / ou defeitos poés-receptor possam ter papel significativo na

fisiopatologia da obesidade humana.



hY

2.6 Outros fatores associados a variacao ponderal apos cessacao do
tabagismo

Caracteristicas como idade, género, etnia, idade de iniciagdo ao fumo e
quantidade de cigarros fumados ao dia possivelmente também influenciem na
variacao ponderal do individuo apds a cessacdo do fumo™"

A idéia de que o cigarro ajuda a controlar o peso parece ser género-
especifica, sendo as mulheres as mais preocupadas e as que mais relatam
fumar com este objetivo em relagdo aos homens. Klesges et al "” e Mitchell &
Perkins "") verificaram que as mulheres fumantes tém maior pré-disposicdo ao
ganho de peso em situagdes de estresse apds a cessacado do fumo, quando
comparadas aos homens.

Cessar o fumo sem terapia de reposicao nicotinica é freqlientemente
acompanhado pelo ganho de peso, possivelmente por alteracdo nos circuitos

(21;38;72;73

neuro-endocrinos ). Como conseqiiéncia, algumas pessoas usam o fumo

para perder ou manter o peso, e sao relutantes a parar devido a preocupacao
em relagdo ao peso, especialmente os jovens /¥

A relagédo tabagismo-peso também é€ influenciada pela quantidade de
cigarros fumados por dia e a idade em que comecou a fumar. Os fumantes

regulares (1 cigarro ou mais por semana) acreditam que fumar possa ser uma



estratégia para controlar o peso comparado aos fumantes experimentais (menos
de 1 cigarro por semana). Isto sugere que as propriedades de controle de peso
do cigarro podem refor¢ar o comportamento tabagista.

John et al "™ concluiram que o nimero de cigarros fumados ao dia foi
crucial em relacdo ao surgimento de sobrepeso e obesidade em homens que
pararam de fumar. O ganho de peso atribuido a cessacdo do fumo esteve
diretamente relacionado ao numero de cigarros fumados ao dia em um estudo
com homens com alto risco de morte para doengas corondrias. Entretanto,

Bamia et al ®

revelaram que fumantes com indices acima da média para
namero de cigarros fumados ao dia possuem IMC elevado comparado aos
fumantes com indices medianos e inferiores.

Estudos relacionados a variacdo do peso e a cessacao da adicao tem

2172)  Talcott e cols.

demonstrado que o aumento de peso pode ser evitado'
estudaram fumantes em abstinéncia que tiveram alimentacdo regrada e
atividade fisica programada. Nao foi registrado ganho de peso significativo
destes com relagdo aos que seguiram fumando /7

Evidéncias epidemiol6gicas sugerem que o0s beneficios a saude
associados a cessagdao do fumo excedem aos danos de surgimento do
sobrepeso. Chinn et al "®, relacionando ganho de peso ao cessar o fumo com
funcdo pulmonar e metabolismo da glicose, relataram que os beneficios
adquiridos apés a cessacgao do fumo sdo maiores quando ha o controle do peso.

O emagrecimento perseguido pelos fumantes néo lhes garante vida mais
longa. O contrario foi constatado no Second National Health and Nutricional
Examination Survey\’®, realizado em 24 cidades da Inglaterra, da Escécia e do
Pais de Gales, totalizando mais de 50 mil pessoas de ambos 0s sexos. A
mortalidade nos tabagistas magros foi superior a dos nao-fumantes magros ou
gordos, porque os primeiros foram vitimados pelas doencas tabaco-
relacionadas.

A bupropiona tem sido uma terapia eficaz para a cessagao do tabagismo,
em uso isolado ou associado a outras medicacées. Em relacdo a variacao

ponderal em ex-fumantes tratados com bupropiona, Hays et al ®” e Jorenby et al



@) verificaram que houve menor aumento de peso nos individuos que

receberam esta droga quando comparados aos que receberam placebo.

2.7 Tabagismo, comportamento alimentar e genética

Como ja descrito anteriormente, o ganho de peso parece ser conseqliente
a aumento da ingestdo alimentar e a reducao do gasto energético. O aumento
da ingestao pode ser decorrente da quantidade de alimentos ingeridos ou de
modificacdes de sua qualidade, resultando em ingestdo caldrica total
aumentada. O gasto energético, por sua vez, esta relacionado ao metabolismo
de cada individuo e suas atividades fisicas. Além disso, sofre interferéncia de
varios fatores, como caracteristicas genéticas, faixa etéria, idade avancgada,
estilo de vida e uso de medicamentos®?:

Mais recentemente, comegou-se a perceber que existem fatores que
predispdem a obesidade. Assim, algumas pessoas tém predisposi¢cao genética a
que horménios atuantes no sistema nervoso central, responsaveis pelos
estimulos da saciedade e fome, atuem de forma diferente em determinados tipos
de individuos ",

Tém-se mostrado que o tabagismo afeta o estado nutricional quando
relacionado a absorgao de algumas vitaminas como a vitamina B12, acido félico
e vitamina B6. Uma possivel explicagdo € que os fumantes alimentam-se mais
de pao branco, agucar e gorduras em geral e escolhem menos frutas, vegetais e

alimentos integrais quando comparados a ndo fumantes®®®.



Os gastos com o tabaco em familias mais pobres podem fazer a diferenca
entre uma alimentacédo adequada e a desnutricio nos paises de baixa renda®?.
Em Bangladesh, as familias mais pobres gastam quase 10 vezes mais em
tabaco do que em educacdo. Se dois tercos do dinheiro gasto com tabaco
fossem utilizados em comida, 10,5 milhdes de desnutridos teriam alimentacao
balanceada e cerca de 350 criangas menores de cinco anos seriam salvas por
dia. ®

Outro estudo realizado em Bangladesh ©°

mostrou que filhos de
tabagistas apresentam risco maior de déficit em crescimento, baixo peso, perda
de peso e desnutricdo grave, sugerindo que familias mais pobres gastam maior
parte do seu orgamento com uso de tabaco sobrando menos para alimentacéo,
enquanto familias de ndo fumantes conduzem a maior parte da renda com
alimentos de fontes mais nutritivas.

Em outro estudo®” foram quantificados os beneficios na satde nutricional
de criangas ao reduzir 0s gastos em cigarros de seus pais.

Um estudo em trés provincias do Vietna revelou que os fumantes gastam
3,6 vezes mais com o tabaco do que com educagéao, 2,5 vezes mais do que com
vestuério e 1,9 vezes mais do que com cuidados com a saude. Outro estudo
comparando o custo de um mago de cigarros com o custo de 1kg de péao
realizado pela OMS em 2000, utilizando o indice minutos de trabalho
necessarios para comprar ambos os itens, mostrou que, no Brasil, 0 custo de
1Kg de péo chega a ser trés vezes maior do que para comprar um mago de
cigarros.

Deste modo, inimeras pesquisas mostram que os gastos com o tabaco
podem representar uma alta percentagem da renda familiar e, em muitos casos,
maior do que os gastos com necessidades basicas. Assim, o aumento dos
precos do cigarro poderia melhorar o estado nutricional destas criangas, ja que
grande parte do dinheiro destas familias é investida no cigarro.

A concomitdncia de duas situacbes clinicas bastante frequentes,
obesidade e tabagismo ainda precisa ser melhor entendida. Este trabalho

propde-se a estudar estes dois topicos associados, focando as alteracbes de



peso/indice de massa corporal no fumante, no ex-fumante e ndao fumante, com

um olhar especial para o grupo de pacientes com obesidade moérbida.



3. HIPOTESES DO ESTUDO

Com base no referencial tedrico exposto, este trabalho propbe-se a testar as
seguintes hipéteses:

Ho = N&o existe associagao entre tabagismo e obesidade mérbida
H; = Existe associacao entre tabagismo e obesidade moérbida.



4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo geral
Estudar o comportamento tabagico dos pacientes com obesidade moérbida.

4.2 Objetivos especificos
e Descrever a amostra
e Buscar associacao IMC/peso com status tabagico (ex-fumantes, fumantes
e nunca fumantes)
e Detalhar a eventual associacao IMC/peso com tabagismo atual, corrigindo
para eventuais fatores de confuséo



5. PACIENTES E METODOS

5.1 Delineamento

Estudo de analise de casos e controles

5.2 Pacientes estudados

O presente estudo foi realizado através de banco de dados de voluntarios
que compareceram ao Hospital Sdo Lucas da PUCRS, buscando o Centro de
Obesidade Mdrbida (fonte dos casos) e o Banco de Sangue do mesmo hospital
(fonte dos controles).

Critérios de incluséo:
e Ambos o0s géneros;
e Idade acima de 18 anos;
e Tabagistas, ndo tabagistas e ex-tabagistas;
e IMC > 18,5 kg/m?

Critérios de exclusao:
e Psicopatias
e Uso abusivo de drogas licitas ou ilicitas

e (Gravidas e nutrizes

Além destes critérios, os voluntarios do grupo controle sofreram prévia
triagem antes da doacao de sangue.

Os voluntarios foram classificados conforme seu stafus tabagico em
fumante atual aquele que tiver usado 100 ou mais cigarros na vida e ainda
estiver fumando diariamente ou na maioria dos dias. Foi considerado néao
fumante o participante que nunca fumou ou fumou menos de 100 cigarros
durante a vida e néo estiver fumando atualmente. Foram considerados ex-



fumantes aqueles que fumaram mais de 100 cigarros na vida e que atualmente

nao fumam por mais de 90 dias.



Os pacientes foram classificados quanto ao IMC de acordo com OMS !4

de acordo com o seguinte quadro:

CATEGORIA IMC (Kg/m?)
ABAIXO DO PESO <185
PESO NORMAL 18,5 24,9
SOBREPESO 25,0 — 29,9
OBESIDADE LEVE 30,0 — 34,9
OBESIDADE MODERADA 35,0 — 39,9
OBESIDADE MORBIDA > 39,9

Os individuos classificados nas categorias de obesidade moderada e

obesidade mérbida foram agrupados em um unico grupo.

5.3 Coleta de dados

A coleta de dados foi realizada no banco de dados do ambulatério da

Obesidade Mérbida e no de doadores do banco de sangue do Hospital Sao
Lucas da PUCRS.

Em tais bancos, foram buscados dados referentes ao status tabagico e

sobre as seguintes variaveis:

Variaveis demogréficas:

Género.

Idade (anos completados).
Escolaridade (anos estudados)
Altura

Peso

IMC

Variavel relacionada ao tabagismo:

Status tabagico (nao fumante, fumante ou ex-fumante).



Estas informagbes foram coletadas pela investigadora diretamente dos
arquivos. Os dados primarios foram obtidos com os seguintes equipamentos:

Peso: balanca digital Filizola até 300 kg, iguais nos dois servigos, com
controle de qualidade para serem taradas semanalmente.

Status tabagico foi obtido pela informacao do paciente.

5.4 Analise estatistica

Os dados continuos foram descritos por médias e desvios padroes. Na
presenca de assimetria e para algumas variaveis selecionadas foi utilizada
mediana, amplitude interquartil e a amplitude total.

As variaveis categéricas foram descritas por contagens e percentuais. A
comparagao dos grupos em estudo foi realizada por analise de variancia nos
dados continuos e por teste de qui-quadrado nos dados categoéricos.

A associacao entre o indice de massa corporal categorizado e o habito
tabagico foi avaliado em modelo de regressao logistica contendo os fatores
idade, sexo e escolaridade.

O nivel de significancia adotado de foi a=0,05. Os dados foram analisados
com o auxilio do programa SPSS verséo 11.5.

5.5 Consideracoes bioéticas

O presente trabalho ndo apresentou em nenhum aspecto risco de morte
ou contaminagao para os pacientes. Foi garantido o sigilo das informagdes. O
projeto foi aprovado pela Comissdo Cientifica e pelo Comité de Etica em

Pesquisa do Hospital Sdo Lucas da PUCRS.



6. RESULTADOS

A caracterizacédo do perfil dos individuos contidos na amostra pode ser
visualizada na Tabela 1, onde estao apresentados os dados dos 1022 individuos
incluidos no estudo, estratificados conforme o IMC (eutréficos = 353, sobrepesos
= 283, obesos = 82 e obesos mérbidos = 304).

Ao estudar os voluntarios conforme a idade, os individuos eutréficos
apresentaram idade média mais jovem do que a dos demais subgrupos. Tal
diferenca foi estatisticamente significativa (p<0,001).

Em relacdo ao género, a freqiéncia de mulheres no grupo da obesidade
mérbida foi maior em relacdo aos demais grupos (p<0,001). Para escolaridade,
pode-se verificar que os individuos com mais de 12 anos de estudo
apresentaram maior freqiéncia de obesidade maérbida (p<0,001).

As médias de IMC foram de 22,6 +1,5kg/m? para eutréficos, 27,0+1,3
kg/m? para sobrepeso, 31,9+1,4kg/m? para obesos e 47,2+8,7kg/m? para
obesidade mérbida. Tais diferengas foram estatisticamente significativas
(p<0,001). A média de peso para os individuos eutroéficos foi de 65,2+7,8kg, para
0s com sobrepeso foi de 76,519,2kg, para os com obesidade foi de 90,5+8,8kg e
para os individuos com obesidade mérbida foi de 131,0+30,1kg (p < 0,001).

Nao houve diferenca estatistica significativa entre os grupos no que se
refere ao status tabagico. Percebeu-se, entretanto, que houve tendéncia de
maior numero de fumantes no grupo da obesidade mérbida quando comparada
aos demais grupos, embora sem significancia estatistica (p=0,078).

Na Figura 2, apresenta-se o percentual de fumantes de acordo com o
IMC, considerado como variavel continua. Demonstra-se no grafico sob a forma
de linhas interrompidas que entre os individuos de peso normal a medida que
ocorria aumento do IMC, verificava-se diminuicdo da prevaléncia de fumantes
(p=0,038). Na mesma figura, pode-se observar que esta tendéncia se modificou
quando foram analisados os individuos com sobrepeso, com obesidade e com
obesidade mérbida. Através da linha continua, percebe-se que o percentual de

fumantes passou a aumentar de acordo com o aumento do IMC (p=0,005)



Na Tabela 2, estudando-se os voluntarios fumantes, apresentam-se OR e
seus respectivos intervalos de confianga 95% (IC95%) agora categorizados de
acordo com os grupos de IMC, ajustando-se, por regressao logistica, as
variaveis sexo, idade e escolaridade para corrigir possiveis vieses de confusao.
O grupo de obesidade moérbida apresenta OR para tabagismo de 2,25 (IC95%
1,52 a 3,34) com p<0,001. O grupo de individuos com sobrepeso e os com
obesidade ndo apresentaram OR com significancia estatistica. Os valores
encontrados foram respectivamente OR=0,83; 1C95% 0,57-1,21; p=0,33 e
OR=1,18; 1C95% 0,68-2,03; p=0,56.



Tabela 1 — Comparagao de variaveis entre os grupos em estudo.

Obesos
Variaveis Total Eutroficos ~ Sobrepeso Obesos morbidos
n=1022 n =353 n =283 n=382 n =304 P
Idade, anos
38,3+11,1 350104 40,5+11,22 39,4£10,5 39,9+11,3 <0,001
Masc n® (%) 524(51,38) 196 (55,8) 183 (65,1) 51 (62,2) 94 (30,9) <0,001
Escolaridade, <0,001
anos(%)
até 8 403(39,4) 139 (39,4) 161 (56,9) 49 (59,8) 33 (10,8)
9a12 384(37,5) 140 (39,7) 90 (31.8) 22 (26.8) 138 (45,3)
>12 235(22,,9) 74 (21,0 32 (11,3) 11 (13,4) 133(43,7)
IMC, kg/m? <0,001
Média 31,9+11,4 22,6+1,5 27,0+1,3 31,9414 47,2487
Mediana 27,0 22,8 26,8 31,6 45,3
Min e Max 19,9a92,2 17,9a25,0 25,0 2 29,89 30,1a34,38 3512922
Peso, Kg <0,001
Média 89,9+32,9 65,2+7,8,1 76,5+9,2 90,5+8,8 131,0430, 1
Mediana 79 64,0 76,0 89,5 124,0
Min e Max 47,0 a 242 47,0a90,0 56,0 a 105,0 72,0a113,0 79,0 a 242,0
Habito tabagico, 0,078
nQ (0{0)
N fumantes 568(55,6) 207 (58,5) 155 (54,8) 43 (52,4) 164 (53,8)
Fumantes 265(25,9) 84 (23,9) 63 (22,3) 24 (29.3) 94 (31,0)
ex-fumantes 189 (18,4) 62 (17,6) 65 (23,0) 15 (18,3) 46 (15,2)

Os dados sao apresentados como médiatdesvio padrdo, contagem (percentual) ou mediana (P25 a P75).

P: significancia estatistica pelos testes t de Student e qui-quadrado de Pearson.
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Figura 2: Grafico de linhas representando a relagao entre o indice de
massa corporal e o percentual de fumantes



Tabela 2. Odds-ratio para tabagismo conforme o IMC

Variaveis Y% OR* IC 95% P
Eutréfico 1 - <0,001
Sobrepeso 22,3 0,83 0,57-1,21 0,33
Obeso 29,3 1,18 0,68-2,03 0,56
Obesidade 31,0 2,25 1,52-3,34 <0,001

Moérbida




7. DISCUSSAO

Neste trabalho, pode-se verificar a relagdo entre tabagismo e IMC,
especialmente no grupo de doentes com obesidade mérbida. Tabagismo ativo e
adiposidade, fatores independentes de risco a satde ®, foram aqui estudados.

O grupo de voluntérios com IMC normal, isto é, até 24,9kg/m? apresentou
comportamento tabagico de acordo com o que ja esta descrito na literatura. A
medida que ocorria aumento de peso/IMC, em analise como variavel continua,
diminuia o percentual de fumantes. Estes achados estdo de acordo com o que ja
era sabido, ou seja, os de que tabagismo esta associado a menor peso corporal
em relacdo aos nao fumantes.

Entretanto, nos fumantes com sobrepeso, obesidade ou obesidade
moérbida, as tendéncias encontradas foram diferentes. A medida que o IMC
ultrapassava 25kg/m?, ponto de corte para classificar sobrepeso em diante e
também usado sob a forma de variavel continua, o percentual de tabagistas
também passou a crescer, atingindo maior freqiéncia nos obesos morbidos,
mesmo apods ajuste para varios fatores. Assim, quanto maior fosse o IMC, maior
percentual de fumantes era detectado.(p=0,005)

Estes achados levam a supor que a relagcdo inversa entre IMC/peso
corporal e tabagismo seja valida apenas para pessoas de peso normal. Entre os
voluntarios com sobrepeso, com obesidade e com obesidade morbida, os
achados apontam para um aumento da freqléncia de fumantes, linear ao
aumento de peso/IMC.

No presente trabalho, pode-se ainda quantificar estas relagées. Usando
regressao logistica para ajustar eventuais fatores de confuséo, e categorizando
os individuos em 4 grupos de IMC, verificou-se que a OR para obesos moérbidos
serem fumantes era de 2,25 (IC95%1,52 a 3,34; p=0,001) em relacdo aos de
peso normal. Nas demais categorias, ap6s o ajuste, ndo se encontrou
significancia estatistica.

Estas informacdes s&o novas na literatura, pelo que pudemos constatar,
embora em obesos, mas ndo em obesos moérbidos, este achado ja havia sido

89

registrado por Chiolero e cols ®9. Os autores ndo apresentaram explicacdo



definitiva para a mudanca de comportamento entre os obesos (e de acordo com
o presente trabalho também entre os obesos mdérbidos) em relacdo aos
eutroficos no que se refere a freqiéncia de tabagismo. Acreditam-se que seja
consequente a sobreposicdo de varios comportamentos de risco, pois estas
pessoas, nao sé fumam mais, mas também geralmente realizam menor
atividade fisica e preferem dietas alimentares menos saudaveis, além de

909 |nimeros

apresentarem maior consumo de alcool em relagéo aos controles'
relatos apontam ainda que este grupo de doentes apresenta nao apenas
compulséo por comida ndao saudavel e tabagismo, mas também por alcool, jogo

e outras adicdes #°%0.

Chiolero e cols @

especulam que a associacdo de tabagismo e
obesidade possa ser conseqiiente a casualidade reversa, isto €, pessoas com
sobrepeso ou obesas (e talvez também as obesas morbidas) seriam mais
freqiientemente fumantes e teriam carga tabagica maior com o erréneo intuito de
tentar emagrecer.

>89 detectaram que o risco de ser

Sob outra perspectiva, alguns autores!
obeso aumentava de acordo com o numero de cigarros fumados por dia.
Tabagistas com maior carga tabagica apresentaram maior IMC também no

®2 Assim, ha varias indicacdes de que o

relato de Nielsen e colaboradores
tabagismo esteja associado com IMC de uma forma dose-dependente,
resultando em aumento de prevaléncia de obesidade em individuos com maior
carga tabdgica, particularmente em homens.

Ha evidéncias crescentes de que o tabagismo aumente o acumulo
visceral de gorduras, a resisténcia a insulina, a freqUiéncia de sindrome
metabdlica e diabetes mélito tipo 2 2994

Nesta linha, Kamyo e colaboradores®® discutiram a falta de consenso do
papel do tabagismo na obesidade. Os autores, ao detectarem que tabagismo,
em sua amostra, era um fator de risco independente para acumulo de gordura
visceral em algumas pessoas, especularam que o uso de derivados do tabaco
pudesse determinar resisténcia a insulina e hiperinsulinemia e, com isso,

acumulo central de gorduras. O estudo do efeito da carga tabagica no



metabolismo da glicemia e dos lipidios demonstrou que os voluntarios com
maiores indices tabagicos apresentavam OR 1,7 para hiperglicemia em relagao
aos nao fumantes.

Os tabagistas apresentam maior circunferéncia abdominal, mas menor

25:96)

circunferéncia de quadris Também j& é reconhecida que a cessacao do

tabagismo estd associada com aumento do IMC pelo aumento de gordura
corporal, especialmente a abdominal®"*"),

O presente estudo apresenta varios pontos fortes. Entre eles, o tamanho
da amostra, com 1022 individuos estudados, o delineamento tipo caso-controle,
com dados completos em sua totalidade o que permitiu fazer tratamento
estatistico diferenciado e encontrar informagdes ainda ndo registradas na
literatura.

Os resultados encontrados quanto a freqiéncia de tabagismo no grupo
controle foram superponiveis aos inquéritos locais populacionais, detectando
cerca de 25% de fumantes. Isso mostra que o grupo controle é bem
representativo da populacéo porto-alegrense.

Este trabalho apresenta algumas limitacbes. Assim, por se tratar de
levantamento de informag¢des a partir de bancos de dados, n&do foi possivel
avaliar carga tabagica, freqiiéncia associada de outras compulsdes e relacao
cintura-quadril.

Concluindo, neste estudo pode-se estudar as relagdes entre tabagismo e
peso corporal/IMC em vérios extratos categdricos ou como variavel continua. O
conhecimento anterior, j& bem definido, de associacdo inversa entre IMC e
tabagismo foi confirmada nos individuos com peso normal. Este estudo confirma
que nos pacientes com sobrepeso e nos obesos a tendéncia é distinta, isto é,
neste grupo a medida que aumento o IMC, aumenta linearmente a freqiiéncia de
fumantes. O que este estudo traz de novo € que este achado também se repete
nos obesos moérbidos. Assim, nos individuos com IMC maior ou igual a 35kg/m?,
a prevaléncia de fumantes foi significativamente maior que nos outros grupos,
podendo-se até calcular a OR de 2,25 (IC95% 15,2-3,34; p<0,001).



Infere-se que algumas caracteristicas relacionadas a obesidade
aumentem o risco para tabagismo. Esses resultados reforcam a necessidade de
novos estudos para a elucidagdo da correta relacdo entre tabagismo e

obesidade moérbida.



8. CONCLUSOES

A analise do comportamento tabagico na amostra estudada permitiu

concluir que:

a freqUéncia de tabagistas foi semelhante entre os individuos conforme
seus grupos de IMC, apesar de haver tendéncia para diferenca
significativa (p=0,07).

houve diminuicao da freqiéncia de tabagismo a medida que ocorreu o
aumento do IMC entre individuos eutréficos (IMC<25kg/m?) p=0,038.
houve aumento do percentual de fumantes a medida que ocorreu
aumento do IMC no individuos com IMC> 25kg/m2 (sobrepeso, obesidade
e obesidade mérbida) p= 0,005.

ao ser ajustado para os fatores de confusdo pelo modelo de regressao
logistica, a OR para obeso moérbido ser tabagista em relacdo aos
eutroficos foi de 2,25 (1IC95%1,52 a 3,34 p<0,001). As demais categorias
de IMC nao apresentaram significancia estatistica.
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RESUMO

INTRODUGCAO: A obesidade vitima cerca de 2,5 milhdes de pessoas a cada ano
no mundo inteiro, sendo a segunda causa de morte evitdvel em muitos paises
desenvolvidos. Da mesma forma, o tabagismo € um sério problema de saude
publica na maioria dos paises, estando relacionado a cerca de 4,8 milhdes
mortes anuais no mundo. Estudos demonstram associagdo inversa entre
tabagismo e indice de massa corporal (IMC), com tabagistas apresentando IMC
menor do que nado tabagistas. Tal relacdo ainda ndo estd bem definida em
pacientes obesos, especialmente nos individuos com obesidade mérbida.
OBJETIVO: Avaliar a associacao entre tabagismo e peso corporal / IMC, em
especial com os de obesidade mérbida

METODOS: Em um delineamento tipo casos e controles, foram incluidos
sujeitos de ambos o0s sexos, de 18 a 65 anos, para estudo de seu status
tabagico (fumantes atuais, ex-fumantes e nunca fumantes) em relagédo ao estado
nutricional (eutréfico, sobrepeso, obesidade e obesidade morbida, classificados
conforme o indice de massa corporal)

RESULTADOS: Em relacdo ao tabagismo, ndo houve diferenca significativa nos
4 grupos de IMC estudados. Detectou-se uma tendéncia de maior freqiiéncia de
fumantes no grupo obesidade e obesidade moérbida em relacdo aos demais
grupos (p=0,078). Entretanto, apds regressao logistica, ajustando para sexo,
escolaridade e idade, foi constatado que o obeso moérbido possui OR 2,25
(1C95%1,52 a 3,34 p<0,001) para tabagismo em relacao aos sujeitos eutroficos.
CONCLUSAO: Neste estudo, foi possivel relacionar tabagismo com peso
corporal/IMC. Enquanto nos eutréficos, a freqiéncia de tabagismo diminuiu a
medida que aumentava o IMC, nos pacientes com sobrepeso € nos obesos a
tendéncia se inverteu, apesar de ainda nao ser significativa. Nos obesos
moérbidos, a partir do IMC maior ou igual a 35kg/m?, a prevaléncia de fumantes
foi significativamente maior que nos outros grupos. Infere-se que algumas
caracteristicas relacionadas a obesidade aumentem o risco para tabagismo.
Esses resultados reforcam a necessidade de novos estudos para a elucidacao
da correta relacdo entre tabagismo e obesidade moérbida.



Palavras-Chave: Obesidade; Obesidade Moérbida; indice de Massa Corporal;
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ABSTRACT

Introduction: Obesity victimizes about 2.5 million people every year worldwide,
being the second avoidable death cause in many countries. Smoking is also a
serious health problem in most countries, being related to around 4.8 millions
deaths annually in the world. Studies have shown inverse relation between
smoking and body mass index, with tobacco users presenting BMI lower than the
non tobacco users. Such relationship however is not well defined in obese
patients, especially in those with morbid obesity.

Objective: To evaluate the relation between smoking and corporeal weight /
BMI, focusing those of morbid obesity.

Methods: In a cases and controls study design, individuals of both genders, from
18 to 65 years old were included and grouped according their smoking status
(current smokers, former smokers and never smokers) and to their nutritional
state (eutrophic, overweight, obesity and morbid obesity), ranked according to
the corporeal mass index)

Results: No significant difference was found in the four BMI groups studied
regarding smoking status. However, a trend of higher frequency of smokers in
the obesity group and morbid obesity was detected when compared to the other
groups (p=0,078). After performing a logistics regression, adjusting for gender,
educational level and age, morbid obese subjects had OR 2.25 (95%C | 1.52 to
3.34 p<0,001) for being smoker compared to eutrophic individuals.

Conclusion: In this study it was possible to study the relationship between
tobacco use and corporeal weight /BMI. While smoking frequency diminished in
the eutrophic subjects as the BMI increased, the trend inverted in overweight and
obese patients although not statically significant. In morbid obese patients (BMI
higher or equal to 35kg/m?), the prevalence of smokers was considerably higher
than in the other groups. We speculate that some characteristics related to
obesity increase the tobacco use risk. This result reinforces the need of new
studies for elucidation of the relationship between smoking and morbid obesity.

Key-words: Obesity; Morbid Obesity; Body Mass Index; Smoking.



Introducao

Cerca de um tergco da populacdo adulta mundial é fumante, mas em
alguns paises este numero comega a diminuir, como nos Estados Unidos, onde
atualmente cerca de 23% da populacdo adulta é fumante!”, prevaléncia
semelhante a do Brasil.?® Estima-se que cerca de 70% dos fumantes nos
proximos 20 anos serdo habitantes de paises em desenvolvimento, invertendo a
situacdo atual, em que a maioria dos tabagistas encontra-se em paises de
primeiro mundo®®®

Entretanto, as medidas de controle do tabagismo como problema de
saude publica sé produzirdo efeitos nos indicadores em médio ou em longo
prazo. Para impacto em intervalo de tempo mais curto, o método mais eficaz é a
cessacao do tabagismo, que nao € um alvo facil de ser atingido. A maioria das
pessoas nicotino-dependentes relata querer para de fumar, mas menos de 15%
obtém sucesso em longo prazo'”). Entre as varias dificuldades em cessar o
tabagismo esta o ganho de peso associado a este ato®.

Por outro lado, cerca de 2,5 milhdes de pessoas, a cada ano,
morrem por doengas associadas a obesidade no mundo inteiro. Atualmente, € a
segunda causa de morte evitavel nos Estados Unidos e uma das vinte principais
causas de morte anual (OMS). Causa redugao de 22% da expectativa de vida e
é responsavel por 4,5% de mortalidade anual naquele pais!?.

No Brasil, a prevaléncia de obesos dobrou de 1974 a 2003, sendo que
40,6% da populagdo apresenta excesso de peso e/ou obesidade. Deste total,
1% (1.800.000 pessoas) sao de obesos morbidos. A magnitude do problema fica
bem representada com a informacao de que morre neste pais 1 pessoa por hora
por obesidade.

O crescimento desta epidemia de obesidade € o reflexo de mudangas
comportamentais e alimentares da populagdo mundial nas ultimas décadas em
consequéncia da urbanizagdo, modernizagdo e globalizagdo. As taxas de
obesidade estdo aumentando tanto em paises em desenvolvimento como nos

industrializados, com os maiores incrementos ocorrendo nos Uultimos dez



anos!'”. No Brasil, também esta crescente, possivelmente pela mudanca das
caracteristicas da dieta, com predominio de carboidratos em fungdo do baixo
preco, determinando um percentual importante de obesos desnutridos!'"

A inter-relacdo entre tabagismo e peso corporal ja esta
sedimentada através de estudos publicados, em sua maioria, na década de
90(8;12).

Fumantes tendem a apresentar menores indices de massa corporal,
quando comparados a nao fumantes, pareados por sexo e idade. Além disso,
grandes estudos epidemiolégicos transversais observaram significativa relagao
inversa entre o uso regular de tabaco e o peso corporal, sendo que este tende a
ser menor entre os fumantes quando comparados aos nao fumantes!'>"®

As relacbes entre tabagismo e IMC foram revisadas recentemente por
Chiolero e cols.!"™® apontam estudos da década de 80 mostrando que fumar um
cigarro induz a aumento de 3% do gasto energético ja apds 15 minutos.
Fumando 24 cigarros em um dia, o aumento do gasto energético total pode
alcancar mais do que 2200kcal. Entretanto, ndo ha indicios de que o tabagismo
possa ajudar a controlar o peso corporal

Por outro lado, a cessagdo do tabagismo resulta em aumento de peso
corporal tanto em homens como em mulheres'”, e mais de 75% dos fumantes

1819 Revisdes recentes da literatura

ganham peso ao tornarem-se abstinentes!
29 registram esta relagao direta, cessagao do tabagismo e aumento de IMC.

O presente trabalho pretendeu avaliar conjuntamente estes dois
problemas de saude, tabagismo e obesidade, focando em uma parcela particular
da populagéo, os obesos mdérbidos. A concomitancia de duas situagdes clinicas
bastante freqlentes, obesidade e tabagismo ainda precisam ser mais bem
entendidos. Este trabalho propbe-se a estudar estes dois tépicos associados,
focando as alteracbes de peso/indice de massa corporal no fumante, no ex-
fumante e ndo fumante, com um olhar especial entre o grupo de pacientes com

obesidade moérbida.



Material e métodos

Em um delineamento tipo casos e controles, o presente estudo foi
realizado através de banco de dados de voluntarios que compareceram ao
Hospital Sdo Lucas da PUCRS, buscando o Centro de Obesidade Méorbida
(fonte dos casos) e 0 Banco de Sangue do mesmo hospital (fonte dos controles).

Os critérios de inclusao foram pacientes de ambos os géneros, com idade
entre 18 e 65 anos, tabagistas, nao tabagistas e ex-tabagistas, com IMC > 18,5
kg/m?. Os critérios de exclusdo foram a presenca de psicopatias, informacédo de
uso abusivo de drogas licitas (exceto cigarro) ou ilicitas, gravidas e nutrizes.
Além destes critérios, os voluntarios do grupo controle sofreram prévia triagem
antes da doacgao de sangue.

Os voluntéarios foram classificados conforme seu status tabagico em
fumante atual aquele que tiver usado 100 ou mais cigarros na vida e ainda
estiver fumando diariamente ou na maioria dos dias. Foi considerado n&o
fumante o participante que nunca fumou ou fumou menos de 100 cigarros
durante a vida e ndo estiver fumando atualmente. Foram considerados ex-
fumantes aqueles que fumaram mais de 100 cigarros na vida e que nao estao
mais fumando ha mais de 90 dias.

Os pacientes foram classificados quanto ao IMC de acordo com OMS ("9
em individuos com peso normal (IMC entre 18,5 — 24,9kg/m2), com sobrepeso
(IMC entre 25,0 — 29,9kg/m2), obesidade (entre IMC 30 e 34,9kg/m2) e obesos
mérbidos (igual ou acima de 35kg/m2)

A coleta de dados foi realizada no banco de dados do ambulatério da
Obesidade Mérbida e no de doadores do banco de sangue do Hospital Sao
Lucas da PUCRS. Em tais bancos, foram buscados dados referentes ao status
tabagico e sobre as seguintes variaveis: altura, peso, IMC, género, idade,
escolaridade, status tabagico (ndo fumante, fumante ou ex-fumante).

Os dados continuos foram descritos por médias e desvios padrdes. Na
presenca de assimetria e para algumas variaveis selecionadas foi utilizada

mediana, amplitude interquartil e a amplitude total. As varidveis categoricas



foram descritas por contagens e percentuais. A comparacdo dos grupos em
estudo foi realizada por analise de variancia nos dados continuos e por teste de
qui-quadrado nos dados categoéricos. A associacdo entre o indice de massa
corporal categorizado e o habito tabagico foi avaliado em modelo de regressao
logistica contendo os fatores idade, sexo e escolaridade. O nivel de significancia
adotado de foi 0=0,05. Os dados foram analisados com o auxilio do programa
SPSS verséo 11.5.

O presente trabalho ndo apresentou em nenhum aspecto risco de morte ou
contaminagdo para os pacientes. Foi garantido o sigilo das informagdes. O projeto foi aprovado
pela Comissao Cientifica e pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Sao Lucas da PUCRS.
Resultados

A caracterizacédo do perfil dos individuos contidos na amostra pode ser
visualizada na Tabela 1, onde estao apresentados os dados dos 1020 individuos
incluidos no estudo, estratificados conforme o IMC (eutréficos = 353, sobrepesos
= 283, obesos = 82 e obesos mérbidos = 304).

Ao estudar os voluntarios conforme a idade, os individuos eutréficos
apresentaram idade média mais jovem do que a dos demais subgrupos. Tal
diferenca foi estatisticamente significativa (p < 0,001). De acordo com 0 sexo, a
freqiéncia de mulheres no grupo da obesidade mérbida foi maior em relacao
aos demais grupos (p < 0,001). Para escolaridade, pode-se verificar que os
individuos com mais de 12 anos de estudo apresentaram maior freqiiéncia de
obesidade mérbida (p < 0,001).

A andlise das médias de IMC foi de 22,6 +1,5kg/m? para eutréficos,
27,0+1,3 kg/m? para sobrepeso, 31,9+1,4kg/m? para obesos e 47,2+8,7kg/m?
para obesidade moérbida. Tais diferencas foram estatisticamente significativas (p
< 0,001). A média de peso para os individuos eutréficos foi de 65,2+7,8kg, para
com sobrepeso foi de 76,5t+9,2kg, para os individuos com obesidade foi de
90,548,8kg e para os individuos com obesidade mérbida foi de 131,0+30,1kg (p
< 0,001).

Nao houve diferenca estatistica significativa entre os grupos no que se
refere ao status tabagico. Percebeu-se, entretanto, que houve tendéncia de



maior numero de fumantes no grupo da obesidade mérbida quando comparada
aos demais grupos, embora sem significancia estatistica (p = 0,078).

Na Figura 1, estudou-se o percentual de fumantes de acordo com o IMC
considerado como variavel continua. Demonstra-se no gréfico sob a forma de
linhas interrompidas que entre os individuos eutroficos (ponto de corte de IMC <
24,9kg/m?) a medida que ocorria aumento do IMC, verificava-se diminuicdo da
prevaléncia de fumantes (p=0,038). Na mesma figura, pode-se observar que
esta tendéncia se modificou quando foram analisados os individuos com
sobrepeso, com obesidade e com obesidade mérbida (IMC >25kg/m?). Através
da linha continua percebe-se que o percentual de fumantes passou a aumentar
de acordo com o aumento do IMC (p=0,005)

Na Tabela 2, estudando-se os voluntarios fumantes, apresentam-se OR e
seus respectivos intervalos de confianga 95% (IC95%) de acordo com 0s grupos
de IMC, ajustando-se, por regressao logistica, as variaveis sexo, idade e
escolaridade para corrigir possiveis vieses de confusdo. O grupo de obesidade
mérbida apresenta OR para tabagismo de 2,25 (IC95% 1,52 a 3,34) com
p<0,001. O grupo de individuos com sobrepeso e com obesidade néao
apresentou OR com significancia estatistica. Os valores encontrados foram
respectivamente OR=0,83; 1C95% 0,57-1,21; p=0,33 e OR=1,18; 1C95% 0,68-
2,03; p=0,56.

Discussao

Neste trabalho, pode-se verificar a relagdo entre tabagismo e IMC,
especialmente no grupo de doentes com obesidade mérbida. Tabagismo ativo e
adiposidade, fatores independentes de risco a satde ?", foram aqui estudados.

O grupo de voluntarios que incluiu sujeitos classificados eutréficos
apresentou menor percentual de fumantes em relagdo as demais categorias de
IMC. Estes achados estdao de acordo com o que ja era sabido, ou seja, os de
que tabagismo esta associado a menor peso corporal em relagdo aos nao

fumantes.



Entretanto, nos fumantes com sobrepeso, obesidade ou obesidade
moérbida, os resultados foram diferentes. A medida que o IMC ultrapassava
25kg/m?, ponto de corte para classificar sobrepeso em diante e usado como
variavel continua, o percentual de tabagistas também passou a crescer,
atingindo maior freqiéncia nos obesos mérbidos, mesmo apds ajuste para
varios fatores.

No presente trabalho, pode-se quantificar varias relagbes. Usando
regressao logistica para ajustar eventuais fatores de confuséao, verificou-se que
a OR para obesos moérbidos serem fumantes era de 2,25 (1C95%1,52 a 3,34;
p=0,001) em relacado aos eutroficos. Nas demais categorias, a associacao nao
mostrou significancia estatistica. Esta € uma informag¢do nova na literatura pelo
que pudemos constatar.

Este achado ja havia sido registrado em obesos®®, mas ndo em obesos
mérbidos.

Nao ha uma explicacao definitiva para esta mudanca de comportamento
dos obesos e, de acordo com o presente trabalho, também nos obesos mérbidos
em relacao aos eutréficos no que se refere a freqiiéncia de tabagismo. Acredita-
se que seja consequente a sobreposicao de varios comportamentos de risco,
pois estas pessoas nao s6 fumam mais, como geralmente apresentam menor
atividade fisica e preferem dietas alimentares menos saudaveis, além de
apresentarem maior consumo de alcool em relacdo aos que fumam menos24
InUmeros relatos apontam ainda que este grupo de doentes apresenta nao
apenas compulsdo por comida nao saudavel e tabagismo, mas também por

alcool, jogo e outras 623,

Chiolero e cols (1®

especulam que a associacdo de tabagismo e
obesidade possa ser consequente a casualidade reversa, isto €, pessoas com
sobrepeso ou obesas, e talvez também as obesas morbidas, seriam mais
freqiientemente fumantes e teriam carga tabagica maior com o erréneo intuito de

emagrecer.



Ha evidéncias crescentes de que o tabagismo aumente o acumulo
visceral de gorduras, a resisténcia a insulina, da freqiéncia de sindrome

metabdlica e diabetes mélito tipo 2 (162%%2°)

22:27) detectaram que o risco de ser

Sob outra perspectiva, alguns autores!
obeso aumentava de acordo com o numero de cigarros fumados por dia.
Tabagistas com maior carga tabagica apresentaram maior IMC também no

8 Assim, ha varias indicacdes de que o

relato de Nielsen e colaboradores
tabagismo esteja associado com IMC de uma forma dose-dependente,
resultando em aumento de prevaléncia de obesidade em individuos com maior
carga tabdgica, particularmente em homens.

Nesta linha, Kamyo e colaboradores'® discutiram a falta de consenso do
papel do tabagismo na obesidade. Os autores, ao detectarem que tabagismo em
sua amostra era um fator de risco independente para acumulo de gordura
visceral em algumas pessoas, especularam que o uso de derivados do tabaco
pudesse determinar resisténcia a insulina e hiperinsulinemia e, com isso,
acumulo central de gorduras. O estudo do efeito da carga tabagica no
metabolismo da glicose e dos lipidios demonstrou que o0s voluntarios com
maiores indices tabagicos apresentavam OR 1,7 para hiperglicemia em relagéao
aos nao fumantes.

Os tabagistas apresentam maior circunferéncia abdominal, mas menor
circunferéncia de quadris que os ndo fumantes, nitidamente configurando

adiposidade tipo central. (199

Na realidade, algumas evidéncias até sugerem
que tabagismo esta relacionado a actimulo de gordura visceral®. Também ja é
reconhecida que a cessagao do tabagismo esta associada com aumento do IMC
pelo aumento de gordura corporal, especialmente a abdominal®'*?.

Este trabalho apresenta varios pontos fortes, além do numero de
individuos estudados (n=1022) em um delineamento tipo caso-controle, com
dados completos em sua totalidade e que com tratamento estatistico
diferenciado foi possivel encontrar informagbes ainda ndo registradas na

literatura.



Os resultados encontrados quanto a freqiéncia de tabagismo no grupo
controle foram superponiveis aos inquéritos locais populacionais, detectando
cerca de 25% de fumantes. Isso mostra que o grupo controle é bem
representativo da populagao porto-alegrense.

Este trabalho apresenta algumas limitagdes. Assim, por se tratar de
levantamento de informacgdes a partir de bancos de dados, ndo foi possivel
avaliar carga tabdgica, freqiéncia associada de outras compulsées e relagédo
cintura-quadril.

Desse modo, neste estudo, pode-se relacionar tabagismo com peso
corporal/IMC. O conhecimento ja bem definido de associacao inversa entre IMC
e tabagismo foi confirmada nos individuos eutréficos. Este estudo confirma que
nos pacientes com sobrepeso e nos obesos a tendéncia é distinta, isto é, neste
grupo a medida que aumento o IMC, aumenta linearmente a freqiiéncia de
fumantes. O que este estudo traz de novo € que este achado também se repete
nos obesos mérbidos. Assim, nos individuos com IMC maior ou igual a 35kg/m?,
a prevaléncia de fumantes foi significativamente maior que nos outros grupos.

Infere-se que algumas caracteristicas relacionadas a obesidade
aumentem o risco para tabagismo. Esses resultados reforcam a necessidade de
novos estudos para a elucidacdo da correta relacdo entre tabagismo e
obesidade morbida.

Assim, a andlise do comportamento tabagico na amostra estudada
permitiu concluir que a freqiéncia de tabagistas nao foi significativamente
diferente entre os individuos conforme seus grupos de IMC, apesar de haver
tendéncia para tal (p=0,07). Houve diminuicdo da freqiéncia de tabagismo a
medida que ocorreu o aumento do IMC entre individuos eutroficos
(IMC<25kg/m?) p=0,038 e houve aumento do percentual de fumantes & medida
que ocorreu aumento do IMC no individuos com IMC> 25kg/m2 (sobrepeso,
obesidade e obesidade mérbida) p= 0,005 . Ao ser ajustado para os fatores de
confusédo pelo modelo de regressao logistica, a OR para obeso moérbido ser
tabagista em relacao aos eutréficos foi de 2,25 (IC95%1,52 a 3,34 p<0,001). As

demais categorias de IMC n&o apresentaram significancia estatistica. Mais



estudos com sujeitos com obesidade moérbida sdo necessarios para esclarecer a
correta relagdo entre esta patologia e tabagismo. Outras varidveis nao avaliadas
neste estudo, como carga tabdgica e relagdo cintura/quadril, poderao

acrescentar informacdes a respeito do tema.



Tabela 1 — Comparacao de varidveis entre os grupos em estudo (n=1020).

Obesos
Variaveis Total Eutroficos Sobrepeso Obesos morbidos
n =353 n =283 n =382 n =304 P
Idade, anos 40,5+11,22 39,4+10,5
35,0+10,4 39,9+11,3 <0,001
Masc n® (%) 524(51,38) 196 (55,8) 183 (65,1) 51 (62,2) 94 (30,9) <0,001
Escolaridade, <0,001
anos(%)
até 8 373(36,6) 139 (39,4) 161 (56,9) 49 (59,8) 24 (10,9)
9a12 352(34,5) 140 (39,7) 90 (31,8) 22 (26,8) 100 (45,2)
>12 214(20,9) 74 (21,0) 32 (11,3) 11 (13,4) 97 (43,9)
IMC, kg/m? <0,001
Média 22,6t1,5 31,9+1,4 47,248,7
Mediana 22,8 (21,5- 27,0+1,3 31,6(30,5- 45,3 (41,3 a51,1)
Minimo e Maximo 23,9) 26,8 (25,9-28,1) 33,2) 35,1a92,.2
17,9 - 25,0 25,0 a 29,89 30,1 a 34,8
Peso, Kg <0,001
Média 65,2+7,8) 76,5+9,2 90,548,8 131,0+30,1
Mediana 64,0(59,0a 76,0 (70,0 a 89,5(84,0 124,0 (109,0 a
Minimo e Maximo 70,0 83,0) 97,0) 145,5)
47,0 a 90,0 56,0 a 105,0 72,0a113,0 79,0 a 242,0
Habito tabagico, n° 0,078
(%) _
N fumantes 567(55,6) 206 (58,5) 155 (54,8) 43 (52,4) 163 (53,8)
Fumantes 265(25,9) 84 (23,9) 63 (22,3) 24 (29,3) 94 (31,0)
ex-fumantes 188 (18,4) 62 (17,6) 65 (23,0) 15 (18,3) 46 (15,2)

Os dados sao apresentados como médiatdesvio padrao, contagem (percentual) ou mediana (P25 a P75).
P: significancia estatistica pelos testes t de Student e qui-quadrado de Pearson.
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Figura 1: Grafico de linhas representando a relacdo entre o indice de
massa corporal e o percentual de fumantes



Tabela 2. Odds-ratio para tabagismo conforme o IMC

Variaveis Y% OR* IC 95% P
Eutrofico 1 — <0,001
Sobrepeso 22,3 0,83 0,57-1,21 0,33
Obeso 29,3 1,18 0,68-2,03 0,56
Obesidade 31,0 2,25 1,52-3,34 <0,001

Moérbida
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