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RESUMO

OBJETIVO: O objetivo do nosso trabalho € avaliar a composi¢ao corporal e associar a
remissdo de cormobidezes em individuos portadores de obesidade mdrbida
submetidosa gastroplastia redutora em Y de Roux (GRYR). METODOS:Foi realizado
um estudo de coorte historica, com pacientes submetidos a gastroplastia redutora com
derivacdo gastrojejunal em Y-de-Roux (GRYR) nos anos de 2010 e 2011. Os dados
antropométricos, bioquimicos e de composi¢do corporal e foram coletados no periodo
pré operatorio, 12 meses e 24 meses pos operatorio. RESULTADOS: Foram incluidos
no estudo 49 individuos com idade média 39,3+13,0 anos, excesso de peso 51,7+21,0
Kg. No pré operatério 79,6%apresentavam sindrome metabdlica.O grupo de mulheres
apresentou idade superior (p=0,048), menor peso (=0,48) e taxas de insulina mais altas
(p=0,034) do que o grupo de homens. A avaliagdo do melhor ponto de corte para o
percentual de gordura considerando a remissdo de comorbidezes em 12 meses pOs
operatério € um valor abaixo de 34% (IC 95%: 53,9% a 85,9%) e 24 meses pOs
operatorio € um valor abaixo de 30,5% (IC 95%: 42,7% a 85,4%).CONCLUSAO: A
remissdo da sindrome metabdlica, DM2, dislipidemia e hiperuricemia foi associada a

reduc¢do do percentual de gordura corporal.

Palavras-Chave: obesidade morbida, composi¢do corporal, doengas cronicas, cirurgia

bariatrica, bioimpedancia elétrica



ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of our study is to assess the body composition and to associate it
with the remission of comorbidities in morbidly obese people who undergone the Roux-
en-Y gastric bypass (RYGB) surgery. METHODS: A retrospective cohort study was
conducted with patients that underwent Roux-en-Y gastric bypass (RYGB) surgery in
2010 and 2011. Anthropometric, biochemical and body composition data were collected
preoperatively and postoperatively at 12 months and 24 months. RESULTS: 49
individuals with an average age of 39.3 + 13.0 years and were overweight by 51.7 £
21.0 kg were included in the study. Metabolic syndrome was found in 79.6% of the
individuals preoperatively. The group of women presented older age (p = 0.048), lower
weight (= 0.48) and higher rates of insulin (p = 0.034) when compared to the group of
men. The evaluation of the best cutoff point for the percentage of fat considering the
remission of comorbidities at 12 months postoperatively resulted in a value below
34% (95% CI: 53.9% to 85.9%), while at 24 months postoperatively it is a value below
30.5% (95% CI. 42.7% to 85.4%). CONCLUSION: The remission of metabolic
syndrome, type 2 diabetes, dyslipidemia, and hyperuricemia was associated with the

reduction in the body fat percentage.

Keywords: Morbid Obesity; Body Composition; Chronic Diseases; Bariatric Surgery;

Electric Bioimpedance



Figura 1 -

Figura 2 -
Figura 3 -
Figura 4 -
Figura s -
Figura 6 -
Figura 7 -
Figura 8 -
Figura 9 -
Figura 10 -
Figura 11 -
Figura 12 -

Figura 13 -

LISTA DE ILUSTRACOES

Prevaléncia de defict de peso,excesso de peso e obesidade na

populacdo com 20 ou mais anos de idade, por S€XO0........ccceeereveeennnenn.

Fatores de risco cardiometabOliCos ......oovvuuumeeeeeeeeeeeeeeeeeee e

Técnicas cirurgicas recomendadas pelo CFM — 2010............ccc.c......

Componentes de quantro niveis de composic¢ao corporal...................

Composicao de massa COrporal........c.ceevveeerieeerieeenniiieenieeereeeieee e

Composicao corporal padrdo para homens e mulheres.......................

Pesagem hidroStatiCa..........eevevieeeiiiiiiiieiieeieeeeeeeeeeeee e

PlestimOgrafo gasoS0.......cooueviriiiiiiiiiiiieeieeee e

Principios de andlise da bioimpedancia...........ccceeevvveeerieeerieenineeennnnen.

Andlise da bioimpeancia elétrica..........ceevvveeriieeniiieeeniieeiee e

Fluxograma da populac@o em estudo..........ccocueeevieeriieeniiieniiieenieenns

Curva ROC na avaliagdo do melhor ponto de corte para o percentual

de gordura..............

Curva ROC na avaliacdo o melhor ponto de corte para o percentual

de gordura corporal na remissdao das comorbidezes aos 24 meses em

homens e mulheres

17
26
39
41
42
43
45
46
47
49
55

59

60



Tabela 1 -
Tabela 2 -

Tabela 3 -
Tabela 4 -
Tabela S -
Tabela 6 -
Tabela 7 -

Tabela 8 -

Tabela 9 -
Tabela 10 -

Tabela 11 -
Tabela 12 -

Tabela 13 -

LISTA DE TABELAS

Classificag¢do do indice de massa corporal.........ccceeevveeerieeenveennnenn. 15

Comorbidezes com diagnéstico médico declarado pelos participantes

Pesquisa Nacional de Saude ...........ccoeeueeiiiiiiiieeniiienieeeieeeeeeenn 25
Diagnéstico clinico da sindrome metabodlica...........cceevviveeviieenneennnne. 26
Classificacdo etioldgica do diabete mellitus.........ccceevieeviieniennienneens 29
Diagndéstico da diabetes mellitus tipo 2........cooveeveeniienieenienieenieenenn 29
Critérios de defini¢do para deslipidemia ACC / AHA 2013............... 31

Classificacdo da pressdo arterial de acordo com a medida casual no
CONSUILOTIO (3> 18 ANOS)..evvviiiiiiiiiiiiiieiiee et e e 34
Valores de referéncia dos percentuais de gordura corporal para o
desenvolvimento de doencgas metabOlicas........c.eeevueeeeniieeriieerineennee. 44
Possiveis causas de variabilidade na avaliacdo da gordura corporal .. 51
Caracteristicas clinicas e metabdlicas basais dos individuos

ESEUAAAOS. ...ttt 57
Andlise dos parametros clinicos ao longo do tempo..........cccceeevuneennes 58
Associacdo das comorbidezes com a variagcdo do percentual de

OTdUTA COTPOTAL..cuevieiiiiieeiiieete ettt e e e e e e 61
Andlise multivariada para avaliar a for¢a da reducdo do peso da
associacdo e do percentual de gordura na sindrome metabdlica e

dislipidemia em 24 meses de pOS-Operatorio.........ccecveeruveerueeenneennns 61



LISTA DE GRAFICOS

Grafico 1 - Composicdo corporal em mulheres portadoras de obesidade grave
e em mulheres eutréficas de acordo com DAS e Cols..........couce.eee. 50
Grafico 2 - Remissdo de comorbidezes considerando os percentuais de

gordura corporal até o valor de referéncia normalidade.................... 60



LISTA DE ABREVIATURAS

ACC - Colégio Americano de Cardiologia

ACT - Agua Corporal Total

ACE - Agua Corporal Extracelular

ACI - Agua Corporal Intracelular

ADA - American Diabetes Association

AHA — American Heart Association

BIA - Bioimpedancia Elétrica

BPGYR - Gastroplastia Redutora com Derivagdao Gastrojejunal em Y de Roux ou
Bypass gastrico

CCK - Colecistocinina

CFM - Conselho Federal de Medicina

CID - Classificag@o Internacional de Doencas

DAC - Doenca do Aparelho Circulatério

DCI - Densidade Corporal Individual

DCNT- Doenca Cronica Nao Transmissivel

DCVs - Doengas Cardiovasculares

DXA - Dual Energy x-ray Absorptiometry

DM2 - Diabete Mellitus 2

GVB - Gastroplastia Vertical com Bandagem

GLP1 - Glucagon-Like Peptide-1

HAS - Hipertensao Arterial Sist€émica

HDL - Lipoproteina de Alta Densidade

IBGE - Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
IDF - International Diabetes Federation

IFSO - International Federation fot the Surgery of Obesity and Metabolic Disorders
IL-6 - Interleucina - 6

IMC - Indice de Massa Corporal

LABS-2 - Avaliacdo Longitudinal de Cirurgia Bariétrica-2
LDL - Lipoproteina de Baixa Densidade

LPL - Lipoproteina Lipase

MGC - Massa de Gordura Corporal



MM - Massa Magra

NAFLD - Non-Alcoholic Fatty Liver Disease

NIH - National Institutes of Health

NPY - Neuropeptidio Y

OMS - Organizacao Mundial da Satide

OXM - Oxintomodulina

PA - Pressdo Arterial

PGC - Percentual de Gordura Corporal

PYY - Peptidio Y

PUCRS - Pontificia Universidade Catélica do Rio Grande do Sul
RM - Ressonancia Magnética

RNAm — Acido Ribonucleico Mensageiro

SBCBM - Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariatrica e Metabdlica
SIH-SUS - Sistema de Informacdes Hospitalares do Sistema Unico de Satide
SM - Sindrome Metabdlica

SNC - Sistema Nervoso Central

SUS - Sistema Unico de Satide

TC - Tomografia Computadorizada

TNFa - Fator de Necrose Tumoral

Vigitel - Vigilancia de Fatores de Risco e Prote¢dao para Doencas Cronicas por Inquérito
Telefonico

VLDL - Lipoproteina de Muito Baixa Densidade



LISTA DE SIMBOLOS

Kg — quilograma

m — metro

kcal — quilocaloria

kHz - quilohertz

cm — centimetro

mg/dL — miligramas por decilitro

mmHg — milimetros de mercurio



SUMARIO

1 INTRODUGAO. ... eeeeeee oo eeeeeese e seess e eees s seeees e eeessse s seeesee e 15
1.1 OBESIDADE ...ttt et st e e et e e et et et et et ettt eatnansanansanssnsenssnsensennan 15
1.1.2 EPIidEIiOLOZIA cuvvvvvrrereeeeeeeiirrrreeeeeeeeeieiisreeereeeeeeesesssssseseeeeesasenssessseseeeeesasssssseseseesemnasrsrseeseseens 16
1.1.3 Etiopatogenia Da ObeSIAAGE. .. .uvveeeeeeeeieeirrireeeeeeeeeiititreeeeeeeeaeesasrareeeeesesssessssessseesssssssssssesseeseens 18
1.1.4 Comorbidezes Associadas A ODESIAAAE .........cveereerveeierrieriieieereeteeeeesteeseeeesseeseeeesseesseeseesseesnas 25
1.1.5 Tratamento Da ObESIAAAE . ......vveeeereurrreeeritreeeaiiteeeeeitteeeesssreeeeassseeeeassseeeeesssseeeesssseesessssseesensssees 36
1.2 COMPOSICAO CORPORAL......ccceiiutiieeeeitteeeeeeiteeeeeeeteeeeeetareeeeesaeeeeeeiasseeeeeaseeeeessseeeeeesseeseennnees 40
1.2.1 Métodos De Avaliagio Da CompoSi¢A0 COTPOTaAl.......uuvuvrrrreeeeeeeeirirrreeeeeeeeeiersrrereeeeessessesrnseseeeseens 44
1.2.2 Composicao Corporal Do Obeso MOTbido........cuuiuuiiuniiuiiiiiiiiiiiiiiieieiei et eeneans 50
2 JUSTIFICATIVA DO ESTUDO .....ui ittt ettt ettt e eae e eneneanenesnsenansenssnsenssnnen 53
BOBIETIVOS .ttt ettt ettt e ta e aaseneansensansansansanssnsensensensensenssnnnn 53
3.1 ODBJEEVO GETAL c.uvvvereeeuirieeeeiiirieeeeiteeeeeetteeeeeeaeeeeesasseeeaaassseeeassseeeaassssseeaassssseeassseeeeassseseeaassseeens 53
3.2 ObJetivos ESPECIFICOS c.uvvrreeiiurrireeeiiireeeeiiteeeestteeeeetseeeeesaseeeessssseeeaassseeeeaassseseesssseeesassseeeanssseeeas 53
4 POPULACAO DO ESTUDO ......uuiiiieiiiieeeeeieeeeeeeieeeeeeeteeeeeeeaeeeeeeaaeeeeeeaseeeeeessseeeeesseeeeeensseeeeenneas 54
5. MATERIAL E METODOS .....uvviiutieetteeteeeteeeeteeeseeeeteeeseeeaeeessesseeessesseeessssnseessssensesssssesssesnseensessnns 55
6. ANALISE ESTATISTICA.......cuuiuiiiiiiiiiiiiicicicece st 56
T.RESULTADOS ..ottt ettt et ettt eueenetanenetuenssnssnssussnsssssnssnssnsssssnssnssnssnssnssnsenssnssnssnnen 57
8. DISCUSSAD ....uvviieeeeiieieeeeeiee e e eeeae e e e e ettt e e e et taeeeeeeaaeeeeeeaaeeeeeeasseeeeetaeeeeeenssseeeeesseeeeeesseeeeensseeeeas 62
9. CONGCLUSOES ....ovtiiiettieeeeettee e eeete e e et e e e eeeaa e e e e eeaeeeeeetaaeeeeeetaaeeeeeareeeeeeaseeeeeessseeeeeaseeeeennsseeeas 66
10. REFERENCIAS ..ottt ettt ettt ettt ettt b et e et ne e ee 67

ANEXOS ..ottt e e et et st a e b et et e e aa e e b s eaaa s 89



15

1. INTRODUCAO

1.1 OBESIDADE

A obesidade € definida como um acimulo de gordura corporal anormal e/ou
excessivo que pode ser prejucial  satdde.! A Organizacio Mundial da Sadde recomenda
o Indice de Massa Corporal (IMC) como um método conveniente para definir e
quantificar tanto a obesidade, quanto o risco de doenca ou mortalidade associado,
conforme descrito na Tabela 1. O IMC € obtido por meio da divisdo do peso em
quilogramas pela altura em metros ao quadrado (IMC = Peso (kg) / alturaz(m)). A
classificacdo do IMC € relevante para determinar o tipo de tratamento mais adequado ao

grau de obesidade.

Tabela 1: Classificacdo do Indice de Massa Corporal

IMC Kg/m~ Classificacdo da obesidade Grau Risco de doenga
5199 Mago 0 Elevado

20-24.9 Normal 0 Baixo

25-299 Sobrepeso I Elevado

30-139,9 Obesidade I Muito elevado

> 40 Obesidade morbida I Muitissimo elevado

Fonte: World Health Organization (WHO).?

O padrao de diagnodstico de obesidade — IMC, estabelecido pela OMS ¢
considerado vantajoso pela facilidade de aplicagdo e coleta de dados. No entanto, o IMC
desconsidera um fator importante: a composicdo proporcional entre a massa magra
(MM) e a massa de gordura corporal (MGC). Essas varidveis sao determinantes no
desenvolvimento de processo de sadde/doenca.”* H4 a possibilidade de o IMC ser
superior ao padrao de normalidade, simplesmente por quantificar de forma adicional a
massa muscular como ocorre nos atletas. Por outro lado, pode apresentar um valor de
normalidade, mas apresentando um reduzido percentual de massa muscular e um alto
percentual de gordura corporal. Assim, individuos com um IMC >30kg/m? podem ndo
ter excesso de gordura corporal. Entretanto, eles podem apresentar alta sensibilidade a

insulina e niveis de pressdo arterial e de lipidios normais.’
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O acimulo de gordura além do necessdrio para o bom funcionamento organico
promove a hipertrofia e/ou hiperplasia das células adiposas. Esse actiimulo pode ser
consequéncia da alteracdo na ingestdo de nutrientes ou do distirbio dos gastos
energéticos ou ainda, do desequilibrio interno dos dois processos podendo levar ao
surgimento de comorbidezes.>® No momento em que se avalia o nivel de morbidez da
obesidade, constata-se que quanto mais acentuado € o grau da obesidade, maior € o risco

. 78
associado.”

1.1.2 EPIDEMIOLOGIA

A epidemia global de sobrepeso e obesidade, "globesity", tornou-se um grande
problema de saide publica em muitas partes do mundo. Paradoxalmente coexistindo
com a desnutri¢ao nos paises em desenvolvimento, o aumento crescente da prevaléncia
de sobrepeso e obesidade estd associado as doencas cronicas relacionadas com a
alimentacdo, incluindo a diabetes mellitus, doenca cardiovascular, acidente vascular
cerebral, hipertensdo, canceres entre outras.'

Segundo dados da Organizacdo Mundial da Sadde', a qual monitora a
obesidade, constata-se que desde 1980 essa doenca mais do que dobrou em todo o
mundo. A obesidade afeta mais de 300 milhdes de individuos no mundo.’ A
Organizacdo Mundial da Saude (OMS) cogitou para 2015 um aumento de 75% nos
casos dessa doenca, considerando 2,3 bilhdes de pessoas com excesso de peso e 700
milhdes de obesos.”

Uma pesquisa da Vigitel (2013) aponta que no Brasil 17,5% da populagdo é
portadora de obesidade. Isso representa cerca de 35 milhdes de Brasileiros.'® O excesso
de peso e a obesidade no Brasil aumentaram continuamente ao longo dos 34 anos
decorridos de 1974-1975 a 2008-2009. Esses dados foram publicados pelo IBGE
(2010)"" e estdo apresentados na Figura 1.

A faixa etdria da populacdo observada nessa pesquisa € de 20 anos ou mais.
Observa- se que a prevaléncia de excesso de peso em adultos aumentou em quase trés
vezes no sexo masculino, (de 18,5% para 50,1%) e em quase duas vezes no sexo
feminino (de 28,7% para 48,0%). No mesmo periodo, a prevaléncia de obesidade
aumenta em mais de quatro vezes para homens (de 2,8% para 12,4%) e em mais de duas

vezes para mulheres (de 8,0% para 16,9%).
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Figura 1: Prevaléncia de déficit de peso, excesso de peso e obesidade na populagdo com 20
ou mais anos de idade, por sexo. Brasil — periodos 1974-1975, 1989 e 2002-2003 e 2008-2009.

Fonte: IBGE, Diretoria de Pesquisas, Coordenacdo de Trabalho e Rendimento, Estudo Nacional de Despesa Familiar
1974-1975 e Pesquisa de Orcamentos Familiares 2002-2003/2008-2009; Instituto Nacional de Alimentagdo e
Nutri¢do, Pesquisa Nacional sobre Satde e Nutricdo 1989. Nota: Prevaléncia padronizada segundo a distribui¢do
etdria, em cada sexo, da populagdo adulta brasileira em 2008-2009.

A mesma andlise com relacdo ao excesso de peso e a obesidade aponta a
tendéncia de aumento acelerado do problema em todas as idades a partir dos 5 anos. Nas
criancas com faixa etdria entre 5 e 9 anos e entre adolescentes, a frequéncia do excesso
de peso, que vinha aumentando modestamente até o final da década de 1980,
praticamente triplicou nos ultimos 20 anos, alcangando entre um quinto e um ter¢o dos
jovens.'” O nimero de de pessoas com excesso de peso no Brasil indica que, em cerca
de dez anos, dois tercos da populacdo adulta podera estar acima do peso. Esse indice é
semelhante ao observado na populagdo americana. Projecio semelhante foi apontada
pelos inquéritos telefonicos anuais realizados, desde 2006, pelo Ministério da Saude
através do sistema de Vigilancia de Fatores de Risco e Protecao para Doengas Cronicas
por Inquérito Telefénico'” em todas as capitais dos estados brasileiros e no Distrito
Federal."'

De acordo com dados da Sociedade Brasileira de Cirurgia Baridtrica e
Metabdlica, estima-se que no Brasil ha 8 milhdes de obesos moérbidos. Isso torna o
cendrio ainda mais alarmante.'

A obesidade € o sexto principal fator de risco para a morte no mundo. A cada
ano, cerca de 3,4 milhdes de adultos morrem por causa do excesso de peso. Além disso,
44% de diabetes, 23% de doenca isquémica do coragdo e entre 7% e 41% de alguns

tipos de cancer sdo atribuiveis a essa grave doenca.’
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1.1.3 ETIOPATOGENIA DA OBESIDADE

A obesidade € uma doenca complexa e multifatorial que se desenvolve a partir
da interacdo entre o gendtipo e o ambiente." A compreensdo sobre como e por que a
obesidade ocorre é incompleta. No entanto, sabe-se que essa doenga tem relacdo com

fatores genéticos, fatores ambientais e mediadores fisiol6gicos."?

Fatores genéticos: vém sendo investigados desde as primeiras ocorréncias da
doenca obesidade. Embora muitos dados empiricos sejam apresentados, pode haver a
ocorréncia de 9% de filhos obesos quando os pais apresentam peso normal. Por outro
lado, se um dos pais é portador de obesidade, essa incidéncia aumenta para 40% e
quando ambos sdo obesos, até 80%." Um estudo classico realizado por Bouchard e
Cols (1990)"*avaliou os fatotes genéticos na etipatogenia da obesidade, demonstrando o
forte envolvimento genético na etiologia da obesidade através do estudo com 12 pares
de gémeos adultos monozigotos, do mesmo sexo, sujeitos a um sistema de internagcdao
durante 200 dias. As dietas foram monitoradas nos primeiros 14 dias para determinar a
ingestdo caldrica de cada um. Periodicamente os participantes foram expostos a uma
dieta com 1000 kcal a mais do que a ingestdo caldrica previamente definida. Os
estudiosos concluiram que houve uma grande variacdo no ganho de peso quando pares
distintos foram comparados, no entanto entre os gémeos essa varia¢ao foi similar.

Maclean & Rhode (1996)16 buscaram avaliar o risco de obesidade em individuos
portadores de obesidade moérbida. Para o desenvolvimento dessa pesquisa, 235 familias
de pacientes candidatos ao tratamento cirurgico da obesidade foram avaliadas e
comparadas com 152 familias de individuos com peso normal (grupo controle),
agrupados por sexo e idade. O resultado do estudo demonstrou que os portadores de
obesidade moérbida, candidatos a cirurgia, tiveram 25 vezes mais chances de ter um
familiar de primeiro grau com o mesmo grau da doenca, comparados com os individuos

do grupo controle.

Fatores ambientais: corroboram com aproximadamente 60% da obesidade e
sobrepeso relatados mundialmente.'” Uma das explicacdes para a ocorréncia dessa
epidemia seria a associacdo entre a industrializa¢do e o aumento de peso. O consumo
crescente de alimentos industrializados, a praticidade, o baixo custo e a disponibilidade,

promovem uma alta oferta calrica, principalmente através dos agicares e gorduras.'™"
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Associado ao consumo, destaca-se o crescente nivel de sedentarismo da
populacdo, com a consequente reducdo do gasto energético, contribuindo ainda mais
para o aumento de peso.'’

Levy-Costa e Cols (2005)" analisaram dados das pesquisas de orcamento
familiar realizadas até 2002-2003 que reveleram a tendéncia crescente de substitui¢ao
de alimentos bdésicos e tradicionais na dieta brasileira (como arroz, feijao e hortalicas)
por bebidas e alimentos industrializados (como refrigerantes, biscoitos, carnes
processadas e comida pronta). Isso implica em aumento na densidade energética das
refeicoes e padroes de alimentacdo capazes de comprometer a autorregulacdo do
balanco energético dos individuos. Além disso, o consumo de alimentos
industrializados pode aumentar o risco de obesidade na populacdo. Esse crescente
consumo também foi demonstrado através dos dados da pesquisa Vigitel 2013,
realizada pelo Ministério da Satde nas vinte e sete capitais brasileiras.'” Entre outros
fatores de risco a saude, a pesquisa avaliou o consumo alimentar dos brasileiros e
demonstrou que a populacdo adulta consome regularmente frutas e hortalicas, carnes
com excesso de gordura, leite integral, doces, refrigerantes, bebidas alcodlicas, feijao,
além de lanche como substituto do almogo ou jantar.'

Observou-se ainda que 36% da populagcdo adulta consome frutas e hortaligas.
Esse consumo aumenta com a idade e escolaridade, entre individuos com 12 anos ou
mais. Ao analisar a frequéncia de consumo, o percentual reduz para 23,4%. Ressalta-se
que 31,0% da populagdo pesquisada consome carnes com excesso de gordura. A
frequéncia do consumo desse tipo de carne tende a diminuir com o aumento da faixa
etaria, além de ser menor entre os individuos com 12 anos ou mais de escolaridade.

Quando se refere ao consumo de leite integral, o estudo aponta que esse
alimento € consumido por 53,5% da populagdao. O consumo diminui com o aumento da
1dade e a maior frequéncia foi observada em individuos de escolaridade intermediaria, 9
a 11 anos de estudo. Com relacdo ao consumo de doces, percebeu-se que 19,5% da
populacdo ingere esse tipo de alimento em cinco ou mais dias da semana. Esse consumo
€ mais frequente entre os mais jovens, 18 a 24 anos, e tende a aumentar de acordo com o
nivel de escolaridade.

Refrigerantes sdo consumidos por 23,3% da populagdo em cinco ou mais dias da
semana. Esse consumo diminui conforme aumenta a idade e, de acordo com a pesquisa,

€ maior entre os individuos com escolaridade intermedidria, 9 a 11 anos de estudo.
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Ao pesquisar o consumo das bebidas alcodlicas de forma abusiva nos dltimos 30 dias
observou-se que foram ingeridas por 16,4% da populacdo. Sendo duas vezes e meia
maior em homens (24,2%) do que em mulheres (9,7%). Em ambos os sexos, 0 consumo
abusivo de bebidas alcodlicas foi mais frequente entre os individuos mais jovens, 18 a
34 anos, e tende a aumentar em individuos com nivel de escolaridade maior.

O consumo de feijao foi observado em 66,9% da populacdo. Percebeu-se a
reducdo de consumo desse tipo de alimento conforme eleva o nivel de escolaridade.
Além disso, o consumo pelos homens € maior na faixa etdria de 18 a 24 anos.

Cerca de 16,5% da populacdo pesquisada consome lanche como substituto do
almoco ou jantar em sete ou mais vezes na semana. Entre as mulheres, percebeu-se que
esse habito foi de 19,7%, indice maior do que entre homens, (12,6%). Em ambos os
sexos, a frequéncia desse comportamento atingiu seu valor maximo entre as pessoas
com 65 anos ou mais e tende a aumentar conforme aumenta o nivel de escolaridade

Ao observar os indices relacionados a atividade fisica, percebe-se que 33,8% da
populacdo analisada pratica o equivalente a 150 minutos de atividade moderada por
semana. Com o aumento da idade, a frequéncia de atividades tende a diminuir. Isso
ocorre de forma mais acentuada entre os homens. Porém, quando o nivel de
escolaridade é maior, a frequéncia de atividades fisicas aumenta em ambos os sexos. E
relevante ressaltar que 49,4% da populacdo ndo alcancou um nivel suficiente de
atividades fisicas e 16,2% das pessoas sdo fisicamente inativas.

Esses dados retratam o estado nutricional, atual, da populacdo Brasileira. Sabe-
se que os fatores ambientais podem atenuar ou exacerbar a influéncia dos fatores
genéticos na etiologia da obesidade. Isso ocorre porque os fatores genéticos atuam

diretamente sobre os mediadores fisiolégicos de gasto e consumo energético.*’

Os Mediadores fisiolégicos contribuem para o surgimento e a manutencio da
obesidade, em funcdo da sua atuacdo na regulacdo da ingestdo de alimentos e
armazenamento de energia. Esses mediadores podem ser neuronais, enddcrinos,
adipocitdrios e os intestinais.”’** Essa regulacdo, assim como o estado de equilibrio
homeostatico, dependem de uma série de sinais periféricos como a leptina, insulina,
grelina e glucorticoides que atuam diretamente sobre o hipotdlamo entre outros
hormonios.

Descreve-se:
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A Leptina foi identificada em 1994 E um horménio polipeptidio
expresso principalmente nos adipdcitos e atua como um mediador entre o tecido
adiposo e o sistema nervoso central (SNC). A fun¢do da leptina é informar o
encéfalo sobre os niveis dos depdsitos de gordura, que ¢ produzida
proporcionalmente a massa do adipdcito. Em humanos esse hormdnio aumenta a
taxa metabdlica e reduz o apetite. Os niveis circulantes de leptina correlacionam-
se com o IMC e, por isso, supde-se que esse hormonio transmita informagdes ao
hipotdlamo referentes a quantidade de energia armazenada no tecido adiposo,
suprimindo o apetite e afetando diretamente o gasto energético. No entanto,
individuos portadores de obesidade possuem elevadas concentragdes séricas de
leptina, o que provoca resisténcia a sua acdo.”* Além da leptina outros
hormonios liberados pelo tecido adiposo como a adiponectina e a resistina
podem mediar a resisténcia a insulina observada na obesidade.”

A Grelina, assim como a leptina, tem participacdo direta na regulacdo do
balanco energético em curto prazo. E um horménio gastrointestinal identificado
no estdomago do rato, em 1999.%° Esse horménio promove efeitos opostos aos
produzidos pela leptina, estimulando a ingestao alimentar e reduzindo o gasto de
gordura. E considerado um dos mediadores mais importantes para o inicio da
ingestdo alimentar. Tem a concentracdo elevada nos periodos de jejum e nos
periodos que antecedem as refeicdes, reduzindo imediatamente apds a ingestao
de alimentos. Dessa forma, ocorre um controle neural no comportamento
alimentar.’ A alteracio dos niveis desses hormonios é considerada um
importante mecanismo que interfere diretamente no padrao da ingestio alimentar
ocasionando desajustes nutricionais. Crispim e Cols (2007)** demonstraram que
a ritmicidade e o sincronismo na secrecdo da leptina e grelina sdo importantes
para o padrido didrio das refeicdoes. Esse padrdo estabelece a ritmicidade no
sistema neuropeptidio Y (NPY), o qual se apresenta como o caminho final e
comum para a expressdo do apetite no hipotalamo. Outros peptidios sintetizados
e secretados no sistema digestorio como a insulina, a colecistocinina e a
oxintomodulina também atuam como sinais de saciedade no encéfalo.

Insulina é um hormdnio que promove o anabolismo do musculo, mas pode
também promover o aumento da gordura®® Esse hormdnio estimula o
armazenamento e utilizacdo de energia nos adipdcitos. Além de influenciar o

metabolismo, a insulina promove uma reducdo no consumo de alimentos
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energéticos.”” A obesidade, principalmente a abdominal, estd diretamente
relacionada a resisténcia a insulina e ao diabetes tipo 2.3 Enquanto o aumento
do peso corporal reduz moderadamente a sensibilidade a insulina hepética e
periférica, a obesidade abdominal torna o individuo mais resistente a insulina, e
neste caso mais insulina serd secretada pelo pancreas.’’ Enfatiza-se a
necessidade de mais estudos referentes a sensibilidade a insulina, a fungdo desse
hormonio no organismo e ao controle que os seus niveis podem desempenhar na
etiologia da obesidade. **

Colecistocinina (CCK) ¢ um peptideo entérico derivado no trato gastrointestinal
reduz especificamente a ingestao de proteina e gordura, reduzindo o consumo

e energial.3 ? A saciedade prandial € atribuida predominantemente a acdo da CCK.
Além de inibir a ingestao alimentar, também induz a secre¢ao pancredtica, a
biliar e a contracdo vesicular.”*

Oxintomodulina (OXM) ¢ um peptideo secretado na por¢do distal do intestino
e foi descrito pela primeira vez no inicio dos anos 1980.> Os pesquisadores
observaram que a OXM ¢ liberada proporcionalmente ao consumo energético,
entre 5 a 10 minutos apés as refeicdes.”®?’ E considerado um supressor da
ingestdo alimentar em curto prazo e parece agir diretamente nos centros
hipotalamicos para diminuir o apetite, a ingestdo caldrica e os niveis séricos de
grelina.®®  Pesquisas demonstram o uso da OXM como um potente alvo
terapéutico contra a obesidade, devido a sua atuag¢ao na supressao da saciedade e
por suas acOes na regulacdo energética.3 3 No entanto, torna-se necessdria a
realizacdo de mais pesquisas para o melhor entendimento dos efeitos da OXM
sobre o metabolismo.*’

O complexo mecanismo do balango energético também possui outros trés
hormonios diretamente envolvidos, sendo:

Adiponectina ¢ um hormoénio derivado dos adipdcitos e sua secre¢do e
expressao estd diminuida na obesidade e/ou diabetes tipo 2. Tem sido observado
que esse hormoéOnio diminui a resisténcia a insulina, principalmente, pela
diminui¢do dos triglicéridios nos musculos e figado. Em camundongos obesos o
efeito da adiponectina resulta no aumento da expressao de moléculas envolvidas,
tanto na combustdo de acidos graxos como na dissipacdo de energia no
muisculo.’ Em outro estudo com camundongos obesos e diabéticos

administrou-se uma tunica injecdo de adiponectina e houve uma diminui¢ao dos
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niveis de glicose sanguinea. Esse efeito ndo foi alcangado por aumento nos
niveis de insulina.*?

Resistina é um hormodnio peptideo sintetizado pelo tecido adiposo e,
contrastando com adiponectina, ¢é responsavel pelo desenvolvimento da
resisténcia a insulina. Estudos laboratoriais com roedores indicam que este
peptideo faz com que o tecido fique menos sensivel a acdo da insulina, o que € a
caracteristica da diabetes tip0—2.43 Estudos demonstram que a resistina atravessa
a barreira cérebro-sangue e vai ao encontro do nicleo arqueado do hipotdlamo,
estimulando os neurdnios a criar a sensa¢do de saciedade e inibindo neur6nios
que estimulam o comportamento alimentar.**

Peptidio Y (PYY) ¢é sintetizado pelas células da mucosa intestinal. Sugere-se
que a regulacio € neural, j& que seus niveis plasmdticos aumentam
imediatamente ap6s a ingestdo alimentar’*. Nos obesos hd uma menor elevacdo
dos niveis de PYY pos-prandial, especialmente em refeicdes noturnas,

. ~ L2l
resultando em uma maior ingestdo caldrica.

Ao comparar a populagdo eutréfica com portadores de obesidade, considerando
a obesidade uma doenca inflamatdria sist€émica, percebe-se nos obesos maior incidéncia
de doencas cardiovasculares, diabete mellitus e neoplasias quando ha niveis elevados de
marcadores inflamatérios (proteina C reativa, fatores de necrose tumoral, interleucina -
6).46
Os fatores biolégicos tém sido apontados devido a influéncia no consumo de
energia e possivelmente pela contribui¢do no desenvolvimento da obesidade, cita-se:
Fator de necrose tumoral (TNFa), foi a primeira citocina identificada no tecido
adiposo em estudos com roedores obesos, o que marcou o inicio do processo
inflamatério como conceito metabélico’’. Possui um envolvimento direto na
resisténcia a insulina induzida pela obesidade. Por meio de observacdes foi
confirmado que o tratamento com TNF interfere com a¢des na sinalizacdo da

insulina*®*

e em outras complicagdes metabdlicas associadas a obesidade. Ha
relatos de que o TNF estimula a producdo de interleucina - 6 a partir dos
receptores P80 do tecido adiposo que contribuem para a diferenciagdo de
adipdcitos e podem desempenhar um papel na inibicao da leptina.50 Em uma
investigacdo, estudando criancas obesas, as concentracdes de TNFd& foram

significativamente maiores do que no grupo controle.”’
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Interleucina - 6 (IL-6) circulante foi relacionada com o IMC por Trujillo e cols
(2004).7 Eles relataram que a expressdo de IL-6 estd aumentada na obesidade e
¢ um forte indicador de anormalidades nos adipdcitos e metabolismo sistémico.
A IL-6 desempenha um papel importante no desenvolvimento de resisténcia a
insulina na obesidade.’® O tecido adiposo contribui para 10% -35% de circulacdo
de IL-6 em seres humanos, e o alargamento hipertréfico dos adipdcitos €
acompanhado pelo aumento da produgdo de IL-6 por tecido adip0s0.54
Igualmente importante, a IL-6 modula a producao de leptina no metabolismo de

lipidos no tecido adiposo humano.

Novas teorias surgem com relacdo as causas da obesidade. Entre essas teorias, a
microbiota intestinal estaria envolvida no controle do peso corporal e da homeostase
energética. Tanto os modelos experimentais como os estudos em humanos provaram o
papel fundamental da microbiota intestinal na captacdo de energia e, consequentemente
no desenvolvimento da obesidade. Mais precisamente, eles mostram uma potencial
relacio entre obesidade e alteracdes na flora intestinal™°, a microbiota intestinal
especifica associada ao fenétipo de obesidade.”®”’

Hildebrandt e cols (2009)>® demontraram que a nivel experimental uma dieta
rica em gordura e acgucares pode afetar a composicdo do microbiota intestinal,
independentemente da obesidade, promovendo a diminui¢io na Bacteroidetes e o
aumento na Firmicutes e Proteobacteria. Além disso, a microbiota intestinal pode
diretamente, por meio dos terminais nervosos aferentes, ou indiretamente, pelos
péptidos de sinalizacdo, modular a motilidade do intestino, alterar a secre¢do de
hormonios intestinais e modificar a permeabilidade intestinal e fun¢ao imunoldgica.

Essas alteragdes podem ainda influenciar o metabolismo energético e o estado
pré-inflamatdrio presente na obesidade.”

Portanto, a etiopatogenia da obesidade demonstra a complexidade dessa doenca
crOnica e as grandes preocupagdes e propor¢cdes epidémicas que o excesso de gordura
corporal proporciona. Assim, ha elevacdo das taxas de morbi-mortalidade e aumento
das condicdes de risco de desenvolvimento de doengas coronarianas, hipertensao
arterial, diabetes mellitus tipo 2, doenca pulmonar obstrutiva, osteoartrite, certos tipos

" 60,61
de cancer, dentre outras.”
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1.1.4 COMORBIDEZES ASSOCIADAS A OBESIDADE

Comorbidez e/ou comorbidade, de acordo com o Consenso Brasileiro
Multissocietario em Cirurgia da Obesidade®, caracteriza-se pelo estado patolégico
causado, agravado ou quando o tratamento/controle € dificultado pelo excesso de peso
ou facilitado pela perda de peso.

As principais comorbidezes associadas ao aumento do IMC e encontradas em
portadores de obesidade sdo: hipertensdo arterial sist€mica, diabete mellitus,
dislipidemia, cdlculos biliares, esteatose hepdtica, apnéia do sono, doencas
cardiovasculares, cancer, doengas degenerativas, reducdo da expectativa de vida e maior

. 63,64,65,66
mortalidade.5>%+%>

As comorbidezes associadas a obesidade podem ser divididas em duas
categorias decorrentes do®:

a) excesso de peso corporal: artropatias, apnéia obstrutiva do sono,

miocardiopatia dilatada e os estigmas sociais da obesidade grave.

b) excesso de gordura corporal: doenca hepaitica gordurosa ndo alcdolica,

doenca cardiovascular, alguns tipos de cancer, dislipidemias, hipertensao arterial

sistémica (HAS), sindrome metabdlica (SM), diabete mellitus 2 (DM?2). Essas
doencas sio conhecidas como doengas cronicas nao transmissiveis (DCNTs).

No Brasil cerca de 40% da populagdo adulta brasileira, ou seja, 57,4 milhdes,
possui pelo menos uma doenca cronica nao transmissivel (DCNT). Essas comorbidezes
sdo autodeclaradas por 34,4 milhdes de mulheres e 23 milhdes de homens portadores. '

As DCNTs tém relagdo com a obesidade e sdo doencas de longa duracdo. Por
isso, enfrentar essas doencas cronicas € um dos principais desafios de satide publica no
mundo pois sdo doencas que possuem uma grande demanda por agdes, procedimentos e
servicos de sadde, o que sobrecarrega o Sistema Unico de Satde (SUS) brasileiro. Além
disso, a assisténcia a esses tipos de doengas € realizada pelos servigcos privados de satde
a 20% da populagdo brasileira.*®®

Segundo a Organizacdo Mundial de Satde, as DCNTs sdo responsaveis por
cerca de 35 milhdes de mortes ao ano, em nosso pais. Isso corresponde a mais de 72%
das causas de mortes.'® As comorbidezes prevalentes no Brasil sdo: hipertensio arterial
sist€émica, diabete mellitus, doenca cronica de coluna, colesterol alto, principal fator de

risco para as cardiovasculares, e a depressdo. A existéncia dessas comorbidezes estd

associada a fatores de risco como obesidade, tabagismo, consumo abusivo de dlcool,
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niveis elevados de colesterol, baixo consumo de frutas e verduras, além do
sedentarismo."’

No periodo 2012 e 2013 foi realizada a Pesquisa Nacional de Saide com o
objetivo de conhecer a percep¢do do estado de sadde, estilo de vida e doengas cronicas
ndo transmissiveis dos Brasileiros’’. Através do estudo constatou-se o elevado
percentual de DCNTs com diagndstico médico, declarado pelos participantes com 18
anos ou mais. Os dados obtidos estdo apresentados na Tabela 2:

Tabela 2 - Comorbidezes com diagnoéstico médico declaradas pelos participantes
da Pesquisa Nacional de Saude — PNS 2013.

Comorbidez Diagndstico Médico (%) Numero de Pessoas (milhées)
Hipertensao arterial sist€émica 21,4 31,3
Problema cronico de coluna 18,5 27,0
Colesterol total alto 12,5 18,4
Depressao 7,6 11,2
Diabete mellitus 6,5 9,1
Doenca cardiovascular 4,2 6,1
Cancer 1,8 2,7
Acidente vascular cerebral 1,5 2,2

Fonte: Brasil — Ministério da Satde e Instituto Brasileito de Geografia e Estatistica. Pesquisa Nacional de Satde-
PNS 20137.

A partir desses dados, é possivel ter um pequeno conhecimento da magnitude
das DCNTs e as suas consequéncias para a saide das pessoas e para o sistema de satde
publico e privado do nosso pais.

Cabe ressaltar que estudos sobre a obesidade de um modo geral nao demonstram
de maneira precisa os riscos das DCNTSs. Porém, o conhecimento do tipo de obesidade
presente e da distribuicdo de gordura corporal determinard o risco e as intervencgoes
necessdrias para o tratamento da comorbidez. De acordo com do estudo de Abdul-

Rahum e cols (2001)71, a obesidade central (abdominal, centripeta ou andréide)
possui a maior relacdo com as alteracdes metabdlicas e maior risco. O predominio de
tecido adiposo abdominal, aumento importante da gordura visceral, estd associado
frequentemente as doengas que caracterizam a sindrome metabdlica que sao: diabete

mellitus tipo 2, hipertensdo arterial sist€émica e dislipidemia.

A Sindrome Metabédlica (SM) representa um grupo de fatores de risco

cardiometabélico (Figura 2).”*”> Esse grupo inclui obesidade abdominal combinada
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com elevacao da pressao arterial, glicemia de jejum, e triglicérides, além de reduzidos

niveis de colesterol de lipoproteina de alta densidade.
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Figura 2: Fatores de risco cardiometabélicos’”

Fonte: Un Ju Jung & Myung-Sook Choi. Obesity and Its Metabolic Complications:The Role of Adipokines and the
Relationship between Obesity,Inflammation, Insulin Resistance, Dyslipidemia and Nonalcoholic Fatty Liver Disease.

Int. J. Mol. Sci. 2014, 15, 6184-6223.

No ano de 2006, a International Diabetes Federation(IDF)74, publicou os
critérios de classificagdo para presenga de sindrome metabdlica. Foram considerados
pacientes portadores, aqueles que apresentam pelo menos trés das alteragcoes

apresentados na Tabela 3:

Tabela 3 - Diagnéstico clinico da Sindrome Metabélica - IDF (2006)"*

Fator de risco Nivel
Obesidade abdominal, dados como circunferéncia da cintura
Homem >94 cm
Mulher >80cm
Dislipidemia,
Triglicérides 2150 mg/dl
HDL-c colesterol
Homem <40mg/dI
Mulher <50mg/dI
Pressao arterial >130mmhg/
285mmhg
>100 mg/dL

Glicose em jejum**

Fonte: International Diabetes Federation. The IDF consensus world wide definition of the metabolic
syndrome. 2006. Disponivel em: http://www.idf.org/webdata/docs/IDFE Meta syndrome definition.pdf.

Acesso: 20 de dezembro de 2013.
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A sindrome metabdlica tornou-se um dos maiores desafios de satide publica da
atualidade. Os variados consensos para o critério de SM resultam em muitas estimativas
de sua prevaléncia. Apesar disso, observa-se um crescimento em paises desenvolvidos e
em desenvolvimento. As estimativas mostram que cerca de 20% a 25% da populagao
mundial de adultos possivelmente tenha a SM. Essa sindrome aumenta em duas vezes a
probabilidade de morte, em trés vezes a possibilidade de ataque cardiaco e acidente
vascular cerebral, e em cinco vezes o risco de desenvolver diabetes tipo Q741576

Nos EUA, a prevaléncia estimada é de 75 milhdes de individuos em torno de
20,5% e 26,7% dos adultos’’. Demais estudos referem prevaléncia de 19,8% e 24% na
Europa’™”. No Brasil a prevaléncia estaria entre 18% e 30%, sendo mais evidente a
ocorréncia quando eleva a faixa etdria 5081828384

Purnell e cols (2014)* acompanharam 2275 participantes inscritos na avaliacdo
longitudinal de Cirurgia Bariatrica-2 (LABS-2), um estudo de corte observacional
projetado para avaliar a seguranca em longo prazo e eficicia da cirurgia baridtrica em
adultos obesos. Esses estudiosos constaram que 80% da populacdo pesquisada sdao
portadores de sindrome metabdlica. Os portadores da sindrome metabdlica foram
significativamente mais propensos a ter maior prevaléncia de diabetes, eventos
cardiacos anteriores, figados aumentados, niveis mais elevados de enzimas hepdticas,
histéria de apnéia do sono, além de maior tempo de internacdo apds a cirurgia. No
entanto, a SM ndo esteve significativamente relacionada com a duracdo da cirurgia ou
com taxas de complicacdes intra-operatorios e 30 dias pds-operatdrio. Esses dados
apontam que quanto maior o grau de obesidade, maior a ocorréncia de sindrome
metabdlica. Quatro em cada cinco participantes submetidos a cirurgia bariétrica
apresentaram a doenga.

A obesidade, especialmente a obesidade abdominal, é um dos fatores de risco
predominante para o desenvolvimento da sindrome metabdlica.*® Acumulando as
evidéncias, sugere-se que a inflamacao cronica no tecido adiposo pode desempenhar um
papel critico no desenvolvimento da disfuncdo metabdlica relacionada com a
obesidade.®”*** Recomendacdes mais recentes aconselham uma atengio especial para

SM como um marcador de risco cardiovascular. Também recomenda-se que estratégias

para reducdo de peso por meio da massa de gordura corporal devem ser implementadas.
90
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Diabete Mellitus Tipo 2 (DM2) € um distirbio crénico que pode ser consequéncia de
uma secre¢do inapropriada de insulina pelas células beta pancreaticas ou de defeitos na
acdo da insulina ou ainda, a associacdo dessses dois distirbios. Esse distirbio €
caracterizado pelo comprometimento do metabolismo da glicose, que resulta em
hiperglicemia com suas consequentes complicacdes cronicas da doenga: retinopatia,
nefropatia, doenca arterial coronariana e neuropatia diabética.”’

A classificacdo atual (Tabela 4) do diabetes estd embasada em duas etiologias e
ndo no tipo do tratamento recomendado pela Organizacdo Mundial da Sadde™ e

American Diabetes Association’:

Tabela 4- Classificagdo etiolégica do Diabete Mellitus

Diabete mellitus tipo 1
- Autoimune
- Idiopatico
Diabete mellitus tipo 2
Outros tipos especificos o Diabete Mellitus
Diabete gestacional

Fonte: American Diabetes Association. Standards of medical
Care in Diabete. Diabetes Care 2011.34 (1): S11-S61%

N

Cabe ressaltar que a glicemia de jejum alterada e a tolerdncia a glicose
diminuida®*°* ndo sdo consideradas entidades clinicas, mas sim fatores de risco para o
desenvolvimento do diabete mellitus e de doengas cardiovasculares.

O diabete mellitus tipo 1 é a forma presente em 5 a 10% dos casos e resulta da
destruicao das células beta pancredticas com consequente deficiéncia de insulina. O
diabete mellitus tipo 2 (DM2) &, sem divida, a apresentacio mais comum da doenca. E
encontrado em mais de 90% da populacdo diabética” (Rizvi, 2004).A American
Diabetes Association (2011)”* recomenda para o diagnéstico do diabete mellitus tipo 2
os seguintes parametros (Tabela 5):

Tabela 5: Diagnéstico do Diabete Mellitus Tipo 2 — ADA 2011%°

Fator de risco Parametros
bioquimicos
Hemoglobina glicada >6,5%
Glicemia de jejum > 126mg/dl
Glicemia 2h apds sobrecarga > 200mg/d1
com 75g de glicose
Glicemia ao acaso >200mg/dL

Fonte: American Diabetes Association a Standards of medical Care in Diabete.
Diabetes Care 2011.34 (1): S11-S61.
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Tipicamente o DM2 surge depois dos 40 anos de idade e principalmente
associado 2 obesidade®. Essa forte relagdo estd representada por cerca de 60 a 90% dos
pacientes apresentarem algum grau de excesso de peso.(”96 O tempo, o grau de
obesidade e o tipo de distribui¢do da gordura corporal, especialmente a deposi¢ao de
gordura abdominal, aumentam o risco de desenvolver DM2. O Nurse’s Health Study
demonstrou a obesidade como o maior fator de risco isolado de desenvolvimento de
DM2.”*7 Ravussim (1993)"® apresenta em seu estudo que o ganho de peso parece
preceder o surgimento do DM2.

Nos EUA a prevaléncia de diabetes considerando que a grande maioria €
portadora de diabetes tipo 2, tém aumentado em mais de 60% desde 1990. O diabete é
agora diagnosticado em aproximadamente 10% dos adultos > de 20 anos e 15% em
idosos > 65 anos de idade. Além disso, o DM2 ndo diagnosticado apresenta uma
estimativa aproximada adicional de 7% e 3% desses grupos etdrios, respectivamente.’’

A prevaléncia total de diabetes deverd aumentar para mais de o dobro até 2050.”
No ano de 2014 havia 387 milhdes de casos de diabete mellitus a nivel mundial e a
projecdo da IDF para 2035 ¢é ainda mais pessismista: 592 milhdes de pessoas serdo
portadores dessa DCNT. No entanto, 170 milhdes ou quase metade do total de pessoas
com diabetes ainda ndo s@o diagnosticadas e nesse caso, representam o maior risco de
desenvolver complicacdes, com maiores custos.”

O investimento em saude relacionada ao diabetes € de 612 bilhoes de ddlares,
isso representa 11% do total investido no mundo. Essa DCNT € causa de morte para
4,9 milhdes de individuos.” No Brasil, 11,6 milhoes de brasileiros entre 20 a 79 anos
sdo portadores de diabete mellitus tipo 2. Além desses, 3,2 milhdes de casos ndo estdo
diagnosticados.

A predominancia dessa doenca no Brasil e de 8,7% e a carga humana e
econOmica em 2014 foram elevadasgg, sendo:

v 116.383 mortes relacionadas

v 1,5 milhdes de délares é o custo do portador/ano

v 1 em cada 12 adultos tem DM2

O diabete mellitus 2 é uma das maiores causas de morte no mundo devido a sua
relacdo direta com as doengas cardiovasculares, cérebro vasculares e insuficiéncia renal.
Além disso, € responsdvel por um grande nimero de complicacdes como a cegueira, as

amputacdes, a disfuncdo erétil, a diarréia e a gastroparesia'”
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A obesidade moérbida esta associada a resisténcia a insulina e a hipersecrecao de
insulina marcada, mas a funcdo das células-f é preservada. Por outro lado, a diabetes e a
tolerancia a glicose diminuida sdo caracterizados por uma perda progressiva da
sensibilidade a glicose da célula B, independente da resisténcia a insulina. A cirurgia
baridtrica conduz a uma melhora na sensibilidade a insulina e diminuic¢ao da secrecdo de
insulina'®'. O impacto da cirurgia baridtrica sobre a melhoria do DM2 talvez possa

N . . 102
assemelhar-se A descoberta da insulina.'®

Dislipidemia é o aumento da concentragdo de colesterol total e colesterol LDL,
diminuicdo da concentracdo de colesterol HDL e hipertrigliceridemia presentes
sozinhos ou em combinacdo. Uma combinacdo de alteracdes lipidicas,
hipertrigliceridemia e baixo HDL, s3o metabolicamente interligados e tém sido
denominadas como "dislipidemia aterogénica"(Grundy et al, 1992, Vega et al, 2004).
Este padrdo de dislipidemia mostrou uma forte associacio com DM?2 e risco de

. ‘. . .1 104,10
doenca cardiovascular em vdrios estudos de paises desenvolvidos. >

Segundo o Colégio Americano de Cardiologia (ACC)'*

os critérios recomendados para
dislipidemia s@o os valores alterados de forma isolada ou associada, ou os pacientes

fazem uso de farmacos para controle de lipides séricos apresentado na Tabela 6:

Tabela 6: Critérios de defini¢do para dislipidemia ACC/AHA 2013'%

Fator de risco Parametros bioquimicos
Colesterol total > 200mg/dl
LDL-c > 160mg/dl
HDL-c
Homem < 40mg/dl
Mulher < 50mg/dl
Triglicerides > 150mg/dl

Fonte: ACC/AHA, 2013. Guideline on the treatment of blood cholesterol to reduce
atheroscletotic cardiovascular risk in adults. Circulation. Nov. 2013

O fator de contribuicdo mais significativo para dislipidemia relacionada com a
obesidade € a provavel liberacdo descontrolada de acidos graxos do tecido adiposo,
tecido adiposo visceral, especialmente, através da lipdlise, o que provoca o aumento da
entrega de 4cidos graxos para o figado e sintese de lipoproteina de muito baixa
densidade (VLDL). O aumento dos niveis de acidos graxos livres pode diminuir a

expressdo de RNAm ou de atividade da lipoproteina lipase (LPL) em tecido adiposo e
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no musculo esquelético, e o aumento da sintese de VLDL no figado pode inibir a
lipdlise de quilomicrons, que promove a hipertrigliceridemia.107’108’109

Garcez e Cols (2014)''* avaliaram o perfil lipidico de residentes do municipio de
Sao Paulo segundo o estado nutricional. Os dados provenientes desse estudo transversal
sao da base populacional ISA-Capital 2008, e constataram que a prevaléncia de
qualquer tipo de dislipidemia na populacdo foi de 59,74%, sendo o HDL-colesterol
baixo a dislipidemia mais prevalente.

No Brasil, a prevaléncia das doencas cardiovasculares (DCVs) varia de acordo
com as regides. Nos estados do Sul e Sudeste, por exemplo, observou-se maior
percentual de Obitos por causa cardiovascular 33,5% e 34,9%, respectivamente. Em
1930, a percentagem de causa mortis por doencas do aparelho circulatério (DAC) no
Brasil era de 12%. Em 1999 essa percentagem triplicou, chegando a 32%. Esse fato,
provavelmente pode ser atribuido a elevada prevaléncia de fatores de risco modificaveis
e tratdveis para a aterosclerose, tais como as dislipidemiasm. A prevaléncia da
dislipidemia nos obesos morbidos € muito varidvel, oscilando entre 19,0% a 82,9%“2.

Silva & Sanches (2006)'"? avaliaram o perfil lipidico de 143 pacientes obesos
morbidos antes e apds a derivagdo gastrica, constatando melhora dos niveis séricos de
colesterol total, lipoproteina de baixa densidade, lipoproteina de alta densidade e

triglicérides apds um ano de cirurgia, com aumento da lipoproteina de alta densidade

(HDL) e diminui¢do dos demais (LDL, VLDL.)

Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica (NAFLD) é uma condigdo clinico-
patoldgica comum, caracterizada por depdsito de lipideos no hepatdcito do parénquima
hepatico. O quadro patoldgico lembra o da lesd@o hepdtica induzida pelo dlcool, mas
ocorre em individuos que ndo tém ingestdo etilica significativa. O espectro de lesao
hepdtica varia de esteatose macrovesicular simples para esteatohepatite, fibrose
avancada e cirrose. A Doenca Hepatica Gordurosa Nao Alcodlica é caracterizada por
duas etapas de dano hepatico: (1) de acumulagdo de triglicéridos no figado (esteatose
hepatica) e (2) inflamagdo e fibrose subsequente (esteatohepatite nao alcodlica,
NAFLD). '*

A NAFLD ¢ talvez a causa principal de morbidade e mortalidade ligadas a
doencas do figado, com potencial para progredir para insuficiéncia hepdtica. Essa
progressdo para fibrose ou cirrose parece ocorrer sé em pacientes com evidéncia de

esteatohepatite. Diferentes agentes e condicdes patologicas estdo associadas com
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NAFLD, como resisténcia a insulina adquirida, erros inatos do metabolismo, condi¢des
médicas ou cirdrgicas associadas a perda de peso, e algumas drogas e toxinas. Parece
que a NAFLD, o DM2 e a dislipidemia compartilham mecanismos patogénicos. E
provavel que a esteatohepatite seja mediada pela resisténcia a insulina, um solo comum

a estas condicoes. >0

120 1z
, além das

De acordo com os dados obtidos no estudo de Maggioni (2014)
enzimas hepaticas elevadas, mostraram-se predidores da esteatohepatite em obesos
morbidos com doenca hepética gordurosa ndo alcdolica: triglicerideos, dcido trico
sérico, insulina de jejum sérica, HOMA-IR, ferritina sérica e os diagndsticos de HAS e
sindrome metabdlica Atualmente a NAFLD € a forma mais comum de doenca hepética

A - 116 . 1A - . A s
cronica e sua incidéncia tem aumentado em paralelo com o aumento da incidéncia de

18 ‘Mais de dois tercos de pacientes com NAFLD sdo obesos.''” Essa doenca

obesidade
afeta cerca de 15% a 30% da populacdo geral, e tem uma prevaléncia de cerca de 70%
em pessoas com diabetes do tipo 2.1

Moretto e Cols(2003)'%* avaliaram 77 pacientes submetidos a cirurgia baridtrica
e a biopsia hepdtica, a qual foi comparada com a presenca de comorbidezes e IMC.
Constataram que 87,1% apresentaram uma bidpsia hepatica anormal, principalmente
devido a esteatose (83,1%), mas também esteatohepatite (2,6%) e cirrose (1,3%). O
grau de lesdo hepatica foi relacionado a indices mais altos de IMC. As comorbidezes
estavam presentes em 46,9% dos pacientes com esteatose hepética.

Nos obesos moérbidos, a prevaléncia de NAFLD € extremamente alta,

acometendo 60 a 90% em dados de bidpsia'**'**

. Essa relacdo tem sido extensivamente
estudada.

Mottin e Cols(2005)'* avaliaram o comportamento da esteatose hepdtica com a
reducdo de peso 1 ano apds a cirurgia baridtrica em 90 obesos modrbidos. Os
pesquisadores compararam a bidpsia hepatica obtida durante o procedimento cirdrgico
com a bidpsia percutinea realizada 1 ano apds a cirurgia. A prevaléncia da esteatose
hepdtica foi de 87,6%. A porcentagem média de reducdo do excesso de peso foi de
81,4% e, na segunda bidpsia, 16 pacientes (17,8%) apresentaram o mesmo grau de
esteatose, 25 (27,8%) melhoraram seu padrao e 49 (54,4%) apresentaram tecido

hepdtico normal. Ndo houve diferenca estatistica em relacdo a idade, IMC, relacao

cintura / quadril, e comorbidezes (P> 0,05).
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Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) € uma condi¢cdo clinica multifatorial

caracterizada por niveis elevados e sustentados de pressado arterial (PA).
Frequentemente estd associada a alteracdes funcionais e/ou estruturais dos

orgdos-alvo (coragdo, encéfalo, rins e vasos sanguineos) e a alteracdes metabdlicas, com

consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e ndo fatais.'**'?’

De acordo com as Diretrizes Brasileiras de Hipertensdao Arterial (2010)128, 0
diagndstico € realizado através da detec¢do de niveis elevados e sustentados de pressao
arterial (PA) pela medida casual. A PA deve ser medida em toda avaliagao por médicos
de qualquer especialidade e demais profissionais da sadde.'”® Assim como a
classificacdo da pressdo arterial de acordo com a medida casual para individuos com

idade > 18 anos estdo descritos na Tabela 7:

Tabela 7: - Classificacdo da pressao arterial de acordo com a medida casual
no consultério (> 18 anos).128

Classificacao Pressao Pressao
sistolica diastdlica
mmhg mmhg

Otima <120 <80

Normal <130 <85

Limitrofe* 130-139 85-89

Hipertensao estagio 1 140-159 90-99

Hipertensao estagio 2 160-179 100-109

Hipertensao estagio 3 >180 >110

Hipertensao sistolica isolada >140 <90

Fonte: Sociedade Brasileira de Cardiologia — Departamento de Hipertensdo Arterial. VI Diretrizes
Brasileiras de Hipertensdo. Revista Brasileira de Hipertensao. 2010; 17: 1.
Disponivel em: http://departamentos.cardiol.br/dha/vidiretriz/vidiretriz.asp. Acesso 01 de janeiro de 2015

A hipertensdo arterial sist€émica € considerada um dos problemas de sadde
publica mais importante no mundo. Inquéritos populacionais no Brasil apontaram que
nos ultimos 20 anos a prevaléncia desta comorbidez é acima de 30%.'%"*° No entanto,
ainda existe uma grande porcentagem de individuos que desconhecem a sua condi¢do de
portador e dos que tém conhecimento, 40% ainda ndo realizam tratamento. Esse
contexto deve-se fortemente ao fato de a doenca ser assintomatica. H4 uma importante
relacdo entre a obesidade e a hipertensado arterial demonstrada no estudo de Framingham
com 5209 pacientes. Esse estudioso constatou que a obesidade representa um fator de
risco independente para o desenvolvimento da doenca cardiovascular''. Isso também

foi constatado por Hubert e Cols(1983)"" que avaliaram o sobrepeso e a obesidade
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como fatores isolados. Eles perceberam que esses fatores sdo possivelmente
responséveis por 78% dos casos de HAS em homens e 65% em mulheres.'

E uma comorbidez prevalente entre os obesos.***'% A importancia da
obesidade como uma causa da hipertensao arterial é apoiada por estudos experimentais,
clinicos e epidemioldgicos. Os estudos experimentais mostram que o ganho de peso
aumenta a pressao sanguinea; os estudos clinicos mostram que a perda de peso reduz a
pressdo arterial em individuos obesos normotensos e hipertensos € os estudos
epidemiolégicos mostram que o excesso de ganho de peso é um bom indicador para o
desenvolvimento de hipertensdo.**"*"!*® Estudos clinicos também sugerem que o
ganho de peso excessivo é um dos principais fatores que contribuem para a pressao
arterial elevada na maioria dos pacientes com hipertensao priméria. A perda de peso de
apenas 5% a 10% reduz a pressdao arterial em normotensos, bem como em sujeitos
obesos hipertensos e reduz a necessidade de medicacdes anti-hipertensivas. Ensaios
clinicos também demonstraram a eficicia da perda de peso na prevencdo primdria da
hipertenséo.139’140

Miott e Cols (2014)141 realizaram um estudo através dos dados do Sistema de
Informagdes Hospitalares do Sistema Unico de Satde (SIH-SUS) com 4.988 casos de
internacao por obesidade de acordo com a Classificacdo Internacional de Doencas (CID
10). O estudo revelou que a comorbidez hipertensdo (63%) era a principal doenca
associada a obesidade, seguida por colecistite (14%), lipodistrofia (5%) e diabete
mellitus.

O risco de HAS aumenta em até 16 vezes em 25 a 55% dos portadores de
obesidade moérbida.Esses dados foram demonstrados por Adami e Cols (2001).'"% A
hiperinsulinemia resultante da resisténcia insulinica nos obesos morbidos € responsavel
pelo aumento do tdnus simpdtico, que ao provocar vasoconstricdo periférica, contribui
diretamente para o desenvolvimento da hipertensdo arterial sisttmica.'* Em uma
revisdo sistemdtica foram analisados 134 estudos totalizando 19.338 pacientes
submetidos a cirurgia baridtrica, com média de idade de 39 anos. Demonstrou-se a
presenca de hipertensao arterial sistémica em 35,4%; diabete melitus tipo 2 em 15,3% e
dislipidemia em 35,6% dos pacientes.'** Sabe-se que a reducdo de peso corporal,
conforme descrito anteriormente, reduz a pressao arterial. Essa constatacdo foi
observada por Mendonca da Silva e Cols (2013)."* Eles compararam a frequéncia dos
fatores de risco cardiovascular (FRCV) em 96 obesos com indicac¢do de gastroplastia no

pré-operatério e no pés-operatério apds seis e dozes meses. Os resultados demonstraram
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que 53% dos obesos eram portadores de HAS. Ao analisar os pacientes no pds-
operatdrio, observou-se que apds 6 meses apenas 6% e apds 12 meses 8%

permaneciam hipertensos.

Hiperuricemia pode resultar tanto do excesso de producdo de urato quanto da
diminui¢do da excre¢do urindria de acido trico. Os niveis séricos de 4cido turico que
caracterizam a hiperuricemia sdo: > 7,0mg/dl ( homens) e > 6,0mg/dl (mulheres)."*®

Os niveis elevados de acido tdrico no soro sdo comumente vistos em associacao
com a intolerancia a glicose, hipertensdo e dislipidemia, um conjunto de alteracdes
metabdlicas e hemodindmicas que caracterizam a chamada sindrome metabélica.' 4
Estudos realizados com voluntdrios sauddveis bem como em pacientes com
hiperuricemia assintomética t€m sugerido que a ligag¢ao entre a sindrome metabdlica e o
acido urico elevado estd relacionada com a capacidade da insulina em diminuir a
depuracdo de 4cido trico no tibulo proximal renal, resultando na hiperuricemia.'®

Serpa Neto e Cols (201 H° investigaram a prevaléncia de hiperuricemia em 420
pacientes obesos antes e apds a gastroplastia redutora em Y de Roux e a sua relacdo
com anormalidades da sindrome metabdlica. Eles demonstraram que a prevaléncia de
hiperuricemia foi de 34,28% e 8 meses apds a cirurgia, os niveis de dcido trico
diminuiram de 5,60 + 1,28 para 4,23 +1,20 (p < 0,0001). A prevaléncia de
hiperuricemia diminuiu 33,6% para 6,4% (p < 0,0001), em homens de 48,3% para
17,2% (p < 0,0001) e nas mulheres de 29,7% para 3,6% (p < 0,0001).

Além dessas comorbidezes, os pacientes com obesidade também apresentam
maior risco de desenvolver doencas psiquidtricas, afetando negativamente a fungio

social, a capacidade de superacio e a qualidade de vida."”"'**

1.1.5 TRATAMENTO DA OBESIDADE

Considerando a obesidade como uma doenca cronica de etiologia multifatorial, o
seu tratamento envolve vdrias abordagens e mudancas no estilo de vida, incluindo
reeducacdo alimentar, exercicios regulares e modificacdes comportamentais. As
modificagdes comportamentais sempre devem ser consideradas como primeira conduta
e pratica. No entanto, os resultados demonstrados dos tratamentos convencionais em
pacientes obesos moérbidos (grau III) sdo muito frustrantes.'>'>  Mais de 90% dos
pacientes nao conseguem atingir e manter uma redugdo de 5 a 10% do peso corporal por

um periodo maior que cinco anos.””'™* A reducdo de peso com medicamentos tém
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mostrado eficicia moderada, mas os seus efeitos a longo prazo na manuten¢ao do peso
. ~ .1 13,155,156,157

ainda sdo desconhecidos.'*'>>13¢:13

Assim, o tratamento cirtrgico da obesidade € considerado o método mais eficaz

em obesos mérbidos, pois promove o controle do peso e das comorbidezes"'*® 2

longo prazo, se comparado ao método conservador (ndo cirdrgico).'>*'¢0-161-162

Os Consensos elaborados pela Federacao Internacional para Cirurgia da
Obesidade e Distiirbios Metabélicos (IFSO)'® e no Brasil as Resolugdes pelo Conselho
Federal de Medicina (CEM, 2010)164, estabelecem sobre a gravidade da obesidade e
recomendam os critérios de indicag¢do para a realiza¢do do tratamento cirirgico, sendo:

v Peso maior do que 45kg acima do peso corporal ideal para o sexo e altura.

v IMC> 40kg/m2 ou > 35kg/m2, se houver uma doenga associada a obesidade, tais
como: diabetes, hipertensao arterial sist€mica, dislipidemia, apneia do sono,
dentre outras;

Tentativas razodveis em outros tratamentos para redugdo de peso
Idade 18 a 65 anos

Problemas de saude relacionados a obesidade

Auséncia de problemas psiquiétricos ou de dependéncia de drogas

AN N NN

Capacidade de compreender os riscos associados com a cirurgia

O principal objetivo do tratamento cirurgico € diminuir a morbimortalidade
associada ao excesso de peso, considerando a doenga cardiovascular como a principal
causa de morte nestes pacientes, a atencdo é redobrada e centrada nesta comorbidez.'®’

Buchwald e Cols (2004)144 observaram a resolutividade e a melhora de
comorbidezes nos pacientes submetidos a cirurgia baridtrica e metabodlica. Essas
comorbidezes correspondiam a 86% diabete mellitus, 70% hiperlipidemia, 78,5%
hipertensao arterial sistémica e 83,6% apnéia do sono.

A cirurgia baridtrica (do grego Barios “peso”, iatrikos “a arte da cura”) vem sendo
estudada e aplicada como ferramenta de tratamento para a obesidade moérbida desde a
década de 1950. Muitas técnicas foram testadas algumas aperfeicoadas enquanto outras
foram completamente abandonadas devido & graves complicacdes.'°*'®” As primeiras
técnicas realizadas baseavam- se em reduzir a absor¢ao pelo desvio de grande por¢ao do
intestino delgaldo.l(’g’169 Esses procedimentos excluiam a maior parte do intestino
delgado do transito alimentar, mantendo em fun¢do o duodeno, 35cm de jejuno e 10cm
do ileo. O resultado desses procedimentos foi uma redugao substancial e permanente do

peso corporal. Entretando uma gama de anormalidades metabdlicas foi observada nos
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pacientes como desidratacdo, distirbios eletroliticos, cédlculos renais, hipercrescimento

0
Essas

bacteriano no intestino, acidose e faléncia hepdtica em 7% dos operados.”
técnicas foram abandonadas apds a década de 1970 devido a sequelas funcionais e em
decorréncia da severa ma absorcao.

No final de 1960 um novo conceito foi inciado por Mason & Ito.'”' Esse novo
conceito que € obter a reducdo da massa corporal através da diminuicao da capacidade
gdstrica, restringindo a ingestdo de alimentos comecou a ganhar espaco como estratégia
de combate a obesidade. Anos apds, Mason introduziu a gastroplastia vertical com
bandagem (GVB), um procedimento bastante simples e rdpido com baixos indices de
complicacOes imediatas, tardias e mortalidade cirdrgica quase nula. Os indices de
reducdo de peso nos primeiros anos foram em média 30%. Porém seguimentos mais
longos, de 10 anos, mostraram-se insatisfatorios, < 20% de redugdo de peso, devido as
falhas técnicas e ao aprendizado do pacientes no consumo de alimentos liquidos,
hipercaldricos e rapida palssalgem.m’173

O precursor das diferentes modalidades de derivacdo gastrica em Y de Roux as
quais ganharam preferéncia dos cirurgides bariatricos a partir de 1990 foi Mason.
Atualmente mais de 50% das cirurgias de obesidade realizadas no mundo ocorrem
através dessa técnica, devido a seguranga e eficiéncia a médio e longo prazo, ao grande
indice de satisfagcdo dos pacientes, além de apresentar menos complicag()es.173

3" ¢ cerca de 80

No Brasil foram realizados 16 mil procedimentos no ano de 200
mil em 2014 de acordo com dados estimativos da Sociedade Brasileira de Cirurgia
Baridtrica ¢ Metabélica."? Segundo o Ministério da Sadde 10% desses procedimentos
foram realizados através do Sistema Unico de Satide (SUS) onde a cirurgia baridtrica
aumentou 542% desde 2001. Ainda em 2003, o procedimento passou a ser realizado
pela rede publica. Foram gastos R$1.237 milhdes para 497 procedimentos ¢ em 2008
foram realizados 3.195 cirurgias, a um custo de R$15.736 milhdes para o SUS. O
investimento cresceu 1.765%. Atualmente o numero de hospitais habilitados para
realizar o procedimento aumentou de 18 em 2001 para 58 instituicdes em nosso paislz.
No Brasil, os clientes da satide suplementar realizam o procedimento por meio de
laparascopia. J4 no sistema unico de satde, € realizado por laparotomia (convencional/
aberta), apesar de evidéncias cientificas apontarem que o acesso via laparoscopia €
superior ao método convencional, em termos de redu¢do de mortalidade, morbidade,
recuperacao mais rdpida, melhor cicatrizagdo, redu¢do de complicagdes imediatas e

tardias, como ferida operatéria e hérnias incisionais, fistulas e aderéncias.'”
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As técnicas cirdrgicas recomendadas pelo Conselho Federal de Medicina (CFM
2010)'** sdo quatro (Figura 3) divididas em trés categorias: restritiva, disabsortiva e

mista. Cada uma apresenta diferentes resultados, riscos cirtrgicos e efeitos colaterais.

Duodenal Gastrectomia Banda Gadstrica Bypass
Switch Vertical Ajustavel Gdstrico
. L. o 164
Figura 3: Técnicas cirurgicas recomendadas pelo CFM - 2010 6

A gastroplastia redutora com derivacdo gastrojejunal em Y de Roux (BPGYR) ou
Bypass Gastrico é uma técnica mista, considerada a mais eficiente € com menor morbi-
mortalidade.'”®!"""""817 Egse procedimento constitui-se de uma bolsa géstrica pequena
com volume de 30 ml e o restante do estdbmago é mantido, bem como o duodeno e os
primeiros 30 a 50 cm do jejuno, que ficam desviados do trajeto dos alimentos.'**'®!
Através desse mecanismo hé reducdo da ingestdo de alimentos (componente restritivo),
reducgdo parcial da absor¢do de alguns nutrientes, especialmente gorduras e carboidratos
simples (componente disabsortivo) e o estimulo a producao de hormonios sacietdgenos
(componente hormonal).'®

Os componentes hormonais (horménios e peptideos) dessa técnica contribuem
para reducgdo de peso e diminuicao do apetite, que ocorre principalmente nos primeiros
meses apés o BPGYR. Cita-se a grelina, um hormoénio orexigeno, que é liberado
principalmente pela mucosa gdstrica quando em contato com os alimentos. A grelina
apresenta-se em niveis mais baixos em obesos quando comparados a grupos controle de

183 Este

peso normal, e também apresenta uma relagdo inversa com os niveis de leptina.
mecanismo de liberagdo de grelina, aparentemente, recupera-se de forma progressiva
apos 6 a 12 meses de pds-operatdrio, ocorrendo um retorno gradativo na sensacdo de
fome.'®*1% Com relacdo aos hormonios intestinais PYY e GLPI1, ha evidéncias

consistentes que o bypass gastrico os modifica, influenciando diretamente a fome e a
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proliferacao das células beta pancredticas, com a consequente recuperacao do pancreas e

resolucdo ou melhora significativa do DM?.'8>:186

Hé ainda redugdo dos niveis de
glicose e hemoglobina glicada e muitas vezes reversdo completa para niveis glicémicos
normais sem necessidade de medicaco, até mesmo antes da redugio do peso.'®’

Esses dados foram demonstrados em um estudo de corte histérico com pacientes
diabéticos obesos morbidos, submetidos ao bypass gdstrico com o objetivo de
determinar a resposta do diabete mellitus tipo 2 (DM2) no pés-operatério. Foram
acompanhados 125 pacientes. Desses, 50,4% (63) faziam uso de medicacdo para
controle de DM2 e os demais conseguiam apenas com dieta no pré-operatério. Apds a
cirurgia, 68,2% (43) conseguiram o controle do DM2 e receberam alta sem a
necessidade de medicagdo anti-diabética e 31,7% (20) tiveram alta ainda em uso de
medicacdo. Um més apds a cirurgia, mais 7 pacientes interromperam a medicacdo para
DM2 e 18 meses ap6s a cirurgia 97,6% dos pacientes apresentaram controle do DM2.'®

Gullo Neto (2013)189 realizou um estudo experimental ndo controlado com
pacientes portadores de DM2, candidatos a receber o transplante de pancreas apds rim.
O objetivo desse estudo foi avaliar o efeito da gastroplastia redutora com derivacao
gastrojejunal em Y de Roux no controle glicémico e lipidico dos pacientes diabéticos
tipo 2, insulino-dependentes, com IMC < 35 kg/m2, candidatos ao transplante de
pancreas apds transplante renal. Constatou que a técnica cirirgica promoveu melhora
na glicemia dos pacientes, tornando-os insulino-independentes, ou pelo menos

reduzindo em aproximadamente 70% a necessidade de insulina exdgena, além de

demonstrar de forma eficaz o controle dos niveis séricos dos lipideos.

1.2 COMPOSICAO CORPORAL
A composi¢do corporal estuda os diferentes componentes quimicos do corpo

humano e a sua andlise permite a quantificacdo de grande variedade de componentes
corporais, tais como 4gua, proteinas, gordura, glicogénio, minerais, entre outros, ou a
quantificacdo das diferentes massas variando de individuo para individuo e conforme
a idade, o sexo e o estado fisico dos sujeitos.'”® Apesar de existir 2 um século, o campo
de pesquisa emergiu como uma area especifica entre as ci€ncias. Esta vasta area divide-
se em trés secdes distintas e interconectadas:

v' regras de composi¢do corporal

v' metodologia

v’ efeitos bioldgicos
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Essa interacdo permite a interpretagdo do conceito central nas pesquisas em
composi¢do corporal. As regras de composicdo corporal organizam mais de 30
componentes principais do organismo em cinco niveis distintos e de complexidade

crescente: atdmico, molecular, celular, sistema tecidual e corpdreo total, apresentados

Adipdcitos

Células

na Figura 4:

N, Ca, P, K, Na, Cl
Tecido adiposo

Agua

Musculoesquelético

Fluido

Orgaos viscerais e
extracelular

Proteinas

residuais

Glicogénio

Esqueleto

Sdlidos
extracelulares
Helocutr

Figura 4: Componentes de quatro niveis de composicao corpora
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1

Embora ocorra distin¢ao entre cada um dos cinco niveis de composicao corporal,
ha conexdes entre os componentes do mesmo nivel ou entre niveis diferentes. Pode-se
exemplificar através da obesidade a qual é representada por carbono corpéreo total,
gordura, massa de células gordurosas, tecido adiposo e espessura da pele nos niveis I a
V respectivamente. A relacdo estdvel entre alguns componetes € importante para a
estimativa indireta de certos componentes como, por exemplo, o tecido adiposo. Na
maior parte do organismo 85% desse tecido é composto por gordura demonstrando a
constante relagao:

Gordura/tecido adiposo = 0,85

A partir disso, os pesquisadores estabeleceram regras relacionadas as
caracteristicas do organismo. Algumas dessas regras sao comumente aplicadas: 16% das
proteinas contém nitrogénio, 77% de carbono e aproximadamente dois ter¢cos do peso
corporeo dos adultos, em excesso constitui-se de gordura. Um conceito importante que
deve ser considerado é que os componentes dos niveis de composi¢do corporal mais
complexo sdo constituidos de componentes dos niveis mais simples. Esse contexto pode
ser exemplificado de forma cldssica pelo tecido adiposo, um componente do nivel
sistema tecidual o qual inclui outros componentes como os adipdcitos em nivel celular,

lipidios em nivel molecular e carbono em nivel atdmico. Dessa forma a reducdo ou
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ganho de tecido adiposo decorrente dos tratamentos clinico, farmacoldgico e cirirgico
reflete em alteracdes nos componentes em todos os niveis.'”

Nivel celular os componentes sdo considerados os mais importantes no estudo
de fisiologia e metabolismo energético, mas a escassez de métodos nao invasivos limita
a sua aplicacdo na pratica clinica. Devido a dificuldade em quantifica-los in vivo, os
componentes celulares geralmente sdo estimados na anélise da composi¢do corporal.

Nivel corpéreo total ou organico compreende o todo, inclui caracteristicas
como peso, altura, resisténcia, espessura da pele e as circunferéncias. A maior parte dos
métodos clinicos para a estimativa de gordura e de sua distribui¢do atua a nivel organico
como as técnicas antropométricas e analises de bioimpedancia elétrica.

Atualmente, a maioria das pesquisas em composicao corporal utiliza métodos
para avaliar os componentes a nivel molecular como o modelo bicompartimental

classico. Nesse modelo, a massa corporal € igual a soma da massa de gordura corporal

(MGC) e a massa magra (MM) (Figura 5)"1,
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Figura 5: Composicao da massa corporal.

A massa magra constitui-se por: proteinas somdticas, componentes viscerais,
agua corporal total (intra e extracelular) e componente 6sseo. A massa celular constitui-
se por: dgua intracelular, componetes viscerais e proteinas sométicas.'”'Quando se
extrai a gordura corporal do peso total do individuo, obtém-se a massa magra
constituida por dgua corporal, ossos, tenddes e ligamentos, proteinas periféricas (ou
musculo esquelética) e centrais (6rgaos, células do sangue, medula Ossea e sistema

imune), 01192
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Massa magra (MM) é um componente importante, pois traz informagdes para o
conhecimento das relagdes entre os compartimentos organicos. E bastante heterogénea,

YL192 Em individuos

tanto em sua forma quimica quanto em sua forma anatOmica.
sadios e homogéneos a massa magra estd correlacionada a indices funcionais
metabdlicos. Mas essa relacdo ndo ocorre em populacdes heterogéneas e na presenga de
estados moérbidos devido as conformagdes anatdmicas de diferentes naturezas da massa
magra. A perda de massa magra estd associada ao envelhecimeto e a doengas agudas e
cronicas tornando-se incompativel com a vida uma reducao de 40%.

Agua corporal (ACT) € distribuida pelos compartimentos extracelulares (ACE)
e intracelulares (ACI). A dgua extracelular inclui cinco subcompartimentos: intersticial,
plasmitico, tecido conectivo, 0sso e o sistema digestorio e pode ser avaliado através da
contagem de potdssio corporal total e da dgua corporal total. A dgua intracelular é um
componente molecular cuja avaliagdo e monitorizacdo sdo fundamentais, j4 que
mudangas estdo associadas diretamente a alteragdes no estado nutricional e metabdlico
dos individuos. Em um adulto saudavel, 60% do peso corporal € atribuido a égual%.

Massa de gordura corporal (MGC) é um compartimento homogéneo variando
apenas a localizacdo de seus depdsitos. O percentual de gordura corporal (PGC)
considerado padrdao para homens € de 15% e para as mulheres entre 23 a 27% segundo

A s [ 191 .
os valores de referéncia da composicao corporal ? apresentados na Figura 6.

Mulher de referéncia
Idade: 20 - 24 anos, Eststura: 1,74 m

Homem de refaréncia
Idade: 20 - 24 anos, Estatura; 1,74 m

i Os%6 8,8 (12,0%)

Toilal 10.5 [15,0%) ' Totad 15,3 {27,0%)
Gordura Gordura
Armazenamenta 84 (12.0%) corporal e Armazenaments 8,5 (15,0%) Sorporal
taital 3 total

Essancial 2,1 (30%

Essencial 6.8 [12,0¢%)

Figura 6: Composicdo corporal padrdo para homens e mulheres'””.

Avaliar a quantidade e a regido de depdsito de gordura corporal tornou-se alvo
: 196,197 . N A - . N S
de interesse'**'’ devido a importancia da obesidade e as suas consequéncias na pratica

clinica, através da relagdo com o risco de desenvolvimento das doencas
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cardiometabélicas em individuos obesos.'”” Esse risco é expresso através dos
percentuais de gordura corporal (PGC) igual, ou acima de 25% e 32% para homens e

mulheres respectivamente segundo Lohman e Cols (1992)199 (Tabela 8).

Tabela 8— Valores de referéncia dos percentuais de gordura corporal
para o desenvolvimento de doencas metabdlicas.

% Gordura corporal

Homens Mulheres
Risco de doencas devido as desordens da <5 <8
desnutri¢dao
Abaixo da média 6al4d 9a22
Média 15 23
Acima da média 16 a24 24 a 31
Risco de doencgas associadas a obesidade >25 >32

Fonte: Lohman et al.(1992)

Esse contexto demonstra a importancia da avaliacdo da composi¢c@o corporal em
pacientes obesos que pode ser comprovado através da eficdcia dos tratamentos
existentes para a obesidade, evidenciados através da reducdo de peso corporal com
qualidade, ou seja através da gordura corporal. Entretanto, hd uma série de fatores que
complicam essa avalia¢cao nos obesos. Dessa forma, ha a necessidade de um método ou
mais que contribuam para a pratica clinica por meio da manutencio do peso corporal e

~ — . 200
da prevenc¢do e/ou remissao das comorbidezes.

1.2.1 METODOS DE AVALIACAO DA COMPOSICAO CORPORAL

H4 uma série de métodos para a avaliagdo da composicao corporal que variam
segundo suas bases fisicas, custo, acuricia, facilidade de utilizacdo e de transporte do
equipalmento.lgl’192 Os métodos mais sofisticados e considerados mais precisos sdo a
pesagem hidrostatica e a DXA (absor¢do de raio-X de dupla energia) que permitem

quantificar os componentes corporais.

Pesagem hidrostatica ou hidrodensitometria consiste na obtencdo da densidade
corporal através da compara¢do do peso no ar e o peso corporal quando submerso na

dgua. A densidade corporal individual (DCI) € utilizada para calcular o volume e a
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gordura corporal. Esse método consiste em um tanque grande com dgua morna (36°c) e

uma balanca, onde o individuo submerge (Figura 7) e o seu peso corporal é obtido e

201
marcado em escala.?’

Figura 7: Pesagem Hidrostatica

De forma associada, o peso corporal é aferido fora do tanque, assim como o
volume pulmonar residual permitindo a correcao dos resultados pela influéncia do peso
do ar contido nos pulmdes no momento da submersdo. A densidade de gordura é
constante, sendo 0,90g/ml e a massa livre de gordura tem densidade estiavel de
1,10g/ml, dados que serdo utilizados para calcular as fragdes do peso corporal, gordura e

massa magra (MM), sendo:

Gordura = (4,95 DCI) — 4,50 MM = Peso corporal - gordura

DCI = densidade corporal individual; MM = massa magra.

Existem muitas margens de erro neste método: modelo bicompartimental apresenta
densidades constantes para gordura e massa magra;a massa magra ¢ composta por
varios componentes quimicos diferentes como dgua, proteinas, glicogénio e minerais
que também possuem densidades diferentes;alteracdes na composi¢do da massa magra,
idade, sexo, etnia podem alterar a densidade estimada;a capacidade de permanecer
submerso enquanto o peso € aferido € diminuida em criangas, idosos e pessoas
temerosas.A pesagem hidrostitica ¢ demorada e muitas vezes ndo € bem aceita por
pacientes. E uma técnica que ndo estd disponivel para a prética clinica e, além disso, é

inacessivel para uso com pacientes obesos mérbidos.?*!2">2%

Pletismografia gasosa foi uma alternativa a pesagem hidrostatica como forma de aferir
o volume corpora1204. Essa afericdo € realizada através da aplicacdo das leis classicas

dos gases de um plestismégrafo gasoso em duas camaras. Sdo produzidas pequenas
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variacdes no volume da camara e as correspondentes variacoes de pressdo sao medidas.
O volume corporal total do individuo é determinado pela subtracdo do volume da
camara vazia. Correcdes adicionais no volume corporal baseados na drea de superficie
corporal e volume gasoso toracico sdo aplicadas. O volume corporal é medido enquanto
o individuo senta-se calmamente por 60 segundos no equipamento. A estimativa do
volume ocorre a partir de uma média de vdrias afericdes. O volume gasoso pulmonar €
estimado durante a respiragdo normal, utilizando-se um tubo conectado ao circuito
respiratorio dos sistema. O individuo assopra dentro do tubo enquanto o mesmo é
obstruido mecanicamente.A composicao corporal medida por pletismografia gasosa -
sistema BOD POD** (Figura 8) ¢é considerada atualmente como um método de

referéncia.”®

Figura 8: Plestimdgrafo gasoso

Absortometria de dupla energia de raio X (DXA) € considerada padrio ouro e/ou de
referéncia para medir a composi¢cdo corporal em pacientes eutréficos, com sobrepeso e
portadores de obesidade moderada.*®® O tempo de realizacdo do exame € de cerca de 30
minutos e o sistema da DXA consiste na emissdo atenuada dos raios X em duas
frequéncias diferentes alta e de baixa energia, mensuravel e dependente da composicao
da espessura, densidade e quimica do tecido subjacente. Dessa forma a atenuagdo de
energias de raios X através da gordura, dos ossos e dos miusculos varia devido as
diferencas na densidade e composicdo quimica dentro desses tecidos. No entanto,
estudos mostram que alteracdes na hidratacdo corporal de até 1 kg ndo parecem ter
efeito significativo sobre a precisdao da avaliagdao DXA.2

A massa magra é quantificada e estima-se a quantidade de gordura corporal de
forma compartimentalizada. Apesar de sua avaliacao detalhada e precisa, este método é
caro, e ndo pode ser repetido muitas vezes, devido ao nivel de radiacdo emitida durante
o exame.””"?"" Além disso, pacientes obesos excedem a capacidade da unidade de

DXA, na maioria dos casos 120kg.202
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Tomografia computadorizada (TC) ¢ a Ressonancia magnética (RM) mostram-se
como excelentes técnicas para medir o contetido de massa de gordura corporal pois
quantificam separadamente os compartimentos e€ de acordo com o componente
especifico de cada nivel'”’. Entretanto esses métodos considerados de referéncia para
avaliar a composi¢dao corporal sdo limitados pela sua incapacidade de acomodar o
paciente em funcdo do tamanho da drea de leitura, aplicabilidade na avaliacdo de grupos
populacionais, elevado custo, complexidade, baixa disponibilidade, tendo utilizacao
restrita a laboratérios e em situacdes clinicas muito especificas.'®’%2102!!
Considerando todos esses fatores, os métodos indiretos de avaliagdo da
composi¢do corporal sdo utilizados na prética clinica por apresentar baixo custo
operacional, por ndo serem invasivos, e também por ser de fécil utilizagdo na rotina dos

servicos especializados, em protocolos de pesquisa e estudos de campo. Destaca-se a

bioimpedancia elétrica'®’.

Bioimpedancia elétrica (BIA) ¢ um dos métodos para andlise de composicdo corporal
baseado no principio da resisténcia e reactancia em que as células impdem a corrente
elétrica emitida pelo aparelho. A hidrata¢do dos tecidos € constante em todos os tipos de
populacdes (sadios, obesos, pacientes graves, cirdrgicos) € 0 Corpo se comporta como
um conjunto de cinco cilindros que conduzem de forma homogénea a corrente elétrica
(Figura 9). Essas varidveis sdo processadas em equacdes residentes nos aparelhos de

BIA e o resultado fornece os compartimentos de composicdo corporal.*'

Cllindro
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Figura 9: Principios de andlise da bioimpedancia®'”.

O método de andlise de BIA € baseado no fato de que o corpo do ser humano é
constituido por condutores e ndo condutores. A dgua é um condutor, o corpo humano

constitui-se por 50 a 70% deste, enquanto a gordura corporal funciona como um nao-
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condutor.”® #'* 2% A ytilizacdo desse método tem sido amplamente estudada. Em 1994,

o National Institutes of Health?'®

, reuniu em conferéncia, vérios dados de estudos para
avaliagdo e validacdo da BIA, como método de andlise de composi¢do corporal,
reconhecendo sua utiliza¢do na prética clinica. Contudo, algumas observacdes devem
ser feitas quanto a tecnologia. Os métodos de obtencdo dos sinais de bioimpedancia se
dividem em:

”  Monofrequencial: analisam a bioimpedincia em uma tnica
frequéncia, normalmente de 50 kHz e s@o de baixo custo. Os
aparelhos de BIA monofrequénciais podem estimar a dgua corporal
total, mas ndo conseguem mensurar compartimentos de dgua intra e

extracelular, pois a entrada da corrente elétrica na célula €

parcialmente bloqueada pela membrana celular.”'>

v' Multifrequencial: realizam espectroscopia de bioimpedancia.”'” Os
aparelhos apresentam duas ou mais frequéncias (0, 1, 5, 50, 100, 200
a 500 kHz) e ocorre a completa penetracdo na célula para andlise.
Dessa forma, o exame com aparelhos de miltiplas frequéncias
possibilita estimar a dgua intracelular, extracelular, proteinas,

minerais e gordura corporal®”

permitindo alta precisdo e melhores
resultados.”'®

Apesar de algumas limitagcdes, a BIA parece ser a ferramenta mais sensivel na
estimativa de massa de gordura dos pacientes obesos. No entanto, apesar das vantagens,
os modelos monofrequénciais ndao sdo adequados para uso em pacientes obesos
graves.219220

A maioria dos aparelhos de bioimpedancia elétrica sdo portateis e compostos por
quatro eletrodos tateis que medem a passagem da corrente elétrica nos membros
superiores e inferiores, mas nao no tronco. Em condic¢des de eutrofia, o tronco contribui
apenas com 10 a 20% da impedancia elétrica apesar de representar 50% do peso
corporal total. Esses aparelhos que ndo avaliam o tronco na BIA aumentam a
probabilidade da distor¢do de resultado no obeso, pois neste individuo o corpo ndo é
cilindrico, existe maior quantidade de massa magra nos membros e maior quantidade de

213,221
gordura no tronco.” ™
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O InBody 520®*** é um aparelho de bioimpedancia multifrequencial com oito
eletrodos tateis, proporcionando dados precisos, extremamente reprodutiveis, andlise de
composi¢do diversificada e de grande utilidade para profissionais. Apresenta excelente
correlagdo quando comparado com a ressonancia magnética, conforme estudo de
validacdo. Tem como principio a andlise da composi¢ao corporal no modelo tetrapolar
de quatro compartimentos, que considera o corpo composto por: dgua corporal total,
proteinas, minerais e gordura, dgua intra e extracelular.'” Essa tecnologia estd
patenteada, obteve licenca de acordo com a Yamato Corporation e possui certificagao
na ANVISA.**? O InBody 520%*** efetua diversas medicdes de foma sequencial
aplicando uma microcorrente de diversas frequéncias, sendo que a cada momento €

medida a impedancia de cada segmento do corpo (Figura 10).

Braco Direita
5 | Tronco | | Perma Esquerda

Figura 10 - Anlise Bioimpedancia Elétrica - InBody®
Fonte: Biospace Co. Ltda. Manual InBody520°. 1996-2005 All rights reserved®.

A validagdo da bioimpedancia para detectar modificagdes na composi¢cao
corporal em programas de intervencdo foi verificada no estudo de Jebb e Cols (2007).%**
Diversos outros estudos relatam que a precisdo de estimativa da BIA de oito eletrodos,
multifrequencial € superior, podendo estimar com precisdo o corpo de obesos e
atletas.**%° Kyle e Cols (2004)*"* mostraram que a BIA é um instrumento valido para
pacientes com IMC acima de 34 kg/m”.

Atualmente ha aparelhos de bioimpedancia elétrica, segmentado,
multifrequenciais, com melhor precisdo para avaliacdo da composi¢do corporal em
obesos moérbidos validado por Faria SL e Cols (2014). 227 Egses autores estudaram 73
pacientes obesos morbidos, candidatos a cirurgia baridtrica. O objetivo do estudo foi
correlacionar os resultados da avaliagdo de composicdo corporal desses pacientes

usando BIA e DXA. Os autores concluiram que a BIA pode ser um instrumento seguro
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e acessivel para a avaliagdo da composi¢do corporal em pacientes clinicamente obesos
graves, consolidando este instrumento na pratica clinica do tratamento cirdrgico da

obesidade.

1.2.2 COMPOSICAO CORPORAL DO OBESO MORBIDO

O indice de massa corporal é o pardmetro mais utilizado para classificar o estado
nutricional de individuos. No entanto, pode haver uma variacdo considerdvel na
composicdo corporal até mesmo entre individuos com o mesmo valor do IMC'”. Dessa
forma, ha uma grande necessidade de avaliar a composi¢c@o corporal a qual servird de

201

base para uma melhor andlise da eficdcia dos tratamentos de obesidade™ . A avaliacdo

da composi¢do corporal apés o procedimento cirirgico € essencial para avaliar a
qualidade de reducdo de peso, deve obrigatoriamente fazer parte da avaliagdo
nutricional e clinica dos pacientes no pré-operatério e pds-operatério, pois visa a perda
de peso corporal por meio da redugdo de gordura corporall.201

Os pacientes obesos moérbidos possuem uma distribuicao de dgua corporal de
forma heterogénea e corporal diferenciada, tendo maior concentragdo no espaco
extracelular. A razdo dgua extracelular versus dgua corporal total € maior em obesos do
que em eutréficos e, essa diferenga € diretamente proporcional ao IMC, de acordo com
os resultados demonstrados no estudo de Das e Cols** (Grafico 1). Esse fato, de acordo
com alguns autores, poderia prejudicar a estimativa da composi¢ao corporal pela BIA,

reduzindo sua sensibilidade ao apurar gordura corporal e superestimar massa magra.'”™

226
100%
80% .
60% 26%
Agua Extracelular
40% 21% p
B Agua Intracelular
20% . = ssid
olidos
o | .

Eutréficas Obesas Graves

B Gordura Corporal

Gréfico 1 - Composi¢do corporal em mulheres portadoras de obesidade
grave e em mulheres eutréficas de acordo com DAS e Cols, 2003,

Horie e Cols (2008)*" realizaram um estudo com cento e nove pacientes
submetidos ao bypass géstrico, com o objetivo de desenvolver equacdes preditivas para

estimativa de gordura corporal em portadores de obesidade morbida (grau III). Para a
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avalicdo da composicdo corporal, foi utilizado a bioimpedancia elétrica (QuadScan
4000, Bodystat Ltda, Douglas, Reino Unido), multifrequencial, operando a 5, 50, 100 e
200 kHz, a fim de obter o angulo de resisténcia, reactancia e fase. Como método de
referéncia para a avaliacdo da composi¢ao corporal, foi utilizado a pletismografia por
deslocamento de ar (BOD POD®; Vida Measurement Inc., Concord, CA, EUAZIO, onde
os pacientes foram submetidos a avaliagdo no mesmo momento/dia. Obteve-se os
seguintes resultados: a gordura corporal estimada através do pletismégrafo e da BIA
variou de 39,0kg para 101,1kg e 37,2kg e 112,7kg, respectivamente. As mulheres
tinham significativamente um maior percentual de gordura corporal do que os homens,
embora o quantidade de massa de gordura corporal (kg) tenha sido maior nos homens.
A diferenca ndo foi significativa quanto a gordura corporal encontrada entre os dois
métodos e para todo o grupo.219

Nao ha um conhecimento exato quanto aos fatores que causam a variabilidade
na estimativa de gordura corporal em pacientes gravemente obesos avaliados através da
BIA. Deurenberg(1996)226 e posteriormente Kyle e Cols(2014)*", sugerem possiveis

causas apresentadas na Tabela 9.

Tabela 9 — Possiveis causas de variabilidade na avaliacdo da gordura corporal.

Causas Consequéncias da
estimativa de gordura
corporal de BIA

1 Agua corporal total J gordura corporal

(hiperhidratacao da massa livre de gordura)

N gordura corporal
Alteracgao estrutura corporal
(ndo cilindrica)

J gordura corporal
1Agua extracelular total

J gordura corporal
Efeito geral

1 superestimacao | subestimacgdo
Fonte: Kyle UG, Bosaeus I, De Lorenzo AD, Deurenberg P, Elia M, Manuel Gomez J et al.
ESPEN. Bioelectrical impedance analysis-part II: utilization in clinical practice. Clin Nutr 2004; 23(6):

1430-53.2"Deurenberg P. Limitations of the bioelectrical impedance method for the assessment of body
Fat in severe obesity. Am J Clin Nutr 1996.64(Suppl. 3):449Se52S.22

Palazuelos-Genis e Cols (2008)*** avaliaram a reducdo de peso e a composicao
corporal de 50 pacientes submetidos ao bypass gastrico no ABC Medical Center na

cidade do México. Os pacientes foram avaliados no pré-operatério e um, trés, seis e 12
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meses de pds-operatério. A avaliagdo da composi¢ao corporal foi realizada por meio da
bioimpedancia elétrica bipolar (TBF310®) em que foram analisados os dados de peso,
massa de gordura, massa livre de gordura e 4gua corporal total. Seus resultados no pré-
operatério e um ano apds a cirurgia foram respectivamente: IMC 44,4+7.4 kg/m? e
28,3+4,3 kg/m?; percentual de massa gorda 47,7+5.1% e 28,8+8%; percentual de massa
livre de gordura 66,5+£16,5% e 58,3+13%. A avaliagdo apds um ano demonstrou que a
massa de gordura reduziu 60%, a massa magra 6% e a dgua corporal total 8%.
Demonstrou ainda que os pacientes do sexo masculino reduziram mais peso e massa de
gordura do que os pacientes do sexo feminino. Entretanto, mudangas similares na massa
magra foram encontradas. Concluiu-se que houve perda de peso positiva no resultado da
composi¢do corporal dos pacientes operados principalmente na reducao da massa gorda,
com menor impacto sobre a massa magra.

Alguns autores, dentres estes Prentice e Cols (1991) ** sugerem um grau
aceitdvel de reducdo de massa magra durante tratamento de reducdo de peso como a
razdo de 75% de massa de gordura corporal para 25% de massa magra em individuos
obesos. Baseiam-se no fato de haver aumento de massa magra durante processo de
ganho de peso corporal.”2*#%*! Apesar das adaptacdes do metabolismo para preservar
a composi¢ao corporal, a perda de peso, ocasionada por tratamentos como a restri¢ao
caldrica e cirurgia, geralmente sdo acompanhadas pela reducdo de massa magra, que €
dependente do grau e do déficit enérgetico imposto.”'***?**** Qutro fator que parece
ser determinante na cota de redu¢do da massa magra é o percentual de gordura corporal
no inicio do tratamento. Segundo alguns estudos, individuos magros, com peso
considerado normal, perdem muito mais massa magra que o individuo obeso em um
processo de redugio de peso.”>*

Dados apresentados por Forbes (1987)*° demonstram que individuos com peso
normal, ao perder 25 kg tem uma reducdo de aproximadamente 15 kg de massa magra.
Ja o individuo obeso, em 10kg de peso corporal perdido, reduz em 2 a 3 kg de massa
magra. Além do grau de restricao caldrica, da duracdo do tratamento e do percentual de
gordura corporal do inicio do tratamento, outros fatores como o gendtipo, a composi¢ao
da dieta utilizada no tratamento, a incorporagao do exercicio fisico no programa e o uso
de farmacos, podem influenciar as alteracdes na composi¢ao corporal durante a redugcdo
de peso corporal.

O conhecimento da composicao corporal em individuos portadores de obesidade

moérbida auxilia a identificar o risco de desenvolver as comorbidezes, além de
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desempenhar um importante papel no planejamento e no acompanhamento do paciente
bariatrico. Permite avaliar as varidveis, com o objetivo de reduzir a massa de gordura
corporal, preservar a massa magra ou atenuar a sua reducao e dessa forma promover um
aumento da taxa metabdlica basal, tornando possivel qualificar o processo na pratica

ClﬁliCa.zoL 237,238

2 JUSTIFICATIVA DO ESTUDO

A obesidade morbida cresce de forma exponencial em todo o mundo e
transformou-se em um dos principais problemas de saide publica, devido aos elevados
custos ao sistema e ao desenvovimento de comorbidezes associadas. No Brasil a regiao
Sul destaca-se pela prevaléncia de excesso de peso na sua populagdo.

E de conhecimento que o tratamento cirtirgico da obesidade visa proporcionar
qualidade de vida através da remissdao das comorbidezes em portadores de obesidade.
No entanto, a redugdo de peso a todo e qualquer custo, ndo priorizando a qualidade
alimentar, nutricional e a realizacdo dos exercicios fisicos ndo proporcionard os
resultados esperados. Dessa forma, o conhecimento das possiveis alteracdes na
composi¢do corporal de portadores de obesidade morbida, buscando a reducido da
gordura corporal e aumento da massa muscular poderd contribuir de forma eficaz na
manutencado do peso corporal e possivelmente na remissdo das comorbidezes a médio e
a longo prazo.

A partir desse contexto, faz-se necessario conhecer as alteracdes na composi¢ao
corporal e a sua possivel influéncia na remissdo de cormorbidezes em pacientes

portadores de obesidade morbida.

3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL
Analisar a composicao corporal e a remissdo de comorbidezes em pacientes submetidos

a gastroplastia redutora com derivacdo gastrojejunal em Y-de- Roux.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
v’ Identificar as varidveis na composi¢cdo corporal dos pacientes: percentual de
gordura corporal e massa de gordura corporal como determinantes para a

manutengdo do peso e remissdo da comorbidezes: sindrome metabdlica,
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dislipidemia, diabete mellitus 2 e hiperuricemia a longo prazo, através da
melhora do perfil metabdlico.

v Avaliar as alteragdes da composi¢do corporal dos pacientes submetidos ao
tratamento cirurgico da obesidade, sendo massa magra, massa muscular,

percentual de gordura corporal, massa de gordura corporal, peso corporal.

4 POPULACAO DO ESTUDO

A avaliagcdo da composica@o corporal por bioimpedancia elétrica dos pacientes no
COM HSL PUCRS iniciou no ano de 2009 e de forma mais efetiva a partir de 2010
através da inclusdo no protocolo de atendimento e acompanhamento clinico nutricional
nos pacientes pré e pds cirurgicos (Anexo 1).

De acordo com o fluxograma da populagcao em estudo (Figura 11), nos anos de
2010 e 2011, 492 pacientes foram submetidos ao procedimento cirtirgico, entretanto o
banco de dados constitui-se por 301 pacientes que haviam realizado a avaliacdo da
composi¢do corporal através da bioimpedancia elétrica, tetrapolar e segmentada no
COM HSL PUCRS neste periodo.

O célculo do tamanho da amostra foi realizado no programa PEPI (Programs for
Epidemiologists) versao 4.0. Para um nivel de significAncia de 5%, poder de 90% e um
tamanho de efeito de no minimo 0,6 desvios padrdo obteve-se um total minimo de 43
sujeitos. Dessa forma este estudo de coorte histérica foi realizado com 49 pacientes que
realizaram avaliagdao da composi¢do corporal no pré-operatério, 12 e 24 meses pos
operatorio.

Os dados de 191 pacientes submetidos ao tratamento cirirgico da obesidade
através do Sistema Unico de Saidde, ndo constam neste estudo devido a avaliacdo da

composi¢ao corporal por bioimpedancia elétrica ndo possuir cobertura financeira.
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Figura 11: Fluxograma da populagdo em estudo.

5. MATERIAL E METODOS

Foi realizado um estudo de coorte histérica, com 49 pacientes submetidos a
gastroplastia redutora com derivacdo gastrojejunal em Y-de-Roux (GRYR) nos anos de
2010 e 2011. Os dados dos pacientes foram obtidos através dos prontudrios cadastrados
no banco de dados e que mantiveram acompanhamento de acordo com o protocolo
assistencial do servico. O estudo foi aprovado pelo comité de ética em pesquisa
sobprotocolo n°® 263.696.

Foram incluidos no estudo todos os individuos com idade entre 18 e 65 anos e
que realizaram avaliacdo da composicdo corporal pré-operatdrio e aos 12 e 24 meses
pés operatério e excluidos pacientes que apresentavam doengas que interfiram
significativamente com o metabolismo: a) hipertireoidismo descompensado
(TSH<0.01); b) neoplasias ou doengas imunossupressoras; ¢) sindrome de cushing
(suspeita clinica ou uso cronico de corticosterdides); pacientes que apresentaram TSH >
5.

Os dados antropométricos, de composicdo corporal e laboratoriais foram
coletados no periodo pré operatério, 12 meses e 24 meses pds operatério. Foram
coletados: peso (kg), altura (cm), circunferéncia abdominal (cm).

A avaliacdo da composi¢do corporal, foi realizada bioimpedancia elétrica
(InBody 520, Biospace®):massa de gordura corporal (kg), percentual de gordura

corporal (%), massa magra(kg).
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Para as comorbidezes consideramos: hemoglobina glicada > 6,5%glicemia de
jejum > 126mg/dl; glicemia 2h apds sobrecarga com 75g de glicose >200mg/dl;
glicemia ao acaso >200mg/dl, para presenca de diabete mellitus tipo 2).” Para definir
resisténcia insulinica, calculamos o HOMA-IR (homeostase modelo de avaliacdo de
resisténcia a insulina) a partir da férmula: (Glicose em jejum x 0,0555 ) x
(insulina/22,5).239

Os critérios para dislipidemia foram considerados os valores alterados para
colesterol total > 200mg/dl, LDL-c > 160mg/dl, HDL-c, <40mg/dl (homens) e
<50mg/dl (mulheres), triglicérides > 150mg/d1'®® de forma isolada ou associada, ou os
pacientes que ja vinham em uso de drogas para controle de lipides séricos.

A hiperuricemia, foi avaliada com os niveis séricos > 7,0mg/dl ( homens) e >
6,0mg/dl (mulheres).'*®

Para a presenca de sindrome metabdlica, foram considerados os pacientes
portadores, aqueles que apresentaram pelo menos duas alteragdes, segundo os critérios
de classificacdo da IDF (2006): HDL-c, < 40mg/dl (homens) e < 50mg/dl (mulheres);
triglicérides > 150mg/dl; HAS sistélica >130mmhg e diastélica > 85mmhg; glicose >
100mg/dl ou diagnéstico de diabetes tipo 2; circunferéncia abdominal > 94cm (homens)
e > 80cm (mulheres).”

A esteatose hepatica foi avaliada através de bidpsia hepdtica por agulha
de Trucut com diametro de 1,5mm, no trans operatério. A doenca hepdtica gordurosa
ndo alcodlica foi classificada através do NASscore.”*® A avaliacio do grau de fibrose foi

realizada segundo protocolo proposto por Junqueira e Cols (1979).24"

6. ANALISE ESTATISTICA
As varidveis quantitativas foram descritas por média e desvio padrao ou mediana e
amplitude interquartilica. As varidveis categéricas foram descritas por meio de
freqiiéncias absolutas e relativas. Foi aplicado o teste t de Student para comparar as
médias a reducdo do percentual de gordura aos 12 e 24 meses entre os pacientes com €
sem comorbidezes. Em caso de assimetria, o teste de Mann-Whitney foi utilizado .Na
comparacao de proporcoes, os testes qui-quadrado de Pearson ou exato de Fisher foram
utilizados.A associagc@o entre as varidveis quantitativas foi avaliada pelos coeficientes
de correlacdo de Pearson ou Spearman.
Para avaliar o efeito do tempo nos parametros quantitativos, o modelo de

Equagdes de Estimagdo Generalizadas (GEE) foi aplicado. Para complementar essa
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andlise, o teste de Bonferroni foi utilizado. Para comparar os pardmetros qualitativos ao
longo do tempo, os testes de Cochran e McNemar foram aplicados.

Na determinacdo do melhor ponto de corte para o percentual de gordura,
considerando a remissido das comorbidezes aos 12 e 24 meses, a curva Receiver
Operating Characteristic (ROC) foi utilizada. No intuito de avaliar a interferéncia do
peso corporal sob o percentual de gordura corporal na reducdo de comorbidades, a
andlise de Regressao de Poisson multivariada foi aplicada.

A medida de efeito utilizada foi o Risco Relativo em conjunto com o intervalo
de 95% de confiancga. O nivel de significancia adotado foi de 5% (p<0,05) e as andlises

foram realizadas no programa SPSS versdo 21.0.

7. RESULTADOS
Foram incluidos no estudo 49 individuos. Os sujeitos pesquisados apresentavam
no pré-operatério: sindrome metabolica (79,6%) e a esteatose hepatica (100%), além de

outras caracteristicas clinicas e metabdlicas descritas na tabela 10.

Tabela 10 . Caracteristicas clinicas € metabdlicas basais dos individuos estudados.

Catacterfsticas Total Feminino Masculino p
(n=49) (n=35) (n=14)

Idade (anos) 39,3+13,0  41,4+13,6 34,2499 0,048
Peso (kg) 120,74£25,9 114,7£19,1 135,6+34,5 0,047
Excesso de Peso (kg) 51,7+21,0 48,4+16,4 60,0+28,7 0,080
Indice de Massa Corporal (kg/m*) 43,7+6,7 43,2+5,8 44,7+8,6 0,493
Circunferéncia abdominal (cm) 126,4+14,8 123,6%+12,0 133,5+18.,9 0,085
Gordura corporal (%) 50,8+4.8 52,0+£2.6 47.8+7.3 0,055
Sindrome metabdlica 39(79,6) 27 (77,1) 12 (85,7) 0,702
Diabetes mellitus 11(22,4) 9 (25,7) 2 (14,3) 0,475
Esteatose hepatica 49(100) 35 (100) 14 (100) -

Hipotireoidismo 1(2,0) 1(2,9) 0 (0,0) 1,000
Hiperuricemia 20 (40,8) 13 (37,1) 7 (50,0) 0,613
Hiperinsulinemia 15 (35,7) 8 (25,8) 7 (63,6) 0,034
Dislipidemia 33 (71,7) 22 (68,8) 11 (78,6) 0,724

Varidveis categéricas descritas pelo n(%) e comparadas pelo teste qui-quadrado de Pearson ou Exato de
Fisher;Varidveis quantitativas com distribuicdo simétrica descritas pela médiatdesvio padrdo e comparadas pelo
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teste t de Student para amostras independentes. Varidveis quantitativas com distribui¢do assimétrica descritas pela
mediana (intervalo interquartil) e comparadas pelo teste de Mann Whitney.

Quando comparados os géneros, houve diferenca quanto a idade (p=0,048), peso
(0,048) e prevaléncia de hiperinsulinemia (p=0,034). Mostrando que as mulheres sao
mais velhas, apresentam menor peso e percentual de hiperinsulinemia. Quando
avaliados os parametros clinicos ao longo do tempo, todos demonstram melhora
(Tabela 11), HDL-c (p<0,001), triglicérides (p<0,001), colesterol total (p<0,001)
glicemia(p<0,001) e 4cido urico (p<0,001). Para esses parametros, a diferenca ocorreu
no pré-operatério para 12 e 24 meses pds operatério, ndo diferindo os dois momentos
pos operatdrio entre si. O LDL-c e indice HOMA-IR também apresentaram diferenca
(p<0,05), mas apenas no momento pré-operatério para o momento 12 meses pos
operatorio. Quanto as comorbidezes as propor¢des de sindrome metabdlica, DM2,
dislipidemia e hiperuricemia, reduzem significativamente no momento 12 meses e se

mantém aos 24 meses pds operatorio.

Tabela 11 . Andlise dos parametros clinicos ao longo do tempo.

Caracteristicas Pré Média+ EP  12m Média+£ EP  24mMédia + EP p*
Colesterol Total (mg/dL) 199,3 +5,8° 168,5 +4,3" 166,7 +5,9* <0,001
HDL - ¢ (mg/dL) 459+ 1,5 555+2,1° 60,2 +2,2° <0,001
Triglicérides (mg/dL) 151,0 + 8,7 102,9 +6,8° 92,9 +7.4° <0,001
Glicemia (mg/dL) 101,8 +3,7° 85,5 +2,3 84,6 +1,7° <0,001
Insulina (unid) ** 19,8 (12,9-27,3) 11,1 (5,0-209) 15 (6,3-24,5) 0,388
Acido Urico (unid) 55+02° 4,1 £0,2° 3,9+0,2° <0,001
TSH (unid) ** 2,6 (1,6-3,4) 2,0 (1,2-3,8) 2,3(1,3-3,4) 0,616

Legenda: EP=Erro Padrio; * obtido através do modelo de equacdes generelizadas (GEE); ** varidvel sofreu
transformacio Logaritmica para aplicacio do teste paramétrico; “>° Letras iguais ndo diferem estatisticamente a 5%
de significancia pelo teste de Bonferroni; HDL-c: lipoproteina de alta densidade; TSH: hormdnio estimulante da
tiredide.

A avaliagcdo do melhor ponto de corte para o percentual de gordura considerando
a remissdo de comorbidezes (sindrome metabdlica, DM2, dislipidemia, hiperuricemia),
através da curva ROC, no momento 12 meses pds operatério € um valor abaixo de 34%
(Sensibilidade=63,2%; Especificidade=69,2%; Acuracia=69,9%; IC 95%: 53,9% a
85,9%) e aos 24 meses é um valor abaixo de 30,5% (Sensibilidade=63,6%;

Especificidade=59,1%; Acurdcia=64,1%; IC 95%: 42,7% a 85,4%), conforme apresenta
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a figura 12. No momento 12 meses pds operatério 53,1% dos pacientes apresentavam
percentual de gordura corporal < 34% e 46,9% um percentual de gordura corporal <
30,5%. Constata-se que 72% dos pacientes apresentaram valores de percentual de
gordura corporal < 34% (12 meses) e também obtiveram a remissdo de comorbidezes,
0os que apresentaram valores > 34%, apenas 38,1% apresentaram remissdo de
comorbidezes no mesmo periodo. Percentual de gordura corporal < 34% parece ser um
bom ponto de corte para a remissdao de comorbidezes, tanto em 12 meses quanto em 24

meses pos operatdrio.

Sensibilidade

Sensibilidade

T T y J ! T T T T
0o 02 04 06 08 10 00 02 04 06 08 10

1 - Especificidade 1 - Especificidade

A) B)

Figura 12 — Curva ROC na avaliag¢do do melhor ponto de corte para o percentual de gordura
corporal na remissdo das comorbidezes (Sindrome Metabdlica, Diabete Mellitus II,
Dislipidemia,Hiperuricemia) no momento 12 meses (A) e 24 meses (B) pds operatério.

Nao houve diferencga entre pontos de corte < 34% (<19%, 20 4 24% e 30 4 34%),
tanto aos 12 meses pos operatorio (p=0,869) quanto aos 24 meses (p=0,977).
Na avaliacdo do melhor ponto de corte para o percentual de gordura considerando a
remissdo de comorbidezes entre os géneros, o ponto de corte para ter remissao em 12
meses pos operatério (Grafico 1) € um valor < 29,5% para homens
(Sensibilidade=80%; Especificidade=78%; Acuracia=75,6%; IC 95%: 43,4% a 100%) e
< 35% para mulheres (Sensibilidade=64,3%; Especificidade=76,5%; Acuracia=68,1%;
IC 95%: 48,3% a 87,8%).




60

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

66,7 |-

Remissdo de Comorbidezes

Momento avaliado

B PGC<19% OPGC20-24% EPGC 25-29% MWPGC30-34% ®PGC>34%

Gréfico 2 - Remissdo de comorbidezes considerando os percentuais de
gordura corporal até o valor de referéncia — normalidade.

E o ponto de corte para ter remissao em 24 meses pds operatorio (Figura 13) é
um valor <30,5% para homens (Sensibilidade=60%; Especificidade=78%;
Acuricia=60%; IC 95%: 262% a 938%) e < 32% para mulheres
(Sensibilidade=53,3%; Especificidade=52,9%; Acuracia=57,5%; IC 95%: 36,7% a
78,2%).
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Figura 13 — Curva ROC na avaliacdo do melhor ponto de corte para o percentual de
gordura corporal na remissdao das comorbidezes aos 24 meses em homens e mulheres

Houve diferenca entre os sujeitos portadores e ndo portadores de sindrome

metabolica e dislipidemia no momento 24 meses pds operatério com a variacdo do
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percentual de gordura no mesmo periodo (p = 0,010). Sujeitos portadores de sindrome
metabdlica e dislipidemia, reduziram menos o percentual de gordura do momento pré-
operatdrio para 24 pds operatorio, 13,8% e 12,5% respectivamente. No momento 12

meses pos operatdrio, as diferencas ndo foram significativas (Tabela 12).

Tabela 12 — Associacdo das comorbidezes com a variagdo do percentual de gordura
corporal do pré-operatorio para 12 e 24 meses pds operatorio.

Varidveis Redugdo do % GC 12 PO Reducdo do % GC 24 PO
(A Pré-Pos) Média = DP p* Média+ DP p*

SindromeMetabdlica 0,400 0,010

Sim -17,0£5.,6 -13,8 £ 6,3

Nio -18,9+7,0 21,4163

Dislipidemia 0,187 0,004

Sim -16,3+5,7 -12,5+3,5

Nio -19,0£ 6,8 21,21+ 6,6

* teste t-student. % GC = percentual de gordura corporal; 12 PO = 12 meses poés
operatorio; 24 PO = 24 meses pds operatdrio.

Quando inseridas a reduc¢do do peso e do percentual de gordura corporal em
modelo multivariado para avaliar a forca da associacdo independente dessas varidveis
com a SM e a dislipidemia aos 24 meses, observou-se que apenas a reducdo do
percentual de gordura corporal permaneceu associada com os desfechos. Para 1% a
mais de redu¢do do percentual de gordura corporal, hdi uma reducdo de 17% na
proporcdo de SM e de 22% na proporcao de Dislipidemia, conforme apresenta a tabela

13.

Tabela 13 - Anédlise multivariada para avaliar a for¢a da reducdo do peso da associacao
e do percentual de gordura na sindrome metabdlica e dislipidemia em 24 meses de pos
operatorio.

Variaveis Sindrome Metabdlica Dislipidemia

(Pré-Pos) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p

Redugdo de % GC 24 PO 0,83 (0,70-0,99) 0,038 0,78 (0,69 - 0,86) <0,001

Reducio de PC 24 PO 0,98 (0,96 -1,01) 0,161 1,00 (0,97 -1,03) 0,936

RR=Risco relativo; IC 95%= Intervalo de confianga de 95%; % GC = Percentual de gordura corporal;
PC = Peso corporal aos 24 PO = 24 meses pds operatério.
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8. DISCUSSAO

Atualmente a predicdo da massa de gordura e sua relacdo com a saide'?"'”
sendo enfatizada nas pesquisas, uma vez que o percentual de gordura corporal igual ou
acima de 25% e 35% para homens e mulheres respectivamente estd associado ao risco
de desenvolvimento das doencas cronicas.”** Na cirurgia baridtrica h4 uma importante
relacdo que deve ser enfatizada, entre a reducdo de peso e a variagdo da composi¢ao
corporal, o efeito desejavel da cirurgia seria a reducdo exclusiva de gordura.243

Encontramos dois achados, a reduc@o do percentual de gordura corporal de 16%
e a remissdo das comorbidezes (Sindrome Metabdlica, Diabete Mellitus tipo 2,
Dislipidemia, Hiperuricemia) com 30,5% do percentual de gordura corporal aos 24
meses. Cabe ressaltar que os portadores de sindrome metabdlica e dislipidemia
obtiveram uma reducdo menor no percentual de gordura 13,8% e 12,5% quando
comparados aos ndo portadores do pré-operatério para 24 meses pOs operatorio,
respectivamente.

A avaliacdo da composi¢do corporal nos portadores de obesidade morbida,
impdem grandes desafios, cita-se hidratagdo corporal aumentada variagdes individuais
na composicdo de massa livre de gordura®” e limitacdes de tamanho fisico.””® Além
destes, estudos de avaliagdo da composi¢ao corporal em obesos mérbidos submetidos a
cirurgia baridtrica a longo prazo, sdo restritos na literatura, a maioria do estudos
avaliaram os pacientes até 6 e/ou 12 meses pds operatorio, onde as mudangas nos
compartimentos corporais e a influéncia dos mecanismos hormonais permanecem em
atividade.

Shizgal e cols (1979)*** encontraram pacientes com um compartimento de
gordura corporal total que compreendia 50% do peso corporal. Demonstrando que
individuos portadores de obesidade moérbida tém claramente a composi¢do corporal
anormal. Dados semelhantes foram encontrados em nosso estudo, assim como no estudo
retrospectivo realizado com 330 pacientes submetidos a cirurgia bariatrica entre 2002 e
2008. Os pacientes foram submetidos a avaliacio da composi¢do corporal através de
deslocamento de ar pletismografia, pré-operatério, 6 e 12 meses pds operatério e
percentual de gordura avaliado foi 55% e 38% respectivamente.’®’

Freitas Junior e Cols (2014)**® avaliaram a composi¢ao corporal de 36 pacientes
submetidos a gastroplastia redutora com derivacao gastrojejunal em Y-de-Roux no pré-
operatério ¢ 6 meses pds operatério, através da bioimpedancia elétrica tetrapolar

Quantum II(RJL Systems, Detroit, MILUSA). Constaram que o percentual de gordura
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corporal exibiu uma tendéncia semelhante antes e apds a cirurgia 50,67 £6,52% (34,0-
60,0%) e 38,67 £7,86% (21,0-49,0%) respectivamente.

Palazuelos-Genis e Cols (2008)**® avaliaram a reducdo de peso e composi¢cdo
corporal de 50 pacientes submetidos a gastroplastia redutora com derivacao
gastrojejunal em Y-de-Roux no pré-cirtrgico, trés, seis e 12 meses pds-operatério. A
avaliagdo da composicdo corporal foi realizada através da bioimpedancia elétrica
bipolar (TBF310®) apresentando os o percentual de gordura corporal de 47,7+5.1% e
28,84+8% no pré operatério e 12 meses pds operatorio respectivamente. Apds um ano
demonstraram que a massa de gordura reduziu 60% e os participantes do género
masculino reduziram mais peso € massa de gordura comparado as participantes do
género feminino.

Os estudos supracitados utilizaram o método de bioimpedancia elétrica (BIA),
tetrapolar para avaliagdo da composi¢do corporal dos obesos mdérbidos submetidos a
cirurgia bariatrica, apesar da ressonancia magnética ser considerada o método mais
sofisticado e preciso para quantificar separadamente especificos compartimentos de
gordura corporal. No entanto, possui uso limitado na avaliagdao de grupos populacionais,
devido ao elevado custo, complexidade, baixa disponibilidade, tendo utilizagao restrita a
laboratdrios e em situagdes clinicas muito especificals.201 Dessa forma a BIA estd sendo
amplamente uilizada para a avaliacdo e acompanhamento da composi¢do corporal de
pacientes portadores de obesidade mdrbida submetidos a cirurgia bariétrica, devido a
sua simplicidade técnica, por ndo ser um exame invasivo, pela sua alta reprodutibilidade
e custo relativamente baixo.

A média do percentual de gordura corporal pré operatério e 12 meses pos
operatério foram semelhantes. Destaca-se o percentual de gordura corporal
apresentando pelos participantes do género masculino aos 12 meses pds operatério em
torno de 30% dado semelhantes encontrado em nosso estudos 29,5% de percentual de
gordura corporal. Indices considerados riscos para o desenvolvimento de doencas
cronicas. E consenso que o actimulo de gordura anormal ou excessivo, que caracteriza a
doenca obesidade, promove nao apenas o excesso de gordura por si s6, mas que hd um
impacto das disfun¢des do tecido adiposo sobre a patogénese da sindrome metabdlica,
em particular o diabetes do tipo 2 e as doengas cardiovasculares.**’

Purnell e cols (2014)**® realizaram um estudo de coorte observacional com 2448
portadores de obesidade mérbida, constatando alta prevaléncia de sindrome metabdlica.

A cada cinco pacientes submetidos a cirurgia bariétrica, quatro apresentavam sindrome
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metabdlica. Um estudo recente mostrou que os homens com peso normal e percentual
de gordura corporal maior de 23%, apresentaram quatro vezes mais chance de
desenvolver sindrome metabdlica, maiorprevaléncia de diabetes mellitus, hipertensdao
arterial, dislipidemia e doenca cardiovascular do que aqueles que apresentaram
percentual de gordura abaixo.””® J4 as mulheres com peso normal e percentual de
gordura corporal maior de 33%, estariam sete vezes mais propensas a desenvolver
sindrome metabélica.”

Baltadjiev & Baltadjiev (2011)*', realizaram um estudo com 169 pacientesdo
género masculino portadores de DM2, os quais foram distribuidos em dois grupos
etarios, sendo um grupo com idade entre 40-60anos e o outro grupo com idade entre
61-80 anos. A avaliacdo da composi¢@o corporal dos pacientes foi realizada através da
bioimpedancia elétrica, onde o percentual de gordura corporal foi significativamente
maios nos diabéticos do que nos controles saudaveis. Diferente dos resultados obtidos
por Ryan e Cols (2006)252pacientes obesos (]MC>30kg/m2) portadores (n=50) e ndo
portadores (n=50) de DM2 foram submetidos a avaliagdo da composi¢do corporal
através da bioimpedancia elétrica (Analycor - 4; Spengler, Cachan, France) e o
percentual de gordura corporal foi semelhante em ambos os grupos (41,2% e 44,6%).

Malin e cols (2014)*>* demonstraram 2 remissio do DM2, através de taxas de
40% aos 12 meses e 27% aos 24 meses pOs operatorio. Constataram que estratégias
auxiliares que promovem uma maior redu¢do de gordura corporal e/ou aumento da
adiponectina, poderia ser a chave para as taxas mais elevadas da remissdo desta
comorbidez. A reducdo de gordura corporal, a secrecdo de insulina, a sensibilidade a
insulina e fun¢@o das células-f foram melhores aos 12 e 24 meses nos pacientes que
apresentaram remissao do DM2 comparado aos que obtiveram a remissao

Gasteyger e cols (2006)*

avaliaram 36 mulheres obesas morbidas pré-
menopausa submetidas a técnica da banda géstrica ajustavel, para investigar os efeitos
desta técnica sobre a composicdo corporal, perfil metabdlico e nutricional pré-
operatério, 6, 12 e 24 meses pds operatorio. Todos os pacientes reduziram peso ao
longo de 24 meses p6s operatério (16,0-71,9 kg), houve uma perda de massa de gordura
(-51,4%, P <0,0001) bem como da massa livre de gordura (-13,1%, P <0,0001). Além
destes, houve melhora na pressdo arterial, glicose, colesterol total, HDL-colesterol,
triglicérides e 4cido urico aos 12 meses pds operatdrio; aos 24 meses pds operatorio

uma nova reducao foi observada, mas apenas na glicose e dcido urico. Diferente do que

encontramos em nosso estudo, aos 24 meses a remissao apenas de dislipidemia.
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A prevaléncia da dislipidemia nos obesos mérbidos é muito varidvel, oscilando
entre 19,0% a 82,9%.> Silva & Sanches (2006)*® avaliaram o perfil lipidico de 143
pacientes obesos morbidos antes e apds a derivagdo géstrica, constatando melhora dos
niveis séricos de colesterol total, lipoproteina de baixa densidade, lipoproteina de alta
densidade e triglicérides ap6s um ano de cirurgia, com aumento da lipoproteina de alta
densidade e diminui¢do dos demais. A composi¢ao corporal (andlise de bio-impedancia,
BIA), glicemia (BG), insulina, triglicérides, total-e HDL-colesterol, enzimas hepéticas
(AST e ALT) foram medidos no inicio do estudo e um ano apds a cirurgia em pacientes
submetidos banda gastrica e ao desvio bilio pancredtico. Demonstraram que as
alteracoes de glicose e metabolismo de lipidos sdo proporcionais a uma diminui¢do da
massa de gordura.257

Corroborando com este estudo Valera-Mora e Cols(2005)247 buscaram
identificar fatores preditores de reducdo de peso e remissdo de comorbidezes em 107
pacientes obesos morbidos no pré-operatério e 24 meses pds operatério, submetidos a
derivacdo biliopancredtica. Foram analisados a composi¢do corporal, perfil lipidico
sérico, tolerancia oral a glicose, pressdo arterial sist€émica e o comprimento intestinal.
Aos 24 meses pds operatorio houve a remissdao das comorbidezes e a resisténcia a
insulina € foi totalmente revertida apesar da obesidade persistir nesta populagcdo. O mais
forte preditor de reducdo de peso e remissdo de comorbidezes apds a derivagcdo
biliopancredtica foi a massa de gordura inicial.’A cirurgia baridtrica atualmente parece
ser o tratamento mais eficaz para o tratamento de individuos portadores de obesidade
morbida, apesar das técnicas existentes apresentarem muitas diferencas em termos de
reduc¢do de peso corporal e resolucdo das comorbidezes.

Os efeitos positivos sobre os fatores de risco cardiometab6lico®® reducdo de
peso corporal, melhora de parametros clinicos (HOMA-I, colesterol total e HDL-C) e da
composi¢ao corporal foram mais evidentes nas técnicas que dispdem de componentes:
restritivos e disabsortivos™ 2 longo prazo, dados encontrados em nosso estudo
reafirmam esta premissa. O conhecimento da composi¢do corporal em individuos
portadores de obesidade moérbida faz-se necessdario na identificacdo do risco de
desenvolvimento de comorbidezes.*"’

Este conhecimento poderd ser obtido através da avaliacio da composi¢cdo
corporal por bioimpedancia elétrica (BIA) em portadores de obesidade, de acordo com
Das e Cols(2003).>”* Estes compararam a bioimpedancia com outros testes comumente

usados para avaliagdo da composi¢do corporal em obesos e concluiram que a BIA €
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mais confidvel do que IMC para aavaliacdo da obesidade Além de representar uma
) . _— .. 260,261 .
excelente ferramenta paramonitorar e realizar avaliacdo nutricional. de pacientes
e o ~ ~ . 262
submetidos a cirurgia bariatrica mesmo quando a redu¢do de peso ndo esta completa.
O nosso estudo apresenta limitacdes inerentes ao tamanho da amostra; a nao
inclusdo das varidveis de consumo alimentar protéico e exercicios fisicos; ao
desconhecimento de todas as alteragdes que o procedimento cirirgico promove no

organismo, relacionadas a composi¢ado corporal.

9. CONCLUSOES

Os resultados sugerem que:

v A remissio da sindrome metabdlica, DM2, dislipidemia e hiperuricemia foi
associada a reducdo do percentual de gordura corporal;

v O percentual de gordura corporal reduziu as comorbidezes independente da

reducgdo de peso corporal.
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ANEXOS

Anexo 1. Fluxograma de atendimento cirirgico do COM HSL PUCRS

COM

CENTRO DA OBESIDADE £
oooooooooooooooo

Centro Nacional de Referéncia para cirurgia bariatrica — Regiao Sul Didrio Oficial
out/2000
FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO CIRURGICO DO C.0.M. HSL - PUCRS

FASE A AVALIACAO INICIAL
Consulta de Triagem

Entrevista administrativa

Informagdes:

www.centrodaobesidademorbida.com.br

Reunido do Grupo de Apoio (mensais)

FASE B AVALIACAO MULTIDISCIPLINAR
Consulta clinica/endocrinolégica

(consultas, solicitacdo de exames)

Consulta de Nutri¢ao

(consulta, orientagdes)

Consulta psicoldgica

(consulta psiquiatrica, questiondrios, com possivel reconsulta)
Consulta Fisioterapia

(consulta, orientagdes)

Consulta cardiolégica

(reconsulta clinica c/exames,avalia¢ao risco cirirgico)
Consulta Pneumologista — quando necessério

(consulta, exames, reconsulta)
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FASE C REUNIAO CLINICA
Discussao dos dados da FASE B
Parecer com defini¢do da conduta

(tratamento cirdrgico ou alternativo)

FASE D PREPARACAO PRE — OPERATORIA
Consulta de Orientacdo nutricional pré-operatdria

Andlise de Composicao Corporal por Bioimpedancia
Consulta enfermagem - orientagdes

Consulta cirtirgica — orientagdes finais

Outros profissionais — conforme Reunido clinica

Participac@o de, no minimo, 2 reunides Mensais

Participac@o no grupo de psicologia

Entrevista administrativa

Consulta pré anestésica

FASE E DATA CIRURGIA
Internacao

Visita nutricionista

Visita clinica

Visita da equipe cirdrgica

Cirurgia

90

Pés — operatorio = acompanhamento de equipe multidisciplinar durante internacdo até

alta hospitalar.

FASE F MANUTENCAO

Acompanhamento no grupo de psicologia - voluntario

1° MES 10 dias- Consulta de Nutrico
- Consulta Cirurgia
- Consulta clinica - se necessdria

- Consulta fisioterapia
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25 dias- Consulta Nutricao

- Consulta Cirurgia

- Consulta Clinica/ exames

Participar de, no minimo, 50 % das reunides do Grupo de Apoio do C.O.M. por ano (6

das 12)

2° MES 60 dias- Consulta Nutricao

- Consulta Clinica ¢/ exames

3°MES

90 dias- Consulta Nutricdo

- Anélise da Composi¢ao Corporal por Bioimpedancia
- Consulta Cirurgia

- Consulta Clinica ¢/ exames

6° MES 180 dias - Consulta Nutrigio

- Anélise da Composi¢ao Corporal por  Bioimpedancia
- Consulta Cirurgia

- Consulta Clinica/ exames

- Consulta psicolédgica + questiondrios

9° MES 270 dias - Consulta a Nutri¢dao
- Consulta a Clinica / exames

- Anélise da Composi¢ao Corporal por Bioimpedancia

12° MES 360 dias - Consulta a Nutri¢dao

- Anélise da Composi¢ao Corporal por Bioimpedancia
- Consulta Cirurgia + questionario BAROS
- Consulta Clinica/ exames

- Consulta psicolédgica + questiondrios

Participar de, no minimo, uma reunido do Grupo de Apoio do C.0.M. a cada 6 meses

18° MES - Consulta Nutri¢ao



- Anélise da Composi¢ao Corporal por Bioimpedancia (Recomendada)

- Consulta Clinica/ exames

24° MES - Consulta Nutri¢ao
- Anélise da Composi¢ao Corporal por Bioimpedancia

- Consulta Cirurgia e questiondrio BAROS

- Consulta Clinica/ exames

- Consulta psicolédgica + questiondrios

30° MES - Consulta Nutri¢dao

- Consulta Clinica/ exames

36° MES - Consulta Nutri¢ao
- Anélise da Composi¢ao Corporal por Bioimpedancia

- Consulta Cirurgia e questiondrio BAROS

- Consulta Clinica/ exames

- Consulta psicolédgica + questiondrios

42° MES - Consulta Nutri¢dao

- Consulta Clinica/ exames

48° MES - Consulta Nutri¢dao
- Anélise da Composi¢ao Corporal por Bioimpedancia

- Consulta Cirurgia e questionario BAROS

- Consulta Clinica/ exames

- Consulta psicolédgica + questiondrios

54° MES - Consulta Nutri¢dao

- Consulta Clinica/ exames

60° MES - Consulta Nutri¢dao
- Anélise da Composi¢ao Corporal por Bioimpedancia
- Consulta a Cirurgia e questiondrio BAROS

- Consulta Clinica/ exames
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- Consulta psicolédgica + questiondrios
Participar de, no minimo, uma reuniao do Grupo de Apoio do C.O.M. a cada ano
Fluxograma de manutengdo pdés — operatéria de 05 (cinco) anos e apds o

acompanhamento € anual.

CONTROLE NUTRICIONAL,CLINICO E CIRURGICO ANUALMENTE.

ATIVIDADES DE APOIO

- REUNIOES DE APOIO MENSAL

- REUNIOES PARA PACIENTES OPERADOS MENSAL
- REUNIOES SEMANAIS COM GRUPO PSICOLOGIA

- PLANTAO PERMANENTE
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ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of our study is to assess the body composition and to associate it
with the remission of comorbidities in morbidly obese people who undergone the Roux-
en-Y gastric bypass (RYGB) surgery. METHODS: A retrospective cohort study was
conducted with patients that underwent Roux-en-Y gastric bypass (RYGB) surgery in
2010 and 2011. Anthropometric, biochemical and body composition data were collected
preoperatively and postoperatively at 12 months and 24 months. RESULTS: 49
individuals with an average age of 39.3 + 13.0 years and were overweight by 51.7 +
21.0 kg were included in the study. Metabolic syndrome was found in 79.6% of the
individuals preoperatively. The group of women presented older age (p = 0.048), lower
weight (= 0.48) and higher rates of insulin (p = 0.034) when compared to the group of
men. The evaluation of the best cutoff point for the percentage of fat. considering the
remission of comorbidities at 12 months postoperatively resulted in a value below
34% (95% CI: 53.9% to 85.9%), while at 24 months postoperatively it is a value below
30.5% (95% CI: 42.7% to 85.4%). CONCLUSION: The percentage of body fat reduces

the independent comorbidities reduction of body weight.

Keywords: Morbid Obesity; Body Composition; Chronic Diseases; Bariatric Surgery;

Electric Bioimpedance

INTRODUCTION

The body mass index (BMI), considered the criteria used when defining the treatment of
obesity, demonstrates poor sensitivity as a screening tool for obesity [1]. Both the
guidelines of World Health Organization (WHO) and the National Heart, Lung, and
Blood Institute (NHLBI) recognize that the BMI is an indirect and imperfect measure of
body fat; although it is more accurate than the isolated body weight [2]. Morbidly obese
individuals have, on average, rates above 48% of body fat [3], while the body
composition of a healthy person varies between 10 to 25% for men and 18 to 30% for
women [4]. This excess is highly pathogenic, which has resulted in it becoming the
focus of interventions [5].

The aim of our study is to correlate the body composition with the reduces of
comorbidities in morbidly obese individuals that underwent Roux-en-Y gastric bypass

surgery.
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PATIENTS AND METHODS

A cohort study was made with 49 patients that underwent Roux-en-Y gastric bypass
(RYGB) surgery in 2010 and 2011. The patients’ data were obtained from the records
registered in the database that maintained continuous monitoring according to the
clinical protocol of the healthcare facility. The study was approved by the research
ethics committee under the protocol number 263.696. Individuals between 18 and 65
years of age, that underwent preoperative assessment of body composition and
postoperatively at 12 and 24 months, were included in the study. Patients who had
diseases that significantly interfere with metabolism were excluded: a) decompensated
hyperthyroidism (TSH <0.01); b) malignancy or immunosuppressive diseases; c)
Cushing syndrome (clinical suspicion or chronic use of corticosteroid); and e) patients
with TSH> 5. The Anthropometric data of body composition along with laboratorial
data were collected in the preoperative period, and also in the postoperative period at 12
and 24 months. In order to evaluate the body composition, the bioelectrical impedance
analysis was performed (InBody 520, Biospace®): body fat mass (kg), body fat
percentage (%), lean mass (kg). To assess comorbidities, glycated hemoglobin was
considered> 6.5%; fasting glucose > 126mg/dl; 2h post-load of glucose with 75g of
glucose > 200mg; random glucose >200mg/dl, for the presence of diabetes mellitus type
2 [6]. The measurement of insulin resistance was obtained by calculating HOMA-IR
(homeostasis model assessment of insulin resistance) from the formula: (fasting glucose
x 0.0555) x (insulin / 22.5) [7]. For dyslipidemia, the abnormal values of total
cholesterol were considered > 200 mg/dl, LDL-C > 160 mg/dl, HDL-C <40 mg/dl
(men) and <50 mg/dl (women), triglycerides > 150 mg/dl [8], isolated or associated, or
patients who already were using drugs to control serum lipids. For Hyperuricemia, the
serum levels considered were > 7,0mg/dl (men) and > 6.0 mg/dl (women) [9]. The
patients with metabolic syndrome presented at least two changes, according to the
classification criteria of the IDF (2006): HDL-C <40 mg/dl (men) and <50mg/dl
(women); triglycerides > 150 mg/dl; systolic and diastolic hypertension >130mmhg
>85mmhg; >100mg glucose/dl or a diagnosis of type 2 diabetes; >94cm waist

circumference (men) and >80cm (women) [10].



101

STATISTICAL ANALYSIS

The Student t test was used to compare the means of the reduction in body fat
percentage at 12 and 24 months between patients that did and did not have
comorbidities. The Pearson or Spearman correlation coefficient to analyze the
association between the quantitative variables. The Receiver Operating Characteristic
(ROC) Curve to establish the cutoff point for the body fat percentage, considering the
remission of the comorbidities at 12 and 24 months and the Poisson Regression to
analyze the interference of the body weight with the percentage of body fat in the
reduction of comorbidities.The level of significance was 5% (p = 0.05) and the analyses

were performed using SPSS version 21.0.

RESULTS

49 subjects were included in the study. The studied subjects presented, at the
preoperative time-point: metabolic syndrome (79.6%), hepatic steatosis (100%) and
other clinical and metabolic characteristics described in Table 1. When comparing
genders, differences were observed in age (p=0.048), weight (0.048) and in the
prevalence of hyperinsulinemia (p=0.034). When the clinical parameters were analyzed
over time, all showed improvement (Table 2), HDL-C levels (p<0.001), triglycerides
(p<0.001), total cholesterol (p<0.001), blood glucose (p<0.001) and uric acid (p<0.001).
In these parameters, the difference occurred between the preoperative time-point and 12
and 24 months after surgery, with no difference being found between the two
postoperative  times. The LDL-c and HOMA-IR indexes also showed
differences(p<0.05), but only when comparing the preoperative time-point with the 12
months postoperative time-point. Considering the comorbidities, the proportions of the
metabolic syndrome, T2DM, dyslipidemia, and hyperuricemia were significantly
reduced at 12 months postoperatively and remained the same at the 24 months. The
evaluation of the best cutoff point for the percentage of fat, considering the remission of
comorbidities (metabolic syndrome, T2DM, dyslipidemia, hyperuricemia) by ROC
curve, at 12 months postoperatively, is a value below 34% (sensitivity=63,2%;
specificity=69.2%; accuracy=69.9%; 95% CI: 53.9% to 85.9%) and, at 24 months, is
below 30.5% (sensitivity=63,6%; specificity=59.1%; accuracy=64.1%; 95% CI: 42.7%
to 85.4%), as presented in Figure 1. At the 12 months time-point, 53.1% of patients had
body fat percentage of <34% and 46.9%, had a body fat percentage of <30.5%. It
appears that 72% of patients had values of body fat percentage <34% (12 months) and
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also obtained the remission of comorbidities. For those who had values > 34%, only
38.1% achieved the remission of comorbidities in the same period. A body fat
percentage of <34% seems to be a good cutoff point for the remission of comorbidities,
both at 12 months and at 24 months postoperatively. There was no difference between
cutoffs of <34% (<19%, 20 to 24% and 30 to 34%), when comparing 12 months
(p=0.869) and 24 months (p=0.977) postoperatively. Considering the remission of
comorbidities between genders, the best cutoff point for the percentage of fat at 12
months postoperatively is <29.5% for men and <35% for women. Subjects with
metabolic syndrome and dyslipidemia presented a lower reduction in the body fat
percentage when comparing the preoperative period to the 24 months time-point, 13.8%
and 12.5% respectively (p=0.010). At 12 months following surgery, the differences
were not significant (Table 3). When the reduction of weight and body fat percentage
was included in the multivariate model to assess the strength of the independent
association of these variables with the MS and dyslipidemia at 24 months, it was
observed that only the reduction in the body fat percentage mainatined the association
with the outcomes. For each additional percentage point of reduction in the body fat
percentage, there is a 17% reduction in the probability of metabolic syndrome (RR =
0.83; 95% CI = .70-.99) and 22% for dyslipidemia ( RR = 0.78; 95% CI = .69-.86), as

shown in Table 4.

DISCUSSION

Currently, the prediction of fat mass and its relationship to health [11][12] is being
emphasized in the literature, since the body fat percentage at or above 25% and 35% for
men and women respectively is associated with the risk of developing chronic diseases
[13] The morbidly obese have on average 50% body fat according to the study by
Shizgal et al (1979)[14], a percentage similar to that found in the assessment of body
composition of the participants in our study, showing that individuals with morbid
obesity clearly have abnormal body composition. In addition, they present in an
associative manner a strong prevalence of non transmittable chronic diseases, with
dyslipidemia being prominent, ranging between 19.0% and 82.9% in the morbidly
obese[15] and metabolic syndrome. Purnell et al. (2014) [16] conducted an
observational cohort study with 2448 patients with morbid obesity, observing the high
prevalence of metabolic syndrome. The five patients undergoing bariatric surgery, four

have metabolic syndrome. A recent study showed that men with normal weight and
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body fat percentage greater than 23% were four times more likely to develop metabolic
syndrome, and also had a higher prevalence of diabetes mellitus, hypertension,
dyslipidemia and cardiovascular disease than those with a lower percentage of fat [17].
Considering women with normal weight and a body fat percentage greater than 33%,
the chances of developing metabolic syndrome were seven times higher [18]. We found
in our study that the body fat percentage appears to be correlated with the reduce of
comorbidities (Metabolic Syndrome, Diabetes Mellitus Type 2, Dyslipidemia,
Hyperuricemia). The body fat percentage was <34%and <30.5% at 12 and 24 months
respectively, which could be considered, values at risk of developing chronic disease
according to Lohmann (1992) and the American Association of Endocrinologists
[11][12]. Furthermore,we found that the body fat percentage was, in terms of reducing
the comorbidities, an independent factor in reducing body weight, demonstrated by the
reduction of 17% and 21% in the proportion of metabolic syndrome and dyslipidemia.
Although patients with metabolic syndrome and dyslipidemia have reported a lower
reduction in the body fat percentage, 13.8% and 12.5%, when comparing the
preoperative non-carriers with those 24 months after surgery, respectively. Baltadjiev &
Baltadjiev (2011)[19]conducted a study with 169 male patients with DM2, that were
submitted to evaluation of the body composition by using bioelectrical impedance,
where the body fat percentage was significantly higher in diabetic patients as compared
to the healthy controls. Unlike the results obtained by Ryan and Cols (2006)[20] where
the obese patients (BMI> 30 kg / mz) that had DM2 (n = 50) and those that did not (n =
50) showed similar body fat percentage in both groups (41.2% and 44.6). Corroborating
this study, Valera-Mora et al. (2005) [21] sought to identify predictors of weight loss
and reduce of comorbidities in 107 morbidly obese patients undergoing biliopancreatic
diversion, at the preoperative time-point and at 24 months postoperatively. Body
composition, serum lipid profile, oral glucose tolerance, blood pressure and intestinal
length were analyzed. After 24 months postoperative, there was a remission of
comorbidities and the insulin resistance was totally reversed, despite the persistence of
obesity in this population. The strongest predictor of weight loss and reduce of
comorbidities after biliopancreatic diversion was the initial mass of fat. Currently, the
bariatric surgery seems to be the most effective treatment for patients with morbid
obesity, despite the fact that others existing techniques presented many differences in
the reduction of body weight and resolution of comorbidities. The positive effects over

cardiometabolic risk factors [22] reduction of body weight, improvement of clinical
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parameters (HOMA-R, total cholesterol and HDL-C) and body composition were
evident in the techniques that have the restrictive and disabsorptive components[23], in
the long-term, the data found in our study confirm this assumption.

In bariatric surgery, there is a significant relationship between weight loss and changes
in body composition; the intended effect of the surgery would exclusively be the fat
reduction [24]. Studies assessing body composition in morbidly obese patients
undergoing bariatric surgery over the long term are scant in the literature. Most patients
were evaluated up to 6 and/or 12 months after surgery, when changes in the body
compartments and the influence of the hormonal mechanisms are still active. The
assessment of body composition in patients with morbid obesity impose great
challenges, such as increased body hydration, individual variations in the composition
of fat-free mass [25] and limitations of physical size [26]. Data demonstrated in studies
evaluating body composition, with one of them being carried out by Freitas Junior and
Cols (2014) [27], with 36 morbidly obese patients undergoing metabolic bariatric
surgery, before and 6 months after surgery, by using tetrapolar bioelectrical impedance
found that the body fat percentage showed a similar trend before and after surgery 50.67
+ 6.52% (from 34.0 to 60.0%) and 38.67 + 7.86%(from 21.0 to 49.0% ) respectively.
Palazuelos-Genis et al. (2008) [28] evaluated 50 patients who underwent Roux-en-Y
gastric bypass (RYGB) surgery, in the pre-surgical period, and also at 3, 6 and 12
months postoperatively. The assessment of body composition was performed by
bipolar bioelectrical impedance analysis, showing a 47.7% and 28.8% percentage of
body fat preoperatively and at 12 months postoperatively, respectively. After 12 months
they also showed that the fat mass decreased by 60% and the male participants had
greater loss of weight and fat mass, compared to the female participants. The mean
preoperative body fat percentage and that of 12 months after surgery were similar. The
average body fat percentage preoperatively and at 12 months postoperatively were
similar, considering that male participants showed, at the 12 months after surgery, a
body fat percentage of around 30%, similar to the one found in our study 29.5% body
fat percentage considered at risk rates for the development of chronic diseases. The
consensus is that the accumulation of abnormal or excessive fat characterizes the
obesity disease and promotes not only the excess fat itself, but also an impact of the
adipose tissue dysfunction on the pathogenesis of the metabolic syndrome, particularly
the T2DM and cardiovascular disease [21]. The afore mentioned studies used the

method of bioelectrical impedance analysis (BIA) tetrapolar for body composition
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assessment of morbidly obese patients undergoing bariatric surgery, despite the MRI
being considered the most sophisticated and accurate method to quantify specific
compartments of body fat separately However, it has limited use in the assessment of
population groups, due to the high cost, complexity and low availability, while having
its use restricted to laboratories and highly specific clinical situations [29]. Thus, the
BIA is being widely utilized for the evaluation and monitoring of body composition in
patients with morbid obesity that are undergoing bariatric surgery, due to its technical
simplicity, high reproducibility, relative low cost and for not being an invasive
procedure. According to the validation study Faria SL e Cols (2014) which evaluated
104 patients with morbid obesity, with the aim being to correlate the results of body
composition assessment from the same patient population using the multi-frequency
tetrapolar bioelectrical impedance (BIA) analysis (Inbody720®) and DXA. Despite the
dual energy absorption of the X-ray absorptiometry (DXA),the standard of reference,
BIA has proven to bea safe alternative for assessing body composition in clinically
severe obese patients and there fore provides a an evaluation tool that is more
accessible for this [30] population. Moreover, some observations should be made
regarding the technology. There are two methods of obtaining the bioimpedance signals
which are divided into monofrequencial and multifrequency. The first analyzes the
bioelectrical impedance at a single frequency, typically 50 kHz, are inexpensive, can
estimate the total body water, but can not measure intracellular and extracellular water
compartments, because the electrical current in the input cell is partially blocked by the
cell membrane, and are therefore not suitable for use in severely obese patients [31] [32]
[33]. The multifrequency performs bioimpedance spectroscopy, these devices have two
or more frequencies (0,1, 5,50, 100,200 to 500kHz) and the cell is is completely
penetrated for analysis. Therefore, the examination with devices that have multiple
frequencies makes it possible to estimate the intracellular water, extracellular proteins,
minerals and body fat 4 allowing for high levels of accuracy and better results [34]. The
knowledge of body composition in individuals with morbid obesity makes itself
necessary to identify the risk of developing comorbidities [29] Our study has limitations
due to the sample size; the exclusion of the variables of dietary protein and exercise; the
ignorance of all the changes that the surgical procedure promotes in the body related to

body composition.

CONCLUSION



106

The remission of the metabolic syndrome, type 2 diabetes, dyslipidemia, and

hyperuricemia were associated with a reduction in the body fat percentage. The

percentage of body fat reduces the independent comorbidities reduction of body weight.
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Figure 1 — ROC curve in the evaluation of the best cutoff point for the percentage of
body fat in the remission of comorbidities (Metabolic Syndrome, Diabetes Mellitus 1I
dyslipidemia, hyperuricemia) in the 12 months (A) and 24 months (B) postoperative

CHARTS

Chart 1. Metabolic base and clinical characteristics of the studied participants.

Characteristics fotal Women Men p
(n=49) (n=35) (n=14)

Age (in years) 39,3+13,0 41,4+13,6 34,2499 0,048
Weight (kg) 120,7+£25,9 114,7+19,1 135,6+34,5 0,047
Overweight (kg) 51,7£21,0 48,4+16,4 60,0+£28,7 0,080
BMI (kg/m?) 43,7+6,7 43,2+5,8 44,7486 0,493
Abdominal circumference (cm) 126,4+14,8 123,6+12,0 133,5+18.,9 0,085
Body Fat (%) 50,8+4,8 52,0£2,6 47,8+7,3 0,055
Metabolic Syndrome 39(79,6) 27 (77,1) 12 (85,7) 0,702
Diabetes mellitus 11(22,4) 9 (25,7) 2 (14,3) 0,475
Hepatic steatosis 49(100) 35 (100) 14 (100) -

Hypothyroidism 1(2,0) 1(2,9) 0(0,0) 1,000
Hyperuricemia 20 (40,8) 13 (37,1) 7 (50,0) 0,613
Hyperinsulinemia 15 (35,7) 8 (25,8) 7 (63,6) 0,034
Dyslipidemia 33 (71,7) 22 (68,8) 11 (78,6) 0,724
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Categorical variables described by n (%) and compared by chi-square test or Fisher; Quantitative variables with symmetric distribution
described by average * standard deviation and compared by student-t test for independent samples. Quantitative variables with skewed
distribution described by the median (interquartile range) and compared by Mann Whitney test.

Chart 2 . Analysis of clinical parameters over time

Pre Op 12m Pos Op 24m Pos Op
Characteristics p*

Average * SE Average * SE Average * SE
Total Cholesterol (mg/ dL) 199,3 + 5,8" 168,5 £ 4,3 166,7 £5,9° <0,001
HDL -c (mg/dL) 459+ 1,5° 55,5+2,1° 60,2 +2,2° <0,001
Triglycerides (mg/dL) 151,0 £ 8,7° 102,9+6,8 929+74" <0,001
Glycemia (mg/dL) 101,8 £3,7° 85,5+2,3" 84,6 +1,7* <0,001
Insulin (unit) ** 19,8 (12,9-27,3) 11,1 (5,0-209) 15 (6,3-24,5) 0,388
Uric Acid (unit) 55+0.2° 4,1+0,2" 3,9£0,2° <0,001

Legend: SE=Standard error; * obtained through the generalized equations

model (GEE); ** The variable underwent logarithmic

transformation for the application of parametric test; ™ The same letters do not statically differ at 5% of significance by the Bonferroni test;

HDL-c: high-desnsity lipoproteins.

Chart 3 — Association of comorbidities with the changes in body fat percentage of 12

preoperatively and 24 months postoperatively.

Reduction of % BF 12 PO

Reduction of % BF 24 PO

Variables
Average * p* Média + SD p*
(A Pre-Pos)
SD
Metabolic Syndrome 0,400 0,010
Yes -17,0£5,6 -13,8+6,3
No -189+7,0 -21,4+6,3
Dyslipidemia 0,187 0,004
Yes -16,3+5,7 -12,5+3,5
No -19,0 £ 6,8 -21,2 £ 6,6

* t-student test. % BF = Body fat percentage; 12 PO = 12 months postoperatively;

24 PO = 24 months postoperatively.
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Chart 4 - Multivariate analysis to assess the strength of the weight reduction of the association
and the percentage of fat in the metabolic syndrome and dyslipidemia at 24 months
postoperatively.

Variables MS Dyslipidemia

(A Pré-Pés) RR (IC 95%) p RR (IC 95%) p
Reduction of % BF 24 PO 0,83 (0,70-0,99) 0,038 0,78 (0,69 — 0,86) <0,001
Reduction of BW 24 PO 0,98 (0,96 -1,01) 0,161 1,00 (0,97 -1,03) 0,936

RR=Relative Risk; IC 95%= Confidence interval of 95%; % BF = Body fat percentage; BW = Body weight 24 PO =24
months postoperatively.



