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1. Introdução

A incidência da obesidade vem se tornando cada vez mais expressiva em todas as partes do mundo. Dados
da Organização Panamericana de Saúde, apontam que o problema atinge indistintamente as mais variadas
faixas etárias, de ambos os sexos, sendo que no Brasil, os índices de obesidade não divergem do quadro
mundial (WHO - OMS, 1997). O número e a gravidade das complicações associadas à doença progridem
linearmente com o aumento do índice de massa corporal (IMC = peso/altura²) e altos valores de
circunferência da cintura, comprometendo a qualidade e a expectativa de vida do indivíduo (BOUCHARD,
2003). Dessa forma, um estilo de vida fisicamente inativo contribui para o ganho de peso com a idade. Além
disso, indivíduos obesos são muito sedentários, já que o excesso de massa corporal é um obstáculo para a
aceitação de um estilo de vida fisicamente mais ativo. Os indivíduos obesos sedentários apresentam maior
probabilidade de morbidades ou de morte prematura (BOUCHARD, 2003). As comorbidades da obesidade
são graves tanto em relação aos fatores fisiológicos como psico-sociais, incluindo anormalidades
endócrino-metabólicas (diabetes mellitus, dislipidemias, hipertensão arterial, câncer e outros), problemas
mecânicos (osteoartrite, insuficiência respiratória, apnéia do sono, entre outros), e manifestações
psicológicas (depressão e baixa auto-estima), além do considerável risco relacionado a doenças
cardiovasculares (SCHEEN et al., 1999; POIRIER et al., 2006; OLSON et al., 2007). A etiologia da
obesidade é causada pela influência da hereditariedade, das anormalidades metabólicas, dos agentes
farmacológicos, de fatores sociais, culturais e étnicos, de hábitos alimentares inadequados, do sedentarismo
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(AACE, 1998), e mais recentemente, associa-se a obesidade com alterações imunológicas (XU et al., 2003;
WANG, GOALSTONE, DRAZNIN, 2004; O’ROURKE et al., 2006; TILG, MOSCHEN, 2006).   A obesidade
leva ao acúmulo de tecido adiposo, e foi comprovado que tanto em animais quanto em humanos, esta
condição altera as respostas imunológicas específicas e não específicas. Resultados epidemiológicos
demonstram que há maior variedade e tipos específicos de doenças infecciosas em indivíduos obesos em
comparação com indivíduos magros. (MARTI, MARCOS, MARTINEZ, 2001). O tecido adiposo branco
apresenta, além dos adipócitos, uma proporção (10%) razoável de células imunitárias, sendo o macrófago o
principal tipo celular. Além disto, observa-se que os macrófagos do tecido adiposo de indivíduos obesos
apresentam aumento de volume (células gigantes) e na produção de citocinas, principalmente, TNF-a e IL-6,
sugerindo que estas células encontram-se mais ativas nesta condição (WEISBERG et al, 2003). A taxa
metabólica de repouso (ou taxa metabólica basal) é utilizada para elaboração de programas para controle
ponderal com base na dieta, no exercício ou na combinação de ambos (McARDLE, KATCH, KATCH, 2003).
Esta técnica, denominada calorimetria indireta respiratória, tem sido utilizada para avaliação de pacientes
obesos por vários estudos (BUSCEMI et al, 1995; FLANCBAUM et al, 1997; GEMERT et al 1998, CESAR et
al., 2003). Cesar et al. (2003), em um estudo com 20 mulheres com obesidade mórbida, compararam a taxa
metabólica basal medida por calorimetria indireta com a TMB calculada usando as equações de
Harris-Benedict e da Food Agriculture Organization / World Health Organization (FAO/WHO) e
demonstraram que as equações de predição de Harris-Benedict e FAO/WHO não permitem uma estimativa
real da taxa metabólica basal desta população, concluindo que a mensuração da taxa metabólica basal por
calorimetria indireta é importante para elaboração de programas para redução de peso corporal. Dessa
forma, existe a necessidade de estudos científicos que elucidem qual é o perfil metabólico, hormonal e
imunológico das classes de obesidade que apresentam maior risco, sendo que as maiores mudanças
ocorrem no perfil desses pacientes. Por essa razão foi realizado este estudo, que procurou caracterizar o
perfil imunológico e metabólico de mulheres com índice de massa corporal superior a 35Kg/m2. 

2. Objetivos

Caracterizar as funções metabólicas (taxa metabólica de repouso) e imunológicas (hemograma e IL-2, IL-4,
IL-6 e TNF-a ) de mulheres com IMC superiora a 35Kg/m2. 

3. Desenvolvimento

3.1 Metodologia As unidades observacionais constituíram de 11 indivíduos do sexo feminino, com idade
entre 20 a 45 anos e IMC a partir de 35kg/m2. Foram excluídas do estudo, as pessoas que praticavam
atividade física regularmente; mulheres diabéticas e portadoras de hipertensão grave ou de outra doença
que altere as condições metabólicas avaliadas, que não a obesidade. As voluntárias foram informadas sobre
a pesquisa e, caso se interessassem, fizeram a adesão por escrito a partir da assinatura do termo de
consentimento livre e esclarecido. As voluntárias foram submetidas à avaliação da composição corporal por
bioimpedância elétrica e da taxa metabólica de repouso por calorimetria indireta. Para serem submetidos às
avaliações, as participantes realizaram jejum de 4 horas. Após cinco minutos de repouso era feita a
bioimpedância e após 30 minutos eram feitas as medidas de consumo de oxigênio (VO2) e produção de
dióxido de carbono (VCO2), durante 35 minutos, sendo desprezados os cinco primeiros minutos e
determinados os valores de VO2 e VCO2 médio dos outros 30 minutos. A medida de TMR minuto em
kcal/min foi obtida pela equação descrita por WEIR (1949): Total de kcal = 3,9 X VO2 + 1,1 X VCO2. As
medidas obtidas nos cinco primeiros minutos foram desprezadas, e a média das medidas coletadas nos
últimos 30 minutos foi multiplicada por 1440 para obter a taxa metabólica de repouso em 24 horas. Também
foi calculada a taxa metabólica de repouso pela equação de Harris-Benedict (MAHAN, ESCOTT-STUMP,
1998). A contagem de leucócitos foi feita diluindo-se 1:20 o sangue com pipeta de Thoma e foram contados
4 retículos da Câmara de Neubauer. Em relação a contagem diferencial de leucócitos foi feita através da
contagem de 100 leucócitos de esfregaço sanguíneo com corante de Giensa. A dosagem das interleucinas
foi realizada no soro obtido das mulheres participantes do estudo, determinada pelo método ELISA
(enzyme-linked immunosorbent assay), seguindo as especificações correspondentes ao Kit (R&D System)
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(NISHIYAMA et al., 2000; CAVAGLIERI et al., 2003).   3.2 Análise Estatística Os resultados foram expressos
pela média ± erro padrão da média. Para os cálculos foi utilizado o software MICROCAL ORIGIN V.6 (1999)
pertencente ao Laboratório de Fisiologia da UNIMEP.

4. Resultados

As voluntárias apresentavam uma composição corporal com percentual de gordura em torno de metade da
massa corporal, indicando que um excesso de peso resultante de um grande acúmulo de gordura, o que é
extremamente prejudicial à saúde. As obesas apresentaram uma taxa metabólica de repouso em média
abaixo da predita pela equação de Harris-Benedict, mas deve-se destacar a grande variação individual,
sendo que algumas mulheres apresentavam valores da taxa metabólica de repouso até superiores ao
predito (Tabela 1). Estes dados ressaltam a importância da avaliação por calorimetria indireta, o que está de
acordo com estudo de Cesar et al. em mulheres com obesidade mórbida (2003), destacando que este
estudo investigou voluntárias com obesidade grau II e III. As mulheres que foram analisadas apresentaram
aumento de 37,93% no número de leucócitos, de 8,82% nos linfócitos, de 35,53% nos monócitos e de 6%
nos neutrófilos. Já os valores encontrados de eosinófilo e basófilo não apresentaram alteração. Apesar da
leucocitose obtida o volume sanguíneo não mostrou-se elevado (Tabela 2). O aumento no número dos
leucócitos apresentado em nossos resultados está associado com o estado inflamatório apresentado pelos
indivíduos obesos (O’ROURKE et al., 2006). Em relação aos resultados obtidos nas interleucinas (Tabela 3)
existem algumas explicações possíveis para a variabilidade dos resultados na responsividade das citocinas
pró e anti-inflamatórias. Primeiro, por serem resultados parciais, o número de voluntários ainda não é
suficiente, podendo afetar o perfil das citocinas. Segundo, a especificidade e a sensibilidade dos kits
utilizados podem explicar as variações nos resultados. Dessa forma, os valores obtidos da IL-4 e IL-6 foram
negativos, portanto considerados não detectáveis. Em contrapartida, a IL-2 e o TNF-&alpha; apresentaram
valores positivos, sendo que os maiores valores foram do TNF-&alpha; (Tabela 3). De acordo com You et al.
(2005) o estado proinflamatório do indivíduo obeso indica elevado nível circulante da IL-6 e TNF-&alpha;, o
que correlaciona parcialmente com os resultados obtidos em nosso estudo. Os altos índices dessas
citocinas estão também relacionados com os fatores de risco que a obesidade proporciona (YOU et al.,
2005). Além disso, o TNF-&alpha; está sendo considerado um mediador da resistência à insulina, pois
indivíduos obesos apresentam TNF-&alpha; aumentado (DANDONA et al., 2005). 

5. Considerações Finais

Ainda que os resultados desse estudo sejam parciais com grande variabilidade nos resultados, pudemos
observar até o presente momento, que mulheres com IMC acima de 35Kg/m2 apresentam um perfil
inflamatório e a taxa metabólica de repouso apresenta-se abaixo da predita pela equação de
Harris-Benedict. Portanto é necessário realizar análises futuras para confirmar os resultados apresentados,
bem como entender os mecanismos envolvidos. 
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