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As doenças cardiovasculares são a principal causa de
morte em nosso país 1. Há nítida correlação entre o ganho
ponderal e o excesso de peso com risco de doenças cardio-
vasculares 2. O excesso de peso predisporia a essas doen-
ças devido a anormalidades no metabolismo dos lípides,
glicose e pressão arterial.

O aumento da prevalência do excesso de peso não é
só um problema sério nos países desenvolvidos, como os
Estados Unidos, mas também dos países em desenvolvi-
mento, como o Brasil. Dados do Ministério da Saúde mos-
tram uma prevalência de 32% para o sobrepeso e 8% para a
obesidade. De acordo com o Consenso Latino Americano
de Obesidade 3, cerca de 200 mil pessoas morrem por ano
devido a doenças associadas ao excesso de peso.

Monteiro e cols. 4 mostram um quadro complexo do
aumento da obesidade no Brasil nos últimos 20 anos. Houve
aumento na prevalência do excesso de peso mais em ho-
mens do que em mulheres, mais nas áreas rurais do que ur-
banas e nas classes mais pobres. Há uma tendência à redu-
ção da obesidade em mulheres das classes mais elevadas
das regiões urbanas. Dentre as possíveis causas para o au-
mento temos a elevação do consumo de gorduras, princi-
palmente gorduras saturadas, associada à diminuição ou até
mesmo à ausência de consumo de grãos, vegetais, frutas e
carboidratos complexos, além do aumento do consumo de

açúcares simples 5. Outro fator predisponente seria a dimi-
nuição de atividades que demandassem esforço físico, fato
que está relacionado ao processo de urbanização, ainda em
desenvolvimento em nosso país.

O problema do excesso de peso não pode mais passar
despercebido pelo cardiologista, que se depara diariamente
com ele. Doenças como a hipertensão arterial, dislipidemia,
síndrome de resistência à insulina e/ou diabetes mellitus
tipo 2 e a doença arterial coronariana associam-se ao excesso
de peso e à obesidade e fazem parte do nosso dia a dia.

O objetivo deste documento dos departamentos de
Cardiologia Clínica, Aterosclerose e FUNCOR é alertar a
nossa classe sobre o problema, mostrando maneiras de ava-
liar o risco e reduzi-lo de forma adequada. Estamos publican-
do recomendações práticas, voltadas especificamente para
os cardiologistas, com os principais tópicos ligados à nossa
especialidade e ao excesso de peso como: hipertensão arte-
rial, dislipidemia, cardiomiopatia da obesidade e apnéia do
sono. Além disso, anexamos um adendo sobre tratamento
clínico e cirúrgico da obesidade, especialmente voltado
para nossa classe. É importante salientar que informações
mais completas podem ser encontradas nos documentos da
Associação Brasileira de Estudos sobre Obesidade
(ABESO) que publicou o Consenso Latino Americano So-
bre Obesidade, o documento que rege o tratamento dessa
doença em nosso país.
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A obesidade com predomínio de deposição de gordu-
ra na região abdominal, com maior freqüência associa-se à
intolerância à glicose, alterações do perfil lipídico do plasma
e, principalmente, à hipertensão arterial 1,6. A associação
desses fatores de risco cardiovascular caracterizam a sín-
drome metabólica ou síndrome de resistência à insulina.
Esta condição pode ser definida como a condição em que
ocorre menor utilização da glicose em resposta à ação da in-
sulina nos tecidos periféricos. O menor consumo de glicose
faz com que seus níveis séricos tendam a se elevar, acarre-
tando maior estímulo para a produção de insulina e conse-
qüente hiperinsulinemia.

A gordura abdominal visceral mostra-se como tecido
metabolicamente muito ativo, apresentando uma alta taxa de
renovação 2,7. O tecido gorduroso visceral mostra-se muito
sensível à ação lipolítica das catecolaminas e os ácidos graxos
livres resultantes da lipólise chegam ao fígado pelo sistema
portal. O maior aporte hepático de ácidos graxos livres tem
como conseqüências uma redução na captação e degradação
da insulina, aumento na neoglicogênese e maior produção
hepática de glicose. Paralelamente, os ácidos graxos livres e
triglicérides, em maiores quantidades na circulação sistêmica,
alcançam o músculo esquelético e reduzem a captação de
glicose induzida pela insulina, favorecendo a elevação dos
níveis glicêmicos que estimulam a produção de insulina. É
bem conhecido que, atuando no sistema nervoso central, a
hiperinsulinemia age aumentando a atividade do sistema
nervoso simpático, gerando um estado hiperadrenérgico que
promove vasoconstricção na musculatura e contribui para a
elevação dos níveis da pressão arterial 1-3,6-8. Além disto, tanto
a insulina quanto o aumento da atividade simpática podem
estimular a reabsorção renal de sódio, que também contribui
para a elevação da pressão arterial. Embora esses mecanis-
mos possam estar atuantes, a hiperinsulinemia isoladamente
parece não ser suficiente para gerar hipertensão no indivíduo
obeso, fato é que muitos obesos com resistência à insulina
não se mostram hipertensos, apesar da hiperinsulinemia 2,7.
Assim sendo, tem sido proposto que existam diferenças na
resposta vascular à ação da insulina entre indivíduos que, na
vigência de hiperinsulinemia, desenvolvem ou não o proces-
so hipertensivo. A insulina normalmente causa vasodila-
tação e provoca aumento do fluxo sangüíneo na musculatura
esquelética, um efeito que parece ser mediado pelo óxido
nítrico. Embora a insulina aumente a atividade simpática
noradrenérgica no músculo esquelético em condições nor-
mais, a ação vasodilatadora da insulina prevalece, resultando
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em aumentos no fluxo sangüíneo na musculatura esquelética
e manutenção da pressão arterial. Entretanto, uma resposta
vasodilatadora atenuada na vigência de hiperinsulinemia
poderia permitir uma elevação dos níveis pressóricos. Uma
ação vasodilatadora deficiente, por limitar o aporte de glicose
no músculo esquelético, poderia também se constituir no me-
canismo hemodinâmico, que contribui para a ocorrência de
resistência insulina observada, tanto em obesos como em pa-
cientes hipertensos. Por aumentar a ação simpática vaso-
constritora ou por atenuar a ação vasodilatadora da insulina,
a predisposição genética à hipertensão e à resistência à insu-
lina poderia romper o equilíbrio entre essas ações pressora e
depressora da insulina a favor do desenvolvimento do pro-
cesso hipertensivo.

Uma outra teoria proposta por Hall e cols. 3,8 leva a
crer que o aumento da gordura visceral resulta em aumento
na pressão tecidual renal com compressão da vasa reta e
alça de Henle, com conseqüente aumento da reabsorção de
sódio, redução de sódio na mácula densa e ativação do sis-
tema renina-angiotensina.

Redução do excesso de peso, restrição dietética de
sódio e prática de atividade física regular são fundamentais
para o controle da pressão arterial e podem, por si só, norma-
lizar os níveis pressóricos 2,7. Anorexígenos que contenham
anfetaminas ou seus derivados e hormônios tireoideanos
podem causar elevação da pressão arterial, não devendo ser
utilizados. O uso do inibidor da lipase, que reduz a absorção
intestinal de gorduras, o orlistat, pode ser utilizado para au-
xiliar na redução de peso, uma vez que não apresenta efeitos
sistêmicos 4,9. A sibutramina, inibidor da recaptação de
serotonina e catecolaminas no sistema nervoso central, pro-
movem aumento da saciedade e podem ser úteis quando se
objetiva a redução de peso. Entretanto promovem aumento
atividade simpática e podem causar pequenas elevações na
pressão arterial, mas que podem comprometer o controle da
hipertensão, exigindo maior vigilância durante o seu uso 10.

A associação entre obesidade e apnéia do sono deve
ser sempre lembrada como fator que pode dificultar o contro-
le da pressão arterial 6,11.

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina
são benéficos para o paciente obeso, pois aumentam a sen-
sibilidade à insulina, enquanto os antagonistas dos canais
de cálcio poderiam ser recomendados pela sua ação natriu-
rética 12. Estes agentes, assim como os antagonistas da an-
giotensina II, não alteram o metabolismo lipídico e glicêmi-
co. Por outro lado, os diuréticos e betabloqueadores devem
ser utilizados com cautela pela possibilidade de aumentar a
resistência à insulina 13.
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Embora indivíduos com excesso de peso possam apre-
sentar níveis de colesterol mais elevados do que os eutrófi-
cos, a principal dislipidemia associada ao sobrepeso e à
obesidade é caracterizada por elevações leves a moderadas
dos triglicérides e diminuição do HDL-colesterol 1,2,14,15. Es-
sas alterações freqüentemente se associam a partículas de
LDL menores e mais densas. Esse conjunto é denominado
dislipidemia aterogênica e faz parte da chamada síndrome
plurimetabólica ou síndrome de resistência à insulina, des-
crita por Reaven 3,16. Freqüentemente, esses indivíduos
apresentam hiperinsulinemia, hiperuricemia, hipertensão ar-
terial e podem sofrer também de diabetes mellitus. Níveis
baixos de HDL-colesterol são fator de risco importante para
a aterosclerose 4, 17 . Níveis elevados de triglicérides, se não
forem fator de risco isolado para aterosclerose, potenciali-
zam os papéis da LDL e HDL 18. Estudos experimentais
mostram que a LDL pequena e densa é mais facilmente modi-
ficável, induzindo à formação de células espumosas de ma-
neira mais intensa do que as LDL maiores e menos densas 19.
A síndrome de resistência à insulina correlaciona-se com a
obesidade do tipo central ou androgênica. O tecido adiposo
localizado nessa região é metabolicamente ativo e há exces-
so de liberação de ácidos graxos livres que, transportados
até o fígado, levam a aumento de produção de triglicérides 20.
Os triglicérides serão liberados pelo fígado e transportados
nas VLDL. O excesso de triglicérides será trocado por éste-
res de colesterol das HDL, levando à diminuição do coleste-
rol carregado por essas lipoproteínas. Por sua vez, as partí-
culas de apolipoproteína A1 serão mais facilmente liberadas
das HDL, o que leva à maior diminuição do número de HDL
circulantes. As partículas de LDL também mais ricas em tri-
glicérides serão metabolizadas pela lipase hepática e tornar-
se-ão menores e mais densas.

A síndrome plurimetabólica, associada às alterações
acima, e que indica um risco aumentado de eventos corona-

rianos, pode ser diagnosticada por critérios clínicos e labo-
ratoriais, a presença de três dos cinco critérios seguintes faz
o diagnóstico da síndrome 21: obesidade abdominal (cintura
>102cm nos homens e >88cm nas mulheres, triglicérides
≥150mg/dL, HDL-colesterol <40mg/dL nos homens e
<50mg/dL nas mulheres, pressão arterial ≥130/85mmHg e
glicemia ≥110mg/dL).

A redução do peso associa-se, principalmente, ao au-
mento do HDL-colesterol e a diminuição dos triglicérides. Os
efeitos sobre o LDL-colesterol são discretos 15. Para a preven-
ção da aterosclerose devem ser seguidas as metas propostas
pelas III Diretrizes Brasileiras Sobre Dislipidemias - Preven-
ção da Aterosclerose 22: o risco de eventos coronarianos de-
verá ser avaliado pelos antecedentes dos pacientes e pelo
cálculo do risco absoluto de eventos dado pelos escores de
risco de Framingham. Para indivíduos de alto risco, ou seja,
portadores de aterosclerose, diabéticos e indivíduos com ris-
co absoluto de eventos coronarianos > 20% em 10 anos o
LDL-C deverá ser <100mg/dL. Para indivíduos de médio ris-
co, ou seja, com risco de eventos coronarianos entre 10 e 20%
em 10 anos o LDL-C deverá ser <130mg/dL. Para os indivídu-
os de baixo risco, risco <10% em 10 anos recomenda-se LDL-
C <130mg/dL embora se tolere LDL-C até 160mg/dL. Para to-
dos os casos os triglicérides deverão ser menores que
150mg/dL e o HDL-colesterol >40mg/dL. Em diabéticos, a
meta do HDL-colesterol é >45mg/dL.

A melhora no perfil lipídico pode ser atingida com a perda
de peso e com o uso de hipolipemiantes. As estatinas são as
drogas de escolha para diminuição do LDL-colesterol e podem
ser usadas para reduzir os triglicérides em indivíduos com valo-
res de até 400mg/dL. Os fibratos estão indicados para tratar
hipertrigliceridemias acima de 500mg/dL. A diminuição dos
triglicérides leva geralmente a aumento do HDL-colesterol. As
estatinas removem as partículas de LDL como um todo e os
fibratos revertem o padrão de densidade alterado da LDL 22.
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Avaliação geral - A avaliação inicial do paciente com obe-
sidade em nada difere da realizada com os pacientes não obe-
sos em consultórios de cardiologia. Procura-se nessa avalia-
ção sinais que diagnostiquem a doença aterosclerótica e a pre-
sença de fatores de risco para a mesma. Em outras palavras,
objetiva-se qualificar o paciente quanto à presença de doença
aterosclerótica, já estabelecida, prevenção secundária; ou
quantificar o risco do surgimento desta doença, prevenção
primária. À semelhança do que já se faz na terapia hipo-
lipemiante, a intensidade e a urgência no tratamento da obesi-
dade são ditadas pelo risco de um evento aterotrombótico agu-
do ou pela presença de co-morbidades relacionadas à obesida-
de como disfunção ventricular sistólica ou diastólica, infarto do
miocárdio e acidente vascular cerebral ou periférico. Natural-
mente, serão tratados com maior urgência os indivíduos mais
acometidos pelos efeitos da obesidade.

A proposta de se tratar a obesidade como prevenção de
eventos cardiovasculares está inserida em um programa amplo,
que também envolve o tabagismo, o sedentarismo e os demais
fatores de risco tratáveis. Deve-se portanto, procurar pela pre-
sença desses fatores de risco, ao mesmo tempo em que se avalia
o excesso de peso, para que se possa estimar adequadamente o
risco cardiovascular e iniciar um programa de prevenção. Além
disso, a obesidade provoca alterações metabólicas, como a resis-
tência à insulina, a tríade lipídica e a hipertensão arterial que são
ao mesmo tempo seus subprodutos e clássicos fatores de risco.
Assim, o reconhecimento dessas alterações é ao mesmo tempo
indicativo de risco cardiovascular e de morbidade atribuível à
obesidade. Concluindo, a avaliação inicial do paciente obeso tem
a insubstituível função de estimar o risco cardiovascular global e
reconhecer co-morbidades relacionáveis à obesidade.

Avaliação da obesidade 15 - O primeiro parâmetro a ser
considerado na quantificação da obesidade deve ser, certa-
mente, o índice de massa corpórea. Este índice tem sido lar-
gamente utilizado nos estudos clínicos, que relacionam a
obesidade ao risco de  infarto agudo do miocárdio e é facil-
mente calculado através da divisão do peso em kg pelo qua-
drado da altura em metros.

IMC =  Peso (kg)
               [(Altura(m)]2

Naturalmente, o  índice de massa corpórea possui a limi-
tação de ser pouco descritivo quanto à distribuição de tecido

adiposo ou muscular de um determinado paciente. Neste índi-
ce só são levados em consideração o peso e a altura, o que
pode classificar de forma semelhante um halterofilista e um
indivíduo obeso. Na descrição da casuística em um trabalho
científico essa limitação pode levar a graves erros de interpre-
tação. No entanto, na prática clínica, a realização do exame fí-
sico tradicional reduz acentuadamente a possibilidade de se
agrupar semelhantemente indivíduos com tão distintas cons-
tituições. Os métodos de avaliação da distribuição de gordura
corporal, embora eficazes, não foram suficientemente avalia-
dos como indicadores de risco cardiovascular. Desta forma, a
sua utilização, na prática clínica, não é considerada necessá-
ria ou obrigatória. Ainda há controvérsia se existiria um limiar
a partir do qual haveria um aumento da mortalidade total.

Em uma metanálise 23 de 600 mil pessoas seguidas por
15-30 anos, a mortalidade por todas as causas foi menor nas
faixas de  índice de massa corpórea entre 23-28 kg/m2. Se-
gundo as recomendações do Instituto Nacional do Coração
Pulmão e Sangue dos EUA 15, encontram-se sob risco au-
mentado de doenças cardiovasculares todos os indivíduos
adultos com índice de massa corpórea ≥ 25kg/m2.

O segundo parâmetro básico e necessário na avalia-
ção do paciente obeso relaciona-se à diferenciação de dois
padrões distintos de obesidade 24. Trata-se da circunferên-
cia abdominal e o que se diferencia é a obesidade andróide
ou abdominal da obesidade ginecóide. A obesidade abdo-
minal, também descrita como em forma de maçã, tem como
principais características a sua localização, preferencialmen-
te no abdome, e a sua associação com a manifestação da
síndrome plurimetabólica - resistência à insulina, tríade lipí-
dica e hipertensão arterial 16. Em decorrência destas mani-
festações, essa forma de obesidade está relacionada a um
maior risco cardiovascular e a sua identificação caracteriza
o paciente como de alto risco 25,26. À exceção dos estereóti-
pos clássicos nessas duas formas de obesidade, as formas
maçã e pêra, a caracterização de alguns pacientes pode não
ser tão óbvia e a forma mais precisa de se diferenciar é a me-
dida da circunferência abdominal. Medindo-se a circunfe-
rência do abdome à altura da cicatriz umbilical, em ortostase,
e ao final da expiração, pode-se diagnosticar obesidade ab-
dominal. Uma circunferência abdominal >94cm nos homens
e >80cm nas mulheres foi identificada como marcadora de
risco, e valores >102 no homem e >88 nas mulheres identifi-
cam alto risco de hipertensão arterial, dislipidemia, diabetes
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mellitus e doença cardiovascular 25,26. A medida da circunfe-
rência abdominal potencializa o valor do  índice de massa
corpórea até valores de 35kg/m2. Acima desses valores a de-
terminação da circunferência abdominal não acrescenta po-
der discriminatório 15. A síndrome plurimetabólica pode ser
diagnostica por três dos cinco critérios a seguir 21: obesida-
de abdominal (cintura >102cm nos homens e >88cm nas mu-
lheres, triglicérides ≥ 150mg/dL, HDL-colesterol <40 mg/
dL nos homens e <50mg/dL nas mulheres, pressão arterial
≥ 130/85mmHg e glicemia ≥ 110mg/dL.

Avaliação do risco global de doença cardiovascular -
Por fim completa-se a avaliação do risco global levando-se

em conta a presença de co-morbidades e de outros fatores de
risco para a doença cardiovascular15. A presença de sobre-
peso (índice de massa corpórea ≥ 25kg/m2) ou obesidade (ín-
dice de massa corpórea ≥ 30kgm2) associada  à aterosclerose,
ao diabetes mellitus e  à apnéia do sono caracteriza indivídu-
os de alto risco. A presença de 2 ou mais dos clássicos fatores
de risco para a aterosclerose associada ao excesso de peso
caracteriza indivíduos de risco moderado a alto.

Concluindo, a avaliação dos parâmetros clínicos,  índi-
ce de massa corpórea e circunferência abdominal, qualifica
e quantifica a obesidade e permite estimar, em conjunto com
a avaliação geral, o risco cardiovascular dos pacientes com
obesidade.

A insuficiência cardíaca congestiva é uma complicação fre-
qüente e uma das principais causas de óbito em pacientes com obe-
sidade mórbida (IMC ≥ 40Kg/m2). Hipertensão arterial sistêmica,
aterosclerose e diabetes são doenças freqüentemente encontradas
em obesos. Estas entidades afetam a função ventricular, dificultando
o reconhecimento da ação do sobrepeso no coração.

Vários trabalhos sugerem associação entre obesidade
e disfunção cardíaca. Foi inicialmente reconhecida no traba-
lho clássico de Smith e Willius 27 em 1933. Esses autores ob-
servaram um aumento linear do peso do coração com o so-
brepeso, além de hipertrofia e um aumento da gordura epi-
cárdica. Em 1957, Lillington e cols. 28 levantaram a possibili-
dade de envolvimento das câmaras esquerdas em paciente
morto por embolia pulmonar e que apresentava hipertrofia
miocárdica bilateral e congestão pulmonar. Em 1985, Nakaji-
ma e cols. 29 descreveram a importância da duração da obesi-
dade com os achados ecocardiográficos. Nos indivíduos
com sobrepeso, a duração da obesidade correlacionou-se
positivamente com dimensões internas do ventrículo es-
querdo. Lauer e cols. 30. observaram em 3.922 participantes
do estudo de Framinghan o impacto da obesidade na mas-
sa ventricular esquerda. Concluíram que depois do ajuste
da idade e pressão arterial, o índice de massa corpórea ficou
como o preditor mais importante para massa e diâmetro dias-
tólico ventricular esquerdo. Kasper e cols. 31 em 1992, anali-
sando os achados da biópsia endomiocárdica em indivíduos
com insuficiência cardíaca, encontraram causa específica em
64,5% nos pacientes magros contra 23,3% nos obesos.

Como o sobrepeso isoladamente afeta a função cardía-
ca? Estima-se que 2-3mL de sangue sejam necessários para

perfundir 100g de tecido adiposo. Um paciente com 100kg de
excesso de gordura necessitaria de um aumento de 3L/min no
débito cardíaco. Há aumento do consumo de oxigênio devido
a aumento do tecido adiposo 32. Como a diferença arteriove-
nosa encontra-se normal, o aumento do consumo de oxigênio
necessita de aumento do débito cardíaco. O aumento do débi-
to cardíaco ocorre às custas de aumento do volume sistólico,
pois não há modificações da freqüência cardíaca 32,33. Portan-
to, os indivíduos obesos mórbidos apresentam aumento da
pré-carga, conseqüentemente, há estímulo para o desenvol-
vimento de hipertrofia excêntrica.

A resistência vascular sistêmica difere em relação à pre-
sença de hipertensão arterial sistêmica. Nos normotensos, a
resistência vascular encontra-se diminuída devido a uma maior
demanda circulatória. Nos hipertensos, a resistência vascular
periférica encontra-se normal ou aumentada, ocasionando au-
mento da pós-carga 32-34. Como conseqüência, há estímulo para
o desenvolvimento de hipertrofia concêntrica. Portanto, no
indivíduo obeso com hipertensão arterial, há uma sobrecarga
mista de volume e de pressão. Outro possível mecanismo des-
crito para hipertrofia é a resistência à insulina 35.

A dilatação cardíaca leva a aumento do estresse sistó-
lico da parede ventricular, de acordo com a lei de Laplace.
Quando a hipertrofia é inadequada e, conseqüentemente, o
estresse sistólico é alto, ocorre disfunção cardíaca. À medi-
da que a massa ventricular aumenta, pode também ocorrer
diminuição da reserva coronariana 33. Portanto, podemos
concluir que as condições de carga apresentam um impor-
tante impacto na obesidade.

A disfunção diastólica encontra-se presente em 50%

Charles Mady, Fábio Fernandes

Instituto do Coração do Hospital das Clínicas - FMUSP
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dos obesos mórbidos. A pressão diastólica final do ventrí-
culo esquerdo e a amplitude da onda A correlacionam-se po-
sitivamente com o peso nos obesos. A disfunção diastólica
ocorre independentemente do desenvolvimento de hiper-
tensão e hipertrofia ventricular esquerda, podendo anteci-
par alterações da contratilidade 36.

 A influência do sobrepeso na função cardíaca tam-
bém pode ser avaliada nos indivíduos submetidos a cirur-
gia bariátrica. A perda de peso nestes pacientes acarreta di-

minuição do volume sangüíneo total, débito cardíaco e do
volume ventricular esquerdo37. Há também diminuição da
massa ventricular e melhora da função ventricular tanto sis-
tólica como diastólica.

Concluindo, estudos anatomopatológicos, hemodinâ-
micos, ecocardiográficos e de biópsia endomiocárdica, além
de acompanhamento após cirurgia bariátrica, permitem ca-
racterizar a cardiomiopatia da obesidade como sendo uma
entidade clínica distinta.

A síndrome da apnéia obstrutiva do sono é caracteri-
zada por paradas respiratórias recorrentes durante o sono
em decorrência da obstrução das vias aéreas superiores. A
obstrução das vias aéreas superiores ocorre como conse-
qüência do relaxamento natural da musculatura durante o
sono. O evento respiratório só termina com micro-despertar,
que restabelece a patência da via aérea colapsada, permitin-
do desta forma que o indivíduo volte a respirar. Esses even-
tos respiratórios ocorrem inúmeras vezes ao longo da noite,
causando um sono fragmentado, não reparador, com con-
seqüente sonolência diurna. Os indivíduos com síndrome
da apnéia obstrutiva do sono, tipicamente, roncam alto e
paradas respiratórias durante a noite que terminam com um
grande ronco podem ser observadas pelos familiares 38.

A asfixia recorrente durante a noite seguida de micro-
despertares pode ter graves conseqüências sobre o siste-
ma cardiovascular. Os pacientes com síndrome da apnéia
obstrutiva do sono apresentam tipicamente ativação do sis-
tema nervoso autônomo simpático, não só durante a noite,
mas também, durante o dia. A síndrome da apnéia obstrutiva
do sono é reconhecida como um fator de risco independente
para a determinação de hipertensão arterial sistêmica 39 . Exis-
tem evidências de que a síndrome da apnéia obstrutiva do
sono é fator de risco para outras doenças, tais como doença
coronariana isquêmica e acidente vascular cerebral.

O padrão ouro para o diagnóstico da síndrome da ap-
néia obstrutiva do sono é a polissonografia noturna, com a
monitorização contínua durante o sono de vários canais,
incluindo EEG, movimentos respiratórios e saturação arteri-
al de oxigênio 38. O tratamento mais aceito para a síndrome
da apnéia obstrutiva do sono é a aplicação noturna de más-
cara nasal conectada a gerador de fluxo contínuo de ar, deno-

minado CPAP (continuous positive airway pressure). A
pressão gerada mantém a patência das vias aéreas duran-
te o sono, e na grande maioria dos casos, abole por comple-
to os distúrbios respiratórios noturnos. Das cirurgias nas
vias aéreas superiores, a mais conhecida é a uvalopala-
tofaringoplastia, popular na década de 80, que mostrou
uma efetividade baixa, com resultados satisfatórios em
50% dos casos. Existem cirurgias realizadas no palato
(lazer e radiofreqüência) que são efetivas para a redução
de ronco, porém os efeitos sobre a síndrome da apnéia
obstrutiva do sono permanecem mal estudados. Próteses
dentárias com o avanço mandibular podem ser tentadas
nos casos de apnéias leves.

É importante destacar que apesar de pouco reconheci-
da, a síndrome da apnéia obstrutiva do sono é freqüente na
população em geral. A prevalência da síndrome da apnéia
obstrutiva do sono foi estimada, numa população de adultos
jovens de trabalhadores norte-americanos, em 2 a 4% 38.
Essa prevalência é provavelmente muito mais alta entre os
indivíduos obesos e hipertensos, visto que a obesidade é o
fator de risco mais importante para a presença de síndrome
da apnéia obstrutiva do sono e a hipertensão é uma de suas
conseqüências 39,40. Entre os portadores de síndrome da
apnéia obstrutiva do sono já diagnosticada, cerca de 70%
são obesos. É também comum a observação clínica de que o
tratamento da síndrome da apnéia obstrutiva do sono em
indivíduos obesos provoca um grande impacto na qualida-
de de vida e muito desses passam a aderir melhor a progra-
mas de controle de peso, com resultante perda de peso mais
rápida. O controle da hipertensão arterial sistêmica é, em
geral, mais fácil após o início do tratamento da síndrome da
apnéia obstrutiva do sono.

Geraldo Lorenzi Filho

Instituto do Coração do Hospital das Clínicas - FMUSP
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Sendo a obesidade uma condição de risco para a saúde
e, em particular, um fator importante de causa e agravamento
de doenças cardiovasculares, seu tratamento faz-se absolu-
tamente necessário.

Se o tratamento convencional (adequação alimentar e
incentivo à atividade física) falha, o uso de outras solu-
ções, como medicamentos ou eventualmente cirurgia
bariátrica torna-se obrigatório.

No concernente aos fármacos, os aspectos mais im-
portantes são: 1) quando usar medicamentos; 2) tipos de
medicamentos; 3) tempo de utilização; 4) objetivo terapêuti-
co e 5) condições inerentes à cardiologia.

1) Quando usar medicamentos - Como regra prática,
devem receber medicamentos antiobesidade os indivíduos
com  índice de massa corpórea > 30kg/m2 ou com  índice de
massa corpórea entre 25 e 30kg/m2 na presença de co-
morbidades passíveis de serem tratadas ou atenuadas com
a perda de peso e nos quais o tratamento tradicional não le-
vou a bons resultados 15,41.

2) Tipos de medicamentos - Os medicamentos, doses
mínimas e máximas, mecanismo de ação, efeitos colaterais e
contra-indicações estão apresentados na tabela I.

3) Duração do tratamento - Sendo a obesidade uma
doença crônica, pressupõem-se  ser seu tratamento crônico
também. Isto inclui o uso de medicamentos antiobesidade.
É possível que alguns indivíduos possam deixar de usar
estes fármacos e manter o novo peso, mas se isto não for
possível - e com esmagadora freqüência não o é - o tratamen-
to deve ser feito por toda a vida.

4) Objetivo terapêutico - O objetivo do tratamento do
obeso é levá-lo ao que se chama saúde metabólica, cardio-
vascular e respiratória.

Em outras palavras, deve-se almejar chegar a um peso
em que as condições associadas à obesidade: hiperglice-
mia, dislipidemia, hipertensão arterial, insuficiência cardíaca,
apnéia do sono, etc, estejam ausentes ou atenuadas. Tendo
em vista este propósito, é unanime a opinião dos especialis-
tas e da literatura médica que uma perda de 5% a 10% do pe-
so corpóreo é freqüentemente suficiente para ser atingido

este objetivo. Não é portanto necessário que se atinja o cha-
mado “peso ideal”, que muitas vezes é inatingível 15,41.

5) Condições inerentes à cardiologia - Como já ampla-
mente aceito, obesidade é fator muito importante de risco e
agravo de doença cardiovascular e, portanto, o seu comba-
te deve constar de primeira linha de atuação no paciente
que procura o cardiologista. Aqui estão incluídos então o
uso de fármacos contra a obesidade.

A opção por um ou outro medicamento depende de
cada paciente: doença de base, grau de obesidade, morbida-
des e medicamentos associados, hábito alimentar, etc.

Como regra geral, o orlistat 41-44, que atua diminuindo a
absorção de gorduras no intestino, é uma boa e segura op-
ção em pacientes com cardiopatia, porque não tem efeito
sistêmico, é efetivo para se conseguir perda de peso e pare-
ce ter efeito de diminuir o colesterol em parte independente
da perda de peso.

Por outro lado, por vezes o orlistat pode não ser a solu-
ção - ou não ser a única solução - para pacientes obesos, quer
devido ao hábito alimentar do paciente (ex: paciente com
compulsão alimentar), quer por um grau excessivo de obesi-
dade que por vezes necessita a adição de outros fármacos.

Nestes casos, pode-se impor o uso de medicamentos
que atuam no balanço energético (em particular diminuin-
do a ingestão calórica). Dentre estes, a primeira escolha é a
sibutramina 45, que atua diminuindo a ingestão alimentar e
que aumenta também a queima calórica. A sibutramina é
uma medicação cujos estudos clínicos evidenciam bom
perfil de segurança e seus efeitos colaterais são em geral
discretos 41,45,46.

Do ponto de vista cardiovascular, a sibutramina tende
a causar discreto aumento de freqüência cardíaca (em torno
de 5bpm) e uma discreta elevação na pressão arterial (3 a
4mmHg). A perda de peso por ela induzida, no entanto, leva
em geral a uma diminuição dos níveis pressóricos.

Os outros anorexiantes (anfepramona, femproporex e
mazindol) 43,47 são medicamentos que ainda podem ser utili-
zados ou quando não há bons resultados com a sibutramina
ou devido a condições econômicas, visto serem bem menos

VI - Tratamento Farmacológico do Obeso
Aspectos Relacionados ao Cardiologista
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custosos. Devem ser administrados com muito cuidado em
pacientes cardíacos, pois atuam estimulando as vias cate-
colaminérgicas.

Os medicamentos fenilpropanolamina e efedrina 48,
que eram utilizados como termogênicos, devem ser elimina-
dos pelo risco de causarem acidente vascular cerebral
hemorrágico.

Alguns antidepressivos inibidores de captação de
serotonina (fluoxetina, sertralina) podem eventualmente ser uti-
lizados quando há presença de bulimia ou de depressão 43,49,50.
Mais informações encontram-se disponíveis na internet no
endereço: www.obeso.org.br

Tabela I - Drogas anti-obesidade: dosagem, mecanismo e sítio de ação e efeitos colaterais mais freqüentes

Categoria Princípio Dosagem Mecanismo e sítio de ação Efeitos colaterais Contra indicações
ativo diária mais freqüentes

Redutor da ingestão. Anfepramona 40-150mg Inibe a recaptação e aumenta a Agitação, irritabilidade, Hipertensão grave não
Derivado fenetilamínico liberação de noradrenalina insônia, boca seca, tontura, controlada, insuficiência
simpatomimético (anorexiante) (hipotálamo) palpitações, diminuição da libido cardíaca ou coronariana

graves, doença psiquiátrica,
glaucoma, uso de IMAO

Redutor da ingestão. Femproporex 20 - 50mg Efeito direto da droga ou de Efeitos colaterais semelhantes Hipertensão grave não
Derivado fenetilamínico seus metabólicos (hipotálamo) aos da Anfepramona controlada, insuficiência
simpatomimético (anorexiante) (intensidade menor) cardíaca ou coronariana graves,

doença psiquiátrica, glaucoma,
uso de IMAO

Redutor da ingestão. Mazindol 1-3mg Inibe a recaptação da Efeitos colaterais semelhantes Hipertensão grave não
Derivado triciclo noradrenalina e dopamina ao da anfepramona; cardíaca ou coronariana graves,
simpatomimétrico (anorexiante) (hipotálamo e sistema límbico) sensação de pânico doença psiquiátrica,

glaucoma, uso de IMAO

Redutor da ingestão. Sibutramina 10-20mg Inibe a recaptação de Cefaléia, boca seca, Hipertensão moderada ou grave não
Derivado dimetilamínico noradrenalina e serotonina insônia, tontura, controlada, insuficiência cardíaca
simpatomimétrico e (hipotálamo) constipação intestinal ou coronariana graves,
serotoninérgico (sacietógeno) doença psiquiátrica,

glaucoma, uso de IMAO

Redutor da absorção Orlistat 360mg Bloqueio do sítio de Diminuição da consistência das fezes, Doenças graves do
de nutrientes (mal absortivo) ligação das lipases (duodeno) aumento do número de evacuações, sistema gastrintestinal

 fezes oleosas, urgência e
incontinência fecal (rara)

Concluindo, a obesidade, sendo condição certamente
agravante de doenças cardiovasculares, deve ser tratada
pelo cardiologista com a mesma seriedade com que são tra-
tadas a hipertensão arterial, a hipercolesterolemia, o taba-
gismo, etc.

A orientação nutricional e o incentivo à atividade física
são os pilares do tratamento do paciente obeso. Muitas ve-
zes, no entanto, por diversos motivos, é necessária a adição
de medicamentos antiobesidade. Temos atualmente no mer-
cado remédios eficazes que podem e devem ser administra-
dos, desde que criteriosamente.
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1) Indicações - Pacientes com índice de massa corpó-
rea > 40kg/m2 ou > 35kg/m2 com co-morbidades, refratários
ao tratamento convencional (dieta, atividade física e farma-
coterapia) 3,15.

Co-morbidades que devem ser consideradas na indi-
cação cirúrgica 51: artropatia mecânica; diabetes mellitus in-
sulino resistente; hipertensão arterial sistêmica; dislipide-
mia; doença arterial coronariana; obstrução linfática ou ve-
nosa de membros inferiores;  apnéia do sono; hipertensão
pulmonar;  cardiomiopatia da obesidade 52.

2) Contra-indicações 51 - Doenças psiquiátricas;  abu-
so substâncias ativas; não aderência a tratamentos prévios;
idade > 50 anos e cirurgias abdominais prévias não devem
ser consideradas contra indicações absolutas.

VII - Tratamento Cirúrgico da Obesidade - Aspectos
Cardiovasculares

Artur Garrido, Fábio Fernandes

Disciplina de Cirurgia do Aparelho Digestivo e Instituto do Coração

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da USP

Fig. 1 - Gastroplastia vertical com bandagem;

3) Tipos de cirurgia 53-54 - Existem dois tipos princi-
pais de operações utilizados hoje: A) operações restriti-
vas: elas reduzem a capacidade de armazenamento do es-
tômago em cerca de 20ml e restringem a saída desta pe-
quena câmara pela aplicação de um anel anelástico;
gastroplastia vertical com bandagem (fig. 1). Pode ser
feita por laparatomia convencional ou por laparoscopia;
bandagem gástrica ajustável (fig. 2). Realizada através de
laparoscopia.

As operações exclusivamente restritivas tem efeito
menos intenso sobre a redução ponderal.  Resultam em mé-
dias de perda de 40 a 50% do excesso de peso a longo prazo,
mas falham em muitos casos de pacientes que gostam de
doces;  B) Operações que associam restrição gástrica

Fig. 2 - Cirurgia de bandagem gástrica ajustável.
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Fig. 3 - Cirurgia de restrição gástrica com desvio gastrointestinal de trânsito alimentar.
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