CONCEITOS MODERNOS SOBRE OBESIDADE *

Todo médico, pelo menos uma vez,
terd perguntado a si prdprio se o meta-
bolismo do paciente obeso ndo seria di-
ferente, em algum modo, do metabolis-
mo do paciente de péso normal.

Esta divida € oriunda de certas va-
riagbes de péso corporal que ndo po-
dem ser adequadamente explicadas por
meras diferencas de ingestdo alimentar,
ou dispéndio de energia. Resumiremos,
a seguir, o estado atual dos conhecimen-
tos acérca do metabolismo na obesi-

dade.

1 — BIOQUIMICA

O tecido adiposo é um dos mais ati-
vos do organismo, havendo um vai e
vem constante dos componentes lipidi-
cos que estdo sendo sintetizados em no-
vos dcidos graxos, para, depois, serem
esterificados e transformados em gor-
duras neutras ou trigliceridios, lipogé-
nese, ou entao, as gorduras armazena-
das sdao hidrolizadas, lipdlise, para que
os 4cidos graxos, assim liberados, sir-
vam de combustivel para as células or-
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ganicas. Deter-nos-emos, um pouco, fa-
lando a respeito dos 4cidos graxos livre
(AGL) e dos trigliceridios.

ACIDOS GRAXOS LIVRES

Foram os trabalhos de Dole (7) e
Gordon (*) em 1956 e 1957 que per-
mitiram conhecer o papel desempenha-
do pelos AGL, como combustivel, no
metabolismo tecidual. O conteddo de
AGL no plasma sangiifneo é oriundo,
quase que totalmente, do tecido adipo-
so, embora quantidades insignificantes
possam surgir dos quilomicra, apés uma
refei¢do gordurosa. Os adultos de péso
normal apresentam uma concentracio
matutina de 400 a 500 uEq/1, que apés
algumas horas de jejum, passam para
1500 1Eq/1, podendo, entretanto, cair
em minutos, apés uma refeicio carbo-
hidratada, para 200 j1Eq/1. (%)

A liberagdo dos 4cidos graxos das cé-
lulas de gordura depende da hidrélise
dos trigliceridios sob influéncia duma
lipase tecidual, que ndo deve ser con-
fundida com aquela lipase lipoprotéica
existente, em quantidade minima, no

* Trabalho apresentado no Centro de Estudos e Ensino do Instituto National de Cancer.
“* Assistente do Servigo de Clinica Médica do Instituto National de Céncer.
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sangue circulante; (°) enzima esta que
¢ produzida pelas paredes dos vasos san-
giifneos e ativada pela heparina. (*)

Os constituintes dos trigliceridios, ou
gorduras neuttas, sio portanto liberados
pela lipase tecidual sob forma de AGL
e glicerol. O glicerol, por falta de gli-
cerolkinase, inexistente no tecido adi-
poso humano, ndo mais pode ser utili-
zado na sintese de gordura, sendo trans-
formado, no figado, em glicose e glico-
génio. (%)

TRIGLICERIDIOS

Embora sejam os trigliceridios a for-
ma de armazenamento das gorduras, po-
dem éles também ser encontrados na
torrente circulatéria na forma de quilo-
micra, formando a fracdo lipoprotéica,
que € ripida e eficientemente removi-
da da circulacio pelas células do parén-
quima hepdtico, indo sua concentracdo
normal de 50 a 150 mg.%, podendo
servir esta concentracdo como prova de
funcdo hepdtica. (*)

A maior contribuicao dos trigliceri-
dios para o tecido adiposo origina-se na
lipogénese a partir dos carbohidratos.
Esta transformacdo bioquimica d4-se
com altissima eficiéncia nos individuos
normais, particularmente quando sdo
ingeridas grandes quantidades de ali-
mentos, sobretudo acicares, excedendo
a capacidade dos mecanismos de oxida-
cio e armazenamento dos carbohidra-
tos. (°) A perpetuacio destas circuns-
tancias, pelo consumo habitual de car-
gas caldricas excessixas, leva a altera-

cbes adaptativas que aumentam a ten-
déncia a lipogénese e armazenamento
das gorduras. (*)

LIPOLISE

Ocorre constantemente, e até certo
ponto concomitantemente, com a lipo-
génese, podendo em um momento pre-
dominar éste ou aquéle processo. E 6b-
vio que a gordura armazenada como re-
serva de combustivel celular, para ser
usada quando necessdrio for, ndo pode-
ria exercer éste papel caso ndo pudesse
ser mobilizada e oxidada rapidamente,
ou, pelo contrario, ser posta de lado,
em resposta a estimulos fisiolégicos flu-
tuantes. ('°) Assim o jejum provoca um
aumento do fluxo de AGL a medida
que as reservas glicidicas se v@o esgo-
tando. J4 a ingestdo de carbohidratos,
pelo contrdrio, provoca queda abrupta
da concentracdo plasmdtica dos AGL. A
exposicdo ao frio, provocando aumento
do consumo de combustivel, devido 2a
maior oxidacdo, é, portanto, fator de
lipdlise.

Rudman (**) estudou a acdo adipoci-
nética de diversos horménios da hipéfi-
se; tanto o ACTH, horménio tireotrd-
fico, vasopressina, horménio melanéfo-
ro-estimulante, como a luteotrofina sao
todos ativos. Mais ainda ativas s3o as
catecolaminas: adrenalina e nor-adrena-
lina, provocando um aumento de 3 a
10 vézes, vindo o hormdnio tireoidiano
potencializar éste efeito, dai a presenca
de niveis altos e ldbeis dos AGL na ti-
reotoxicose.
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LIPOGENESE

O térmo lipogénese refere-se a cria-
¢do da gordura a partir dos elementos
- constituintes ndo gordurosos, sendo en-
volvidos dois processos distintos, o pri-
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meiro dos quais consiste na sintese dos
4cidos graxos usando acetil-conezima A
como precursor. O segundo consiste na
esterificacgdo dos dcidos graxos produ-
zindo a gordura neutra ou trigliceridio
para armazenar. (Fig. 1).
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Figure 3. The glucose-fatty acid cycle as proposed by Randle et al.%

Na espécie humana, o armazenamen-
to de gordura é portanto impossivel, se
nao houver metabolismo simultineo de
glicidios. Dai ndo haver lipogénese no
diabetes juvenil por falta de insulina.
Conclue-se, portanto, que na obesidade
que se caracteriza por armazenamento
excessivo de gorduras, deve haver uma
producdo excessiva de insulina, inges-
tdo exagerada de carbohidratos ou am-
bas as coisas. (*!)

CICEO'GLICOSBACIDOS -~
GRAXOS R

A interrelacio dos fatores bioquimi-
cos e hormonais que afetam o contrdle
reciproco da glicose e dos dcidos graxos
¢ de fundamental importdncia na ho-
meostasia da energia metabdlica. Os es-
tudos de Randle (*) mostraram que, no
tecido adiposo, a penetracio da glicose
é aumentada pela insulina e leva a imo-
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bilizacdo dos AG intracelulares obti-
dos através do glicerofosfato para a sua
rdpida esterificacdo em trigliceridio.
Nestas circunstancias, a concentracao
dos AGL plasmiticos cai e permanece
baixa, enquanto a glicose estiver dispo-
nivel.

Na auséncia de glicose, ou na pre-
senca de fatdres lipoliticos, tais como
a adrenalina e horménio somatotréfico,
h4 liberacio de AGL, aumentando sua
concentracao no plasma. Este aumento
dos; AGL no plasma €, por seu turno,
acompanhado de um aumento geral de
AGL intracelulares por perfusdo, inclu-
sive nas células dos musculos esqueléti-
cos e cardfacos. Nestas circunstancias,
hd uma restri¢do do consumo de glico-
se por parte do tecido muscular, uma
verdadeira acdo salvaguardora de gli-
cose gragas ao ciclo-AG. (*") Em jejum,
ou na vigéncia de exercicio fisico, quan-
do hd aumento da excrecdo hipofisirio
de horménio de crescimento, o aumen-
to de AGL assim obtido poupa a glico-
se como combustivel para o tecido mus-
cular, reservando-a para aquéles tecidos
que dependem obrigatoriamente da mes-
ma, tais como as células do sistema ner-
voso central e do parénquima renal.

2 — CAUSAS DA OBESIDADE

Hé menos de duas décadas seria in-
s6lito mencionar no plural as causas da
obesidade, tal era a inflexibilidade que
ligava as ciéncias biolégicas as leis da
termodinimica. E dbvio que a ingestdo
alimentar exagerada ocupa lugar pri-
mordial, mas, a cada dia que passa, au-

menta a convicgao de que deve ser alte-
rada a ripidez da aplicagio dos prin-
cipios de termodinamica. Considerando
a variedade dos organismos vivos dife-
rindo entre si em intimeros tracos e fun-
coes, seria de estranhar se todos possuis-
sem a mesma eficiéncia bioldgica. (*)

E geralmente aceito que existem as-
pectos genéticos importantes na produ-
cdo da obesidade. Mayer (**) demons-
trou que sendo os pais de constituicdo
normal, existiam 9% de probabilidades
de nascer um filho obeso; sendo que
esta percentagem passava para 50 com
um genitor gordo e 73 caso ambos es-
tivessem obesos, firmando assim a pre-
disposicdo genética. (Fig. 2)

Gordon (') observou 3 casos de mu-
lheres jovens e obesas, filhas de pais
obesos, que, em sua tenra infancia fo-
ram adotadas por casais magros e pot-
tanto acostumadas a comer em mesas
parcas, e todavia tornaram-se gordas.

Num exemplo as avessas, conhecemos
dois médicos que comem e bebem pan-
tagruclicamente e permanecem magros.

Finalmente, h4 de convir-se que um
traco genético nao é uma entidade in-
tangivel, como um espirito mau, mas
deve expressar-se através de mecanis-
mos bioquimicos e fisiolégicos mensu-
réveis. E o que vamos tentar demons-
trar.

ANOMALIA DOS ACIDOS GRAXOS
LIVRES (AGL)

Dole (") em 1956 relatou que a con-
centragdo plasmdtica dos AGL nos pa-
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cientes obesos era significamente eleva-
da. Demonstrou-se, depois, (), (*) que
0 jejum nao era, nesses casos, acompa-
nhado de uma ascengdo progressiva dos
AGL, como ocorria nos individuos not-
mais, e ainda mais, que a administra-
¢do de catecolaminas pouco aumentava
o nivel dos AGL, tudo indicando, por-
tanto, um distdrbio da lipdlise, consti-
tuindo o chamado hipometabolismo. (**)

De acoérdo com estas anomalias bio-
quimicas, parece haver uma caracterfs-
tica do metabolismo lipidico em cer-
tos homens obesos, que denominarenos
inércia, pela qual o tecido gorduroso
responde lenta e inadequadamente aos
estimulos lipidicos comuns. Levanta-se
a hipdtese de que o débito energético
total, nestes organismos, esteja limita-
do pela relativa indisponibilidade de
acidos graxos como combustivel.

De um modo geral, quando os paci-
entes comegcam a ingerir quantidades
excessivas de alimentos, a deposigao de
gorduras progride rapidamente, sendo
esta obesiade rotulada de dindmica, ndo
havendo ainda anomalia em nenhum
exame subsididrio efetuado: os AGL
ndo estdo fixados numa taxa elevada e
a corregao € facilmente obtida median-
te simples restricdo caldrica.

Na evolucdo natural da doenca, ocot-
re, entretanto, a transicio para uma fa-
se estdtica, que coincide, provavelmen-
te, com o aparecimento do estado hipo-
metabdlico, anteriormente descrito, com
as suas anomalias caracteristicas. Com o

inicio gradual da fase estdtica, a perda
de péso pela simples restricio de calo-
rias torna-se um problema tremendo.
Este dilema clinico é devido, provavel-
mente, a0 estado hipometabdlico com-
plicado pela retengdgo anémala de 4gua
e sal e € a éste fendmeno que deve ser
atribuido a impossibilidade, em certos
casos, de reduzir-se o péso abaixo de
determinado nivel.

Apesar das evidéncias de que o esta-
do hipometabélico da obesidade °
tica” nao seja causado por hipotireoi-
dismo, certos agentes tireoidianos sdo
efetivos no sentido de restaurar a sen-
sibilidade do tecido adiposo aos efeitos
lipoliticos das catecolaminas, sendo no
caso a tri-iddo-tiramina e o 4cido tri-
iddo-tiroacético mais ativos que a tiro-
xina e o 4cido tri-iddo-tiropropibnico.

‘esta-

Em suma, tudo leva a crer ser a obe-
sidade resistente ou metabdlica uma fa-
se da doenca e ndo uma entidade & par-
te. Isso ndo exclui a possibilidade de
existir, todavia, um tipo genético de
obesidade humana, assim como existe
em certas racas animais. ‘

ANOMALIAS NO METABOLISMO
DA GLICOSE

Ja de hé muito sabe-se que os pacien-
tes obesos possuem curvas de toleran-
cia glicidica andémala, semelhantes as
dos diabéticos, mostrando uma ascen-
cao lenta e declinio paulatino apds in-
gestdo de sobrecarga agucarada. Face i
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sugestdo de estar falha a utilizagao dos
carbohidratos, nao foi surprésa encon-
trar, claramente demonstrada uma di-
minuicdo de oxida¢do de glicose marca-

O fluxo principal de glicose seria en-
tdo desviada para lipogénese, tudo cor-
rendo por conta da taxa elevada de
AGL, provocariam resisténcia a acdo
da insulina, diminuindo o aproveitamen-
to da glicose e dando 4 mesma destino
erroneo.

Hollifield (™) demonstrou existir li-
pogénese compensatéria, acelerada, co-
mo resultado de alteracdo enzimitica,
resultante da ingestdao de grandes quan-
tidades de actcares de uma sé vez, ali-
mentando ratos com uma dnica racao
copiosa, substituindo o hdbito de dei-

i
R
32 240

da; (') apéds injecao endovenosa de
licose 6-C14) a oxidagdo em gés carbd-
dgua era muito diminuida nos

i
hll/
13

xd-los roer permanentemente. Existe a
contrapartida clinica déste fato em que
certos pacientes obesos fazem também
uma Unica e lauta refeicdo a noite, pro-
vocando o aparecimento e a perpetua-
cdo das alteracdes enzimdticas respon-
sdveis pela lipogénese exagerada.

nico e
obesos.

PROBLEMA DA AGUA

E indubitdvel a tendéncia de reter
dgua apresentada pelos pacientes obe-
sos. Numerosos estudos demonstraram
niveis elevados de aldosterona e hormo-
nio antidiurético hipofisdrio. (*)
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Também € de interésse assinalar a in-
crivel capacidade de reter 4gua e sal dos
alimentos ricos em carbohidratos, so-
bretudo quando ministrados em je-
jum. (*) O mecanismo déste fendmeno
ainda nao foi bem esclarecido, mas tu-
do leva a justificar a incorporagao dos
diuréticos como agente terapéuticos no
tratamento da obesidade.

3 — PREVENCAO DA
OBESIDADE

Fato bdsico é que o organismo acumu-
la gordura porque a energia oriunda da
ingestdao de alimentos é maior do que
a energia dispensada nas atividades fi-
sicas. A vida moderna propiciou sobre-
tudo a diminuicao do esforco fisico pe-
las facilidades de locomocgao, fazendo
com que o homem ande muito menos.
Também alterou os costumes, e, hoje
em dia, desportista é todo aquéle que
comparece a0 estddio para torcer passi-
vamente por éste ou aquéle clube, de-
gustando esta ou aquela marca de cer-
veja ou refrigerante.

Também, ressalvando oObviamente
aquelas 4reas de subnutri¢do por pau-
perismo, o homem come melhor, ali-
mentos mais concentrados, mais ricos
em calorias. Outrossim, em nossa civi-
lizagao, hospitalidade passou a significar
receber com mesa farta, posta com o
que de melhor houver para comer e be-
ber. Qualquer cerimdnia significa um
coquetel. Finalmente, a nossa vida atri-
bulada tem para muitos, como tnica
saida a superalimentacdo, de tal modo

que a melhor solugdo, em certos casos,
¢ deixd-los gordos e sorridentes em vez
de magtros e angustiados.

J4 sabemos que a obesidade ndo pas-
sa de um sintoma de distirbio energéti-
co provocado por multiplas causas, e foi
Jean Mayer (") quem deu a maior con-
tribui¢dao para a elucidacdo das obesida-
des, classificando-as de ac6rdo com a
etiologia e patogénese.

Do ponto de vista etioldgico, as obe-
sidades podem ser de origem genética,
traumitica e ambiental. Fisiopatologi-
camente, Mayer classifica as obesidades
como de regulacio, quando o distirbio
primitivo estd no mecanismo central
que regula a ingestdo de alimentos, ou
metabdlica, quando a lesdo primitiva
consiste numa falta inata, ou adquirida,
do metabolismo tecidual dos glicidios e
lipidios.

Foi Mayer (') também quem de-
monstrou que a hiperfagia habitual po-
de levar a um disttirbio metabdlico se-
cunddrio, bem como uma disfuncao me-
tabglica periférica pode, com o decor-
rer do tempo, interferin com o funcio-
namento normal do sistema nervoso
central.

FATORES GENETICOS OU
METABOLICOS

Uma vez demonstrada a presenga ine-
gével da associacio familiar freqiente,
passa a obesidade a ser um problema
de satide publica, face as suas repet-
cussdes na génese e evolucdo das doen-
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cas cardiovasculares. Assim como no
diabetes, em que a utilizagio da gené-
tica foi tdo ttil, na sua detecgdo e pre-
vencdo, aqui também poder-se-d tomar
medidas profildticas para os filhos vul-
nerdveis de pacientes obesos, ensinan-
do-lhes, desde cedo, o uso de alimentos
adequados e criando o habito de exerci-
cios fisicos.

FATORES TRAUMATICOS OU
EMOCIONAIS

E indubitdvel serem os fatéres psico-
légicos, como resposta ao “stress” da
vida, fatores de primeira grandeza num
nimero significativo de casos de obesi-
dade. Brunch (°) mostrou que as res-
postas emocionais afetam tanto a inges-
tao alimentar quanto o nivel de ativi-
dade fisica em direcdes indesejiveis, re-
sultando em obesidade.

FATORES AMBIENTAIS OU
SOCIOLOGICOS

Num estudo efetuado na 4rea da ci-
dade de Nova ITorque, Moore, Stunkard
e Srole (*°) evidenciaram uma estreita
relagdo entre a obesidade e as condicoes
sécio-economicas, prevalecendo sete vé-
zes mais entre as mulheres de baixo pa-
drao e um pouco menos no sexo mas-
culino; esta prevaléncia acentua-se com
a idade. Investigaram também a relacdo
da obesidade com a satde mental, ve-
rificando ser a mesma ligada de manei-
ra significativa a imaturidade e descon-
fianca.

Finalmente, ao considerar a obesida-
de na infancia e na vida adulta, Mayer
(") demonstrou que a obesidade exis-
tente antes dos 10 anos ou que apare-
ce apds 0s 16 tem um progndstico som-
brio quanto a uma eventual reducio de
péso, enquanto que a obesidade que se
instala no infcio da puberdade pode ser
um exagéro dum processo fisiolégico
normal, benigno e geralmente autocon-
troldvel nos anos posteriores.

4 — TRATAMENTO

A maior parte dos trabalhos bem do-
cumentados veio mostrar que, a longo
prazo, os resultados sao desanimadores;
demonstrou-se também (**) que os me-
lhores resultados sio obtidos nas pri-
meiras fases da obesidade, na obesida-
de que aparece na vida adulta e ndo na
infancia, naqueles pacientes que jamais
tentaram fazer regime e portanto vir-
gens da recaida e finalmente nos indi-
viduos com grau razodvel de estabilida-
de emocional.

De fundamental importancia é exis-
tir motivacdo por parte do paciente,
bem como serem as circunstincias da
vida tais que lhe permitam aceitar o
“stress” da restricio alimentar.

A conclusao final é que a tnica so-
lugao real do problema reside na profi-
laxia. Dai se infere que um programa
realmente preventivo deva ser orienta-
do para as geracdes futuras, dando par-
ticular atencdo as gestantes e primipa-
ras. Pois, provavelmente, nunca em sua
vida, terdo homens e mulheres tanto
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interésse em receber conselhos como
quando for acérca dos cuidados a serem
dados ao seu primogénito. ()

O pediatra responsdvel pela orienta-
cao da crianca, desde o seu nascimento,
ocupa posi¢do crucial na prevenciao da
obesidade. Em suas maos repousam o
assentamento dos hdbitos alimentares
como também o conceito que fazem os
pais sdbre o bebé sio e bem desenvol-
vido.

Ninguém melhor do que o pediatra
para combater a idéia de que o maior
bebé seja necessariamente o melhor,
mostrando também que a crianga gor-
da ndo é a mais desejdvel, nem tampou-
co mais sadia aquela que crescer mais
depressa. O pediatra pode impedir as
mies de forcar as criancas a ingerir o
leite até a dltima gdta, explicando que
existem épocas no crescimento em que
a crianca come menos.

Enfim, impedird que se faca um fu-
tebol emocional do processo alimentar,
mostrando aos pais que o seu papel con-
siste em prover os alimentos, prepara-
los de maneira adequada, servi-los em
condicdes agradédveis e deixar que a cri-
anga¢c coma conforme suas necessidades.

Passo importante seria integrar no
curriculo escolar primdrio e ginasial a
educagdo alimentar, incluindo nogdes
sobre valor caldrico, fatos essenciais so-
bre manutengio do péso, papel do exet-
cicio, introduzindo hdbitos sadios tais
como a natacgdo, marcha, ciclismo, bas-
quete, futebol de saldo, etc.

Oturo aspecto a considerar: as mu-
lheres sdo, particularmente, propensas a
desenvolver a obesidade na puberdade,
na primeira gestacdio e na menopausa,
épocas em que estdo sob controle mé-
dico, dando assim oportunidade impar
ao ginecologista ou obstetra de ajudar e
orientar o combate ao excesso de péso.
Infelizmente, a classe médica ainda ndo
capitalizou esta oportunidade. J4 nos
homens, ndo hd ésses periodos ciclicos
fisiolégicos de aumento de péso. Néles,
o péso vai aumentando gradativamen-
te, dos 25 aos 40, acelerando-se apds
esta idade. Pelas estatisticas obtidas até
agora, parece ser a 3.° década a mais
propicia para iniciar medidas preven-
tivas.

Também deve ser frisado o fato de
que as exigéncias energéticas basais di-
minuem com a idade bem como hd uma
diminuicdo gradativa das atividades fi-
sicas, e, se nessa fase, ndo for reduzida
a ingestdo alimentar, forcosamente hd
de instalar-se a obesidade. Como nessa
fase da vida o tédio é combatido com a
comida e a bebida, f4cil é de se ver as
conseqiiéncias. Estd aberto, portanto,
um campo para pesquisar a maneira de
alterar os costumes, iniciando-se desde
ja o uso de sotvetes e refrescos sem
acucar,

5 — CONTROLE DA OBESIDADE
POR JEJUM INTERMITENTE

Para pacientes moderadamente gor-
dos, isto &, até 25% acima do péso
ideal, a corregdo pode ser feita aliando
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a dieta aos exercicios fisicos didrios de
rotina, consistindo em gindstica ou 30
minutos de marcha rdpida.

Agora, em casos de obesidade intra-
tdvel, sugere-se segundo o trabalho de
Duncan e col. () o tratamento por je-
jum intermitente.

Os pacientes sdo internados por pe-
riodo de 10 a 15 dias, durante o qual
s6 recebem liquidos nao-nutritivos tais
como 4gua, café, chd e refrescos artifi-
ciais sem agicar e um suplemento vita-
minico. Apés a alta, os pacientes pas-
sam a jejuar em casa um dia na se-
mana.

Parece duro, mas levando-se em con-
ta o risco de vida da obesidade intra-
tdvel devido as complicacdes das quais
mencionaremos diabetes, cardiopatia hi-
pertensiva, colelitiase, insuficiéncia co-
rondria e espondilartrose, vale a pena
o sacrificio. As tinicas contra-indicacdes
sdo: diabetes ldbil incontroldvel, neuro-
patia diabética progressiva, gravidez,
enfarte do miocardio recente, estado in-
feccioso agudo e doenca hepética re-
cente.

A perda ponderal média nas primei-
ras 24 horas é de 1 a 2 kg, podendo en-
tretanto atingir até 5 kg. Esta perda de-
ve-se, principalmente, 4 perda de 4gua,
uma vez que cessou a ingestdo de sal.
Esta perda é de valor moral precioso
para o paciente, mas deve ser explicado
a0 mesmo que esta perda é devida a
eliminacio de 4gua, e que, quando ces-

sar o jejum, embora com dieta, éle tor-
nard a ganhar péso para depois, entdo,
tornar a emagrecer paulatinamente.

Na quinzena de jejum, consegue-se,
geralmente, uma reducdo de 10 a 15
kg e, durante éste periodo, a fome ra-
ramente constitui problema. Alids, ca-
SO o paciente se queixe, é porque an-
dou beliscando. O jejum absoluto causa
anorexia enquanto que uma refei¢io pe-
quena aumenta a fome.

Alguns fatores indubitavelmente con-
correm para a anorexia, o aparecimento
imediato de cetontria seguido de hiper-
cetonemia sendo um déles. Experimen-
talmente, provocou-se hipercetonemia
administrando-se uma acetona, o beta-
oxibutirato na dose de 30mg/kg por via
venosa em pacientes gordos e magros
que ndo estavam jejuando, resultando
perda de apetite e eventualmente ndu-
seas € vOmitos.

A auséncia completa de ingestao de
eletrélitos, sobretudo sal, provoca ano-
rexia em pacientes normais, quanto mais
em obesos. Finalmente, mesmo que no
haja aumento da concentracio de AGL,
aumenta o seu fluxo, devendo atuar no
centro hipotalimico do apetite. Assim,
a soma désses 3 fatbres: hipercetone-
mia, ndo-ingestao de sal e aumento do
fluxo de AGL deve, desde o 2.° dia de
jejum, ser responsdvel pela anorexia en-
contrada.

Durante o perfodo de jejum, pesqui-
sa-se a cetonuria quatro vézes ao dia. O
resultado deve ser sempre 4 + caso o
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regime esteja fielmente obedecido, pois
qualquer quantidade, mesmo pequena,
de carbohidratos ingerida, tal como um
picolé ou alguns biscoitos, reduz, pron-
tamente a cetonduria.

De um modo geral, a abstinéncia ali-
mentar é perfeitamente tolerada e a de-
pressdo nervosa é antes rara. A anore-
xia instala-se logo e muitos pacientes,
que antes estavam deprimidos, tornam-
se levemente euféricos.

Em cérca de 10%dos casos, apare-
ce, em torno do 8.° dia de jejum, uma
astenia mais ou menos acentuada, que
é prontamente aliviada com a ingestdo
de um copo de leite desnatado e de uma
cédea de pao, apds o que o jejum ¢é re-
iniciado.

Outros sintomas atribuivefs ao jejum
foram: nduseas, tonteiras e cefaléia. As
nauseas foram controladas com anti-
dcidos e as demais queixas, com inges-
tdo de pdo com leite desnatado..

A hipotensdo ortostdtica nao consti-
tui problema, desde que o jejum ndo
ultrapasse duas semanas. E ébvio que,
neste perfodo, as atividades fisicas sdo
reduzidas ao minimo. A internacdo nes-
te periodo é obrigatdria, ndo s6 para
afastar o paciente de compromissos, co-
mo também da vista dos alimentos.

A hiperuricemia, acompanhada da
concomitante queda do 4cido drico uri-
nario, é constante e assim mesmo até

os pacientes gotosos toleraram bem o
regime. O mesmo deu-se com os porta-
dores de tlcera péptica.

As provas de fungdo hepdtica, inclu-
sive teste de retencdo da bromosulfta-
lefna e bidpsia, na imensa maioria dos
casos, ndo revelaram alteracdo digna de
nota.

A hipertensdo arterial foi controlada
em 96 horas; outras moléstias que me-
lhoraram significativamente foram dia-
betes, angina de peito, enfisema pulmo-
nar e psoriase.

Em alguns pacientes, repetiu-se o pe-
rfodo de jejum duas a trés vézes com
alguns meses de intervalo e éxito ainda
maior.

Apés a alta, o paciente passa a jejuar,
em casa, um dia na semana. A dieta € cal-
culada em térno de 1300 a 1900 calo-
rias, sendo fundamental que nio ingira
mais do que 2 g de sal ao dia. Reco-
mendam-se exercicios fisicos, exceto no
dia semanal de jejum, quando as ativi-
dades serao minimas.

Quanto a duracdo do tratamento, é
longo e deve ser comparado ao da tu-
berculose de 25 anos atrés.

Deve ser lembrado aos pacientes que,
mesmo perdendo apenas 1/2 a 1 kg
por semana, ao cabo de um ano, éles
terdo emagrecido de 25 a 30 kg.



RESUMO

Foi revisto o metabolismo das got-
duras a luz de conhecimentos ultima-
mente adquiridos, detendo-se o autor
no estudo da lipogénese e da lipdlise,
bem como a interrelacio dos 4cidos gra-
x0s com a glicose na homeostasia da
energia metabdlica.

Analisaram-se as causas da obesidade,
destacando-se a predisposicio genética
que intervem nas anomalias bioquimi-

cas dos 4cidos graxos e dos hidratos de
carbono.

Frisou-se que o tratamento realmente
eficaz deve ser preventivo, levando-se
em conta, naq sé os fatores genéticos,
mas também os emocionais e sociolé-
gicos.

Apresentou-se um esquema para o
tratamento da obesidade grave por meio
do jejum intermitente.,

SUMARY

A review was made of the metabo-
lism stressing the study of lipogenesis
and lipolysis as wall as the interrelation
of fatty acids with glucose in the meta-
bolism energy homeostasis in the light
of recently acquired knowledge.

The causes of obesity were analysed
stressing the genetic predisposition in
the biochemical anomalies of the fatty
acids and carbohydrates.

It was emphasized that the really
efficacious treatment must be preven-
tive, taking into account not only the
genetic, but the emotional and social

factors as well.

A scheme was presented for the
treatment of severe obesity by inter-
mittent fast.

RESUME

On a revu le métabolisme des graisses
a la lumiere des dernieres connaissan-
ces acquises, en s’arrétant a I’étude de
la lipogenese et de la lipolyse, et aussi
a linterrelation des acides gras avec la
glucose dans I’homeostasie de I’énergic
métabolique.

On a analysé las causes de I'obésité
détachant la prédisposition génétique
qui intervient dans les anomalies bio-

chimiques des acides gras et des hydra-
tes de carbone.

On a frisé que le traitement réelle-
ment efficace doit étre préventif, en
considérant non seulement les facteurs
génétiques mais aussi les émotifs et les
sociologiques.

On a présenté un schéme récent pour
le traitement de 1’obésité grave au moyen
du jelin intermittent.
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