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C
ada vez mais, a prática médica vem sendo influenciada por notícias e direcio-
namentos a que estamos expostos por meio dos diversos canais de informação 
existentes. Entretanto, muitos dos conteúdos disponíveis não se baseiam em 
evidências científicas que possam ser utilizadas com segurança. Isto é particu-

larmente verdadeiro na área da obesidade, onde ainda existem preconceitos, tabus, e 
visões distorcidas em relação ao paciente, ao médico e ao tratamento farmacológico.

Diretrizes bem desenvolvidas têm o potencial de melhorar a adequação da prática 
médica, a qualidade do atendimento, a relação custo-eficácia promovendo um uso efi-
ciente de recursos, identificar lacunas na base de evidência e áreas de novas necessida-
des de pesquisa. Além disso, diretrizes práticas bem estabelecidas minimizam dano e 
iatrogenia, reduzem práticas inadequadas, e ajudam na produção de um desfecho de 
saúde melhor para o paciente, e podem até mesmo ser usadas como base para a regula-
mentação de procedimentos e a tomada de decisão. O objetivo final é sempre a qualida-
de do cuidado, servindo o melhor interesse do paciente. 

As Diretrizes de Obesidade foram revisadas e atualizadas com o objetivo de fornecer 
dados contemporâneos sobre a etiologia, o diagnóstico e o tratamento dietético, cogniti-
vocomportamental, farmacológico em adultos e em crianças e adolescentes do sobrepeso 
e da obesidade, doença tão prevalente na população mundial. As diretrizes são formadas 
por declarações específicas com graus de recomendação baseados em forças de evidência 
de acordo com os estudos citados como referência ao longo do texto, que denotam a esti-
mativa de certeza e precisão: evidências fortes, com estudos de alta qualidade e múltiplas 
populações avaliadas (grau A); intermediárias, como ensaios randomizados controlados 
(ERC) menores, estudos de corte e estudos caso-controle (grau B); fracas, como relatos ou 
séries de casos (grau C); e, por fim, desprovidas de evidências clínicas, são as derivadas da 
opinião de especialistas, os consensos, as opiniões e teorias, as revisões não sistemáticas, 
os estudos pré-clínicos em modelos animais, mecanísticos e in vitro (grau D) (Tabela 1). 

Eventualmente, pode ainda haver uma recomendação contra, se houver, pelo menos, 
moderada confiança com base em evidências de que não há nenhum benefício real ou 
que os riscos e malefícios superam os benefícios. É o caso de vários pontos do capítulo 
que aborda tratamentos heterodoxos e suplementos nutricionais.*

* Frases de recomendação e de comparação: “Não é recomendado/não é indicado/não deverá ser realizado/ 
administrado/potencialmente prejudicial/causa dano/associados com excesso de morbidade/mortalidade.”
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Além disso, a classificação das recomendações por nível de evidência prevê a avaliação 
da estimativa de certeza (precisão) do tratamento (desde o nível A, onde múltiplas popula-
ções foram avaliadas em muitos ERCs; passando pelo nível B, no qual um número limitado 
de pacientes em poucos ERCs de menor qualidade; até o nível C, em que muito poucos pa-
cientes foram estudados em relatos de casos). O tamanho do efeito do tratamento também 
deve ser analisado e qualifica a recomendação em classes onde na classe I claramente o 
benefício é superior ao risco; na classe II pode haver condições para as quais há evidências 
conflitantes ou divergência de opinião sobre a utilidade ou eficácia de um procedimento ou 
tratamento (neste caso divide-se em IIa, quando a evidência ou opinião é a favor da utilidade 
ou da eficácia e em IIb quando a utilidade ou a eficácia não é bem estabelecida por divergên-
cia de opinião ou por divergência de evidências, quando, por exemplo, existem múltiplos 
ERC que chegam a divergentes conclusões) e na classe III ficam as condições para as quais 
há evidências ou concordância geral de que o procedimento ou tratamento não é útil e eficaz, 
pode ser prejudicial ou aumentar o custo. Declarações comparativas de eficácia em recomen-
dações devem basear-se exclusivamente na eficácia comparativa de ERC de alta qualidade 
e podem ser feitas para a classe I e IIa para os níveis de evidência de recomendações A e B 
somente (ver Tabela 2 e Tabela 3).

NE: descritor numérico do nível de evidência (1: evidência forte, 2: evidência intermediária, 3: evidência fraca, 4: sem 

evidência). *Inclui inquéritos de vigilância, estudos de registros, epidemiológicos e retrospectivos, revisão de prontuários 

e modelagem matemática de banco de dados.  **Inclui estudos pré-clínicos, revisões, consensos, opiniões e teorias.

Tabela 1 – Avaliação da evidência e do grau de recomendação dos estudos.(1,2)

NE DESCRITOR SEMâNTICO GRAU DE RECOMENDAÇÃO/FRASES DE 
RECOMENDAÇÃO E DE COMPARAÇÃO

1 Metanálise de estudos randomizados controlados
Estudos randomizados controlados

A (forte)
Deve ser recomendado/indicado; é útil/benéfico/efetivo
Terapia A deve ser recomendada/indicada/preferida/
escolhida em relação a B

2

Metanálise de estudos caso-controle ou de 
estudos prospectivos não randomizados 
Ensaios não randomizados controlados
Estudo de coorte prospectivo
Estudo caso-controle retrospectivo

B (intermediário)
É razoável e pode provavelmente ser 
recomendado/indicado; pode ser útil/benéfico/efetivo
É razoável que a terapia A possa ser recomendada/
indicada/preferida/escolhida em relação a B

3

Estudo de corte transversal
Estudos observacionais*
Séries de casos consecutivos
Relatos de caso

C (fraco)
Pode/possa ser razoável e pode/possa provavelmente 
ser considerado; pode ser útil/benéfico/efetivo
Utilidade/efetividade é obscura/ incerta/desconhecida

4 Nenhuma evidência clínica** D (sem evidência)
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As recomendações detalhadas baseadas em evidência permitem a tomada de decisão 
clínica nos múltiplos aspectos do tratamento da obesidade, estimulando tanto o cuidado 
médico como a prevenção da obesidade, uma doença envolvida em diversas complicações 
e comorbidades que elevam a morbidade, a mortalidade, e reduzem a expectativa de vida.

Tabela 2 – Classificação das evidências, do tamanho do efeito do tratamento e da estimativa de certeza
para avaliar o grau de recomendação.(1,2)

TAMANhO DO EFEITO DO TRATAMENTO

Classe I

Benefício >>> Risco

O tratamento/ 
procedimento DEVE ser 
administrado/ feito

Classe IIa

Benefício >> Risco

Estudos adicionais com 
objetivos específicos 
mandatórios

É RAZOÁVEL que 
o tratamento/ 
Procedimento seja 
administrado/ feito

Classe IIb

Benefício ≥ Risco
Estudos adicionais com 
objetivos amplos úteis 
e mandatórios

O tratamento/ 
procedimento PODE 
SER CONSIDERADO

Classe III

Sem benefício ou dano

Procedimento/teste 
tratamento sem 
benefício/ utilidade/ 
Procedimento/teste 
custo excessivo/ dano/ 
tratamento prejudicial

Estudos adicionais 
de objetivo amplo 
imperativo

O tratamento/ 
procedimento PODE SER 
PREJUDICIAL

Nível A

Múltiplas populações 
avaliadas

Múltiplos ECR e 
metanálises

Recomendação de 
que o tratamento é 
útil/efetivo

Evidência suficiente 
de múltiplos ECR e 
metanálises

Recomendação a favor 
de o tratamento ser 
útil/efetivo

Algumas evidências 
conflitantes de 
múltiplos ECR e 
metanálises

Utilidade/eficácia da 
recomendação menos 
estabelecida

Maior conflito 
das evidências de 
múltiplos ECR e 
metanálises

Recomendação de que 
o tratamento não é 
útil/efetivo e pode ser 
prejudicial

Evidência suficiente 
de múltiplos ECR e 
metanálises

Nível B

Populações limitadas 
avaliadas

ECR único ou 
de estudos não 
randomizados

Recomendação de 
que o tratamento é 
útil/efetivo

Evidência de ECR único 
ou de estudos não 
randomizados 

Recomendação a favor 
de o tratamento ser 
útil/efetivo

Evidência de ECR único 
ou de estudos não 
randomizados

Utilidade/eficácia 
da recomendação 
menos estabelecida

Evidência de ECR único 
ou de estudos não 
randomizados

Recomendação de 
que o tratamento não 
é útil/efetivo e pode 
ser prejudicial

Evidência de ECR único 
ou de estudos não 
randomizados

Nível C

Populações muito 
limitadas 

Opiniões de 
consensos, 
especialistas, estudos 
de caso, etc.

Recomendação de que 
o tratamento é 
útil/efetivo

Apenas opiniões 
de consensos, 
especialistas, estudos 
de caso, etc.

Recomendação a favor 
de o tratamento ser 
útil/efetivo

Apenas opiniões 
de consensos, 
especialistas, estudos 
de caso, etc.

Utilidade/eficácia da 
recomendação menos 
estabelecida

Apenas opiniões 
de consensos, 
especialistas, estudos 
de caso, etc.

Recomendação de 
que o tratamento não 
é útil/efetivo e pode 
ser prejudicial

Apenas opiniões 
de consensos, 
especialistas, estudos 
de caso, etc.

ES
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CLASSE I CLASSE IIa CLASSE IIb CLASSE III

Frases sugeridas 
para escrever as 
recomendações

deve
é recomendado
é indicado
é útil/eficaz/ benéfico

é razoável
é provavelmente 
recomendado/ indicado
pode ser útil/eficaz/ 
benéfico

pode/poderia ser 
considerado/ razoável
é provavelmente 
recomendado/ indicado
utilidade/eficácia/ 
benefício não bem 
estabelecido/ não claro/ 
incerto/ desconhecido

Categoria de risco III 
sem benefício: não 
deve ser recomendado 
ou administrado / não 
é indicado não é útil/ é 
ineficaz/ não é benéfico
Categoria de risco III 
dano: potencialmente 
prejudicial/ causa dano/ 
associado com excesso de 
morbidade/ mortalidade/ 
não deve ser recomendado 
ou administrado

Frases sugeridas 
de comparação de 
efetividade

Tratamento A é 
recomendado /indicado 
preferencial-mente ao 
tratamento B
Tratamento A deve ser 
escolhido em vez do 
tratamento B

Tratamento A é 
provavelmente 
recomendado /indicado 
preferencial-mente ao 
tratamento B
É razoável escolher o 
tratamento A em vez do 
tratamento B

Não se aplicam 
comparações de 
efetividade

N/A

Tabela 3 – Frases sugeridas para escrever as recomendações de acordo com as evidências, o tamanho do
efeito do tratamento e a estimativa de certeza de acordo com o grau de recomendação para as diferentes
classes de risco/benefício.(1,2)

O objetivo desta diretriz é englobar dados úteis para aplicação na prática clínica, objetivando 
auxiliar na conduta e facilitar o melhor cuidado dos pacientes, incluindo sua triagem, diagnós-
tico, avaliação, seleção da terapia não farmacológica, objetivo do tratamento e individualização 
de forma ética, com base em evidência racional e científica da melhor qualidade disponível 
para aperfeiçoar os desfechos de saúde e a segurança do paciente obeso. As recomendações são 
práticas, viáveis, clinicamente flexíveis, facilitando assim a divulgação e utilização.

Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade
e da Síndrome Metabólica (Abeso)

A corpulência não é apenas uma enfermidade em si,

mas o prenúncio de outras. A morte súbita é mais comum

naqueles que são naturalmente gordos do que nos magros.

Hipócrates (460 a.C.-370 a.C.)**

** J. Chadwick, W.N. Mann.  Medical Works of Hippocrates. Blackwell Scientific, Boston, MA (1950), p. 154.
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OBJETIVO
Estabelecer os critérios de diagnóstico

para sobrepeso e obesidade para identificar os
pacientes que necessitam perder peso.

OBesiDADe e 
sOBrepesO: 

DiAgnóstiCO
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inTRODUÇÃO
Para que o paciente obeso possa ser tratado ou, antes disso, para que a obesidade ou mesmo 
o sobrepeso possam ser prevenidos, o estado do peso do paciente precisa ser reconhecido. A 
interação com o não especialista, o clínico geral, ou o especialista de outras áreas deve avaliar 
a condição do peso do paciente para determinar a presença de excesso de peso ou obesidade 
e a necessidade de aprofundar a avaliação e o tratamento.

MeDiDas anTROPOMÉTRicas
A medida de massa corporal mais tradicional é o peso isolado ou peso ajustado para a altura. 
Mais recentemente, tem-se notado que a distribuição de gordura é mais preditiva de saúde. A 
combinação de massa corporal e distribuição de gordura é, provavelmente, a melhor opção para 
preencher a necessidade de avaliação clínica. Deve-se notar, a princípio, que não há avaliação 
perfeita para sobrepeso e obesidade, que pode variar de acordo com fatores étnicos e genéticos. 

iMc (ÍnDice De Massa cORPORaL)
O IMC (calculado através da divisão do peso em kg pela altura em metros elevada ao quadra-
do, kg/m²) é o cálculo mais usado para avaliação da adiposidade corporal. O IMC é um bom 
indicador, mas não totalmente correlacionado com a gordura corporal. É simples, prático, sem 
custo. Pode haver diferenças na composição corporal em função do sexo, idade, etnia, no cálculo 
de indivíduos sedentários quando comparados a atletas, na presença de perda de estatura em 
idosos devido a cifose, em edemaciados, etc. O IMC não distingue massa gordurosa de massa 
magra, podendo ser menos preciso em indivíduos mais idosos, em decorrência da perda de mas-
sa magra e diminuição do peso, e superestimado em indivíduos musculosos. O IMC não reflete a 
distribuição da gordura corporal. Como veremos adiante, a medida da distribuição de gordura é 
importante na avaliação de sobrepeso e obesidade porque a gordura visceral (intra-abdominal) 
é um fator de risco potencial para a doença, independentemente da gordura corporal total. Indi-
víduos com o mesmo IMC podem ter diferentes níveis de massa gordurosa visceral. A distribui-
ção de gordura abdominal é claramente influenciada pelo sexo: para algum acúmulo de gordura 
corporal, o homem tem, em média, o dobro da quantidade de gordura abdominal em relação à 
mulher antes da menopausa. Além disso, o IMC não é indicador do mesmo grau de gordura em 
populações diversas, particularmente por causa das diferentes proporções corporais. 



Na população brasileira, tem-se utilizado a tabela proposta pela OMS para classificação de 
sobrepeso e obesidade (Tabela 4) e seu uso apresenta as mesmas limitações constatadas na 
literatura. Apresenta, no entanto, semelhante correlação com as comorbidades. Portanto, o 
ideal é que o IMC seja usado em conjunto com outros métodos de determinação de gordura 
corporal. A combinação de IMC com medidas da distribuição de gordura pode ajudar a resol-
ver alguns problemas do uso do IMC isolado.

O ponto de corte para adultos baseia-se na associação entre IMC e doenças crônicas ou 
mortalidade. A classificação adaptada pela Organização Mundial da Saúde (OMS), apre-
sentada na Tabela 4, baseia-se em padrões internacionais desenvolvidos para pessoas adul-
tas descendentes de europeus. 

Convenciona-se chamar de sobrepeso o IMC de 25 a 29,9 kg/m² e obesidade o IMC maior 
ou igual a 30 kg/m² e de excesso de peso o IMC maior ou igual a 25 kg/m² (incluindo a obesi-
dade). Os pontos de corte de <16 kg/m2 (baixo peso grave), 16,0-16,9 (baixo peso moderado), 
17,0-18,4 (baixo peso leve) também fazem parte da classificação internacional, mas não estão 
detalhados na Tabela 4. 

Para países da Ásia os pontos de corte adotados são: menos do que 18,5 kg/m2 para baixo 
peso, 18,5-22,9 para peso normal com risco aceitável, embora crescente; 23-27,5 para maior 
risco (o correspondente a sobrepeso); e >27,5 para alto risco.

Existem gráficos de IMC padronizados para faixa etária pediátrica, uma vez que em 
crianças, além da variação do peso, o IMC também varia com a altura e com a idade, não 
sendo adequada a sua aplicação direta. O diagnóstico e tratamento do sobrepeso e obesi-
dade em crianças e adolescentes são considerados em capítulo à parte destas diretrizes. 
Crianças com síndrome de Down têm taxas de obesidade mais elevadas, devido a uma va-
riedade de mecanismos fisiológicos e tendências de comportamento. Os médicos da aten-
ção primária devem aprender a avaliar apropriadamente essas crianças para identificar 

IMC (kG/M2) CLASSIFICAÇÃO OBESIDADE GRAU/CLASSE RISCO DE DOENÇA

<18,5 Magro ou baixo peso 0 Normal ou elevado

18,5-24,9 Normal ou eutrófico 0 Normal

25-29,9 Sobrepeso ou pré-obeso 0 Pouco elevado

30-34,9 Obesidade I Elevado

30-39,9 Obesidade II Muito elevado

≥40,0 Obesidade grave III Muitíssimo elevado

Fonte: World Health Organization.

Tabela 4 – Classificação internacional da obesidade segundo o índice de massa corporal (IMC) e
risco de doença (Organização Mundial da Saúde) que divide a adiposidade em graus ou classes.
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alterações e garantir intervenções baseadas em nutrição adaptadas individualmente e par-
ticipação segura em atividades esportivas.

O Ministério da Saúde aceita que no idoso (definido no Brasil como com 60 anos ou mais), 
o IMC normal varia de >22 a <27 kg/m² pela diminuição de massa magra e maior risco de 
sarcopenia (diminuição de massa, força e desempenho muscular e de incapacidade física).

Massa GORDUROsa e DisTRiBUiÇÃO De GORDURa
A relação circunferência abdominal/quadril (RCQ) foi inicialmente, a medida mais comum 
para avaliação da obesidade central, mas há aproximadamente 20 anos reconheceu-se que 
pode ser menos válida como medida relativa. No entanto, na população brasileira, a RCQ 
também demonstrou associar-se a risco de comorbidades. 

A medida da circunferência abdominal reflete melhor o conteúdo de gordura visceral que 
a RCQ e também se associa muito à gordura corporal total. Sugeriram-se vários locais e pa-
drões para avaliar a circunferência abdominal. Solicita-se ao paciente em posição supina que 
inspire profundamente, e, ao final da expiração deve ser realizada a medida. Pode-se realizar 
a medida no maior perímetro abdominal entre a última costela e a crista ilíaca, segundo re-
comendações da OMS. Já a I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome 
Metabólica recomenda medir a circunferência abdominal no ponto médio entre o rebordo 
costal inferior e a crista ilíaca. Toma-se a medida do quadril, no seu maior diâmetro, com a 
fita métrica, passando sobre os trocânteres maiores.

A Tabela 5 apresenta sugestões de pontos de corte da circunferência abdominal em cau-
casianos europídeos e outros grupos étnicos para diagnóstico de síndrome metabólica pelo 
critério da Federação Internacional de Diabetes, que estabelece como ponto de corte para 

CRITéRIO OBRIGATóRIO MAIS 2 DE 4 CRITéRIOS

Obesidade visceral (circunferência abdominal): medidas de 
circunferência abdominal conforme a etnia (cm) para H e M:

Europídeos: ≥ 94 cm (H); ≥ 80 cm (M); 
Sul-africanos, Mediterrâneo Ocidental e Oriente Médio: 
idem a europídeos;

Sul-asiáticos e Chineses: ≥90 cm (H); ≥80 cm (M);
Japoneses: ≥90 cm (H); ≥85 cm (M); 
Sul-americanos e América Central: 
usar referências dos sul-asiáticos.

Triglicérides ≥150mg/dl ou tratamento
HDL <40mg/dl (H); <50mg/dl (M)

PAs ≥130 ou PAd ≥85mmHg ou tratamento
Glicemia de jejum ≥100 mg/dl ou diagnóstico prévio de 
diabetes 
(Se glicemia >99 mg/dl, o teste de tolerância à glicose é 
recomendado, mas não necessário para diagnóstico da 
síndrome metabólica).

PAs: pressão arterial sistólica; PAd: pressão arterial diastólica; H: homens; M: mulheres.

Fonte: International Diabetes Federation.

Tabela 5 – Critérios diagnósticos de síndrome metabólica em homens e mulheres, incluindo pontos de corte
da circunferência abdominal como critério obrigatório.

17

Obesidade e sObrepesO: diagnósticO



risco cardiovascular aumentado a medida de circunferência abdominal igual ou superior a 
94 cm em homens e 80 cm em mulheres. A relação entre circunferência abdominal e gordura 
corporal difere segundo a idade, diferentes grupos étnicos, sendo que os pontos de corte para 
asiáticos e indianos, para o mesmo nível de risco, são menores por se associarem a aumento 
de risco para complicações metabólicas.

De acordo com o National Cholesterol Education Program (NCEP) – Adult Treatment 
Panel III (ATP-III), o ponto de corte deve ser de 102 cm para homens e 88 cm para mulheres. 

Outras medidas de circunferências que podem ser usadas são: braquial, coxa, cervical e pan-
turrilha. A circunferência braquial (ponto médio entre o acrômio e o olecrano) e a da pantur-
rilha são bons marcadores de estados de deficiência nutricional, sendo que esta última indica 
sarcopenia em idosos se <31 cm. A circunferência da coxa (medida logo abaixo da prega glútea) 
tem alta correlação com o IMC, com gordura periférica, e tem correlação inversa com doença CV.

Evidências estatísticas robustas de 24 estudos transversais e 10 estudos prospectivos em 
adultos com um número total de 512.809 participantes em uma metanálise e de 31 estudos 
envolvendo mais de 300.000 adultos de vários grupos étnicos em outra recentemente de-
monstraram a superioridade da relação cintura-estatura sobre a circunferência abdominal 
e o IMC para a detecção de fatores de risco cardiometabólicos em ambos os sexos. A relação 
cintura-estatura foi um preditor melhor do que o IMC do risco de mortalidade e também de 
anos de vida perdidos para ambos os sexos, desfechos que dão apoio à mensagem simples de 
que a circunferência abdominal deve ser menor que a metade da estatura. Dessa forma, a me-
dição da relação cintura-estatura está sendo cada vez mais usada, sendo o ponto de corte 0,5 
(a cintura deve ser menor que a metade da altura). A relação cintura-estatura é uma medida 
simples para avaliação do risco associado ao estilo de vida e excesso de peso em adultos, mas 
não confirmado em crianças e adolescentes.

O risco da síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) pode ser predito pela medida da 
circunferência cervical na altura da cartilagem cricotireoideia, idealmente ajustada para fato-
res de risco. A somatória dos fatores de risco de SAOS (se for hipertenso somar 4, se roncador 
habitual somar 3 e se relatar sufocamento ou sensação de falta de ar na maioria das noites 
somar 3) à medida da circunferência cervical (circunferência cervical ajustada), aumenta a 
chance de diagnóstico clínico de apneia de sono (se <43 cm há baixa probabilidade de SAOS, 
entre 43-48 cm, risco intermediário e se >48 cm, alta probabilidade de SAOS).

aVaLiaÇÃO cOMBinaDa
A associação da medida da circunferência abdominal com o IMC pode oferecer uma 
forma combinada de avaliação de risco e ajudar a diminuir as limitações de cada uma 
das avaliações isoladas, mas no rastreamento inicial (prevenção primária), o IMC 
pode ser usado isoladamente (Tabela 6).

OUTRas fORMas De aVaLiaÇÃO
Existem várias formas de avaliar o peso e a composição corporal, desde a pesagem hi-
drostática (peso submerso), composição corporal por absorciometria com raios-X de 
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dupla energia (DEXA) e técnicas de imagem como ressonância magnética, tomografia 
computadorizada, mas apresentam custo elevado e uso limitado na prática clínica. 

wA tomografia computadorizada e a ressonância magnética estimam a quantidade de 
gordura visceral medida pela área de gordura na altura de L4-L5 ou por avaliação volu-
métrica por múltiplos cortes abdominais em tomografia espiral de L1-L4. Estudos mais 
recentes propõem um corte único 5 a 10 cm acima de L4-L5 ou em L2-L3.

Alternativas como a estimativa da composição corporal pela somatória de medidas de pre-
gas cutâneas, ultrassonografia, análise de bioimpedância são disponíveis e menos onerosas. 

A somatória de medidas de pregas cutâneas é realizada através de medidas por adipô-
metro, baseada em equações, obtém-se a densidade corporal e o percentual de gordura 
corporal. Baseia-se na correlação entre a gordura localizada nos depósitos adiposos sub-
cutâneos e a gordura corporal total. As pregas cutâneas mais usadas são a subescapular, 
triciptal, biciptal, suprailíaca e da coxa. Embora bastante popular, é um método influencia-
do pela habilidade do avaliador, pelo tipo de adipômetro utilizado, por fatores individuais, 

FASE DE INTERVENÇÃO DEFINIÇÃO E OBJETIVOS MéTODOS DE PREVENÇÃO

Prevenção primária Práticas gerais: 
Prevenir uma doença de ocorrer.

Obesidade: 
Prevenir o desenvolvimento de 
sobrepeso e obesidade.

Práticas gerais: 
Eliminar fatores de risco, remover causas, 
ou aumentar resistência à doença.

Obesidade: 
Educar o público, promover alimentação 
saudável e atividade física regular. 
Construir meio ambiente propício.

Prevenção secundária Práticas gerais: 
Impedir a progressão da doença na sua 
fase inicial antes de progredir para um 
estágio mais grave. 
Deter o processo da doença para prevenir 
complicações ou sequelas.

Obesidade: 
Prevenir ganho de peso futuro e desenvolvimento 
de complicações relacionadas ao peso em 
pacientes com sobrepeso e obesidade.

Práticas gerais: 
Usar um teste de rastreamento e diagnóstico 
seguido por tratamento.

Obesidade: 
Rastrear e diagnosticar usando IMC. 
Avaliar a presença de complicações. 
Tratar com intervenção de estilo de vida 
sem/com medicamentos antiobesidade.

Prevenção terciária Práticas gerais:

Usar atividades clínicas que reduzam 
complicações e previnam deterioração posterior.

Obesidade: 
Tratar com terapia e medicamentos para 
perda de peso visando aliviar complicações 
relacionadas à obesidade e prevenir a 
progressão da doença.

Práticas gerais: 
Usar estratégias de tratamento que limitem 
consequências adversas da doença.

Obesidade: 
Tratar com intervenção de estilo de vida/
comportamental e medicamentos 
antiobesidade. 
Considerar cirurgia bariátrica.

Tabela 6 – Definições, objetivos e métodos para as fases de prevenção em doenças crônicas:
práticas gerais em doenças crônicas e práticas específicas na obesidade.

19

Obesidade e sObrepesO: diagnósticO



pela equação de predição usada, pelo grau de hidratação e espessura da pele, tendo uma 
baixa reprodutibilidade e um elevado grau de variabilidade interexaminador.

A ultrassonografia tem sido documentada para avaliar a gordura visceral e apresenta 
excelente correlação com a ressonância magnética e a tomografia computadorizada, po-
dendo medir a espessura do tecido adiposo e tecidos mais profundos nas diferentes regiões 
corporais. Considera-se bom método para quantificar o tecido adiposo intra-abdominal, 
com a vantagem de ser uma alternativa menos dispendiosa.

A bioimpedância, ou impedanciometria elétrica baseia-se no corpo humano ser compos-
to por água e íons condutores elétricos (o tecido adiposo impõe resistência a passagem da 
corrente elétrica ao passo que o tecido muscular esquelético, rico em água, é um bom con-
dutor). No exame de bioimpedância, uma corrente elétrica alternante de baixa intensidade 
é conduzida através do corpo. A impedância é calculada com base na composição de dois 
vetores: a resistência e a reatância (a resistência é a restrição ou a voltagem perdida na pas-
sagem da corrente elétrica através do corpo e depende da quantidade de água presente ao 
passo que a reatância é outra força resistiva caracterizada pelo armazenamento da corrente 
durante a passagem pelas membranas e pelo meio intracelular). Nos modelos tetrapolares, 
os resultados são obtidos a partir de equações preditivas, utilizando sexo, idade, raça, peso e 
altura, estimando a massa gorda, massa livre de gordura, água corporal total extra e intrace-
lular. Trata-se de um método prático que independe da habilidade do examinador, mas que 
pode ser influenciado pela temperatura ambiente, realização de atividade física, consumo 
de alimentos e bebidas, menopausa, ciclo menstrual, devendo ser realizado com jejum de 
pelo menos 4 h, sem atividades físicas por 12 horas, com abstinência alcoólica por 24 horas, 
preferencialmente sem uso de diuréticos por 7 dias, e as mulheres devem realizar entre o 7º e 
21°dia do ciclo menstrual. Aparelhos octopolares multifrequenciais são menos dependentes 
da hidratação corporal, sendo mais precisos na avaliação da composição corporal de idosos 
(que têm perda de massa muscular) e de crianças e adolescentes (que têm maior hidratação 
da massa livre de gordura). Através da massa livre de gordura, os aparelhos de bioimpedân-
cia fazem uma estimativa da taxa metabólica basal. Os aparelhos de bioimpedância octopola-
res e a ultrassonografia podem fazer estimativas da gordura visceral que foram validadas em 
estudos comparativos com tomografia e ressonância.

A calorimetria indireta é um método muito pouco disponível, mas que pode ser útil na 
avaliação de desequilíbrios do balanço energético. Pode identificar indivíduos com taxa me-
tabólica de repouso baixa, que seria um indicador de risco para ganho de peso, em pacientes 
hipometabólicos, que podem necessitar de tratamento mais intensivo. A calorimetria indire-
ta fornece ainda o quociente respiratório (QR), que é indicativo do substrato energético que 
está sendo oxidado. Pacientes com QR mais elevado oxidam preferencialmente carboidratos 
(oxidam proporcionalmente menos gordura) e têm menor “flexibilidade metabólica”, maior 
resistência à insulina e mais lípides intramiocelulares. 
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RecOMenDaÇÕes:
Estabelecer os critérios de diagnóstico para sobrepeso e obesidade para identificar os pacientes que necessitam 
perder peso.

1a. Deve-se aferir o peso e a estatura do paciente, calcular o IMC: na primeira consulta e periodicamente. 
Grau: D Classe: I (Consenso)

1B. Deve-se medir a circunferência abdominal: na primeira consulta e periodicamente.
Grau: D Classe: I (Consenso)

1c. Deve-se usar o ponto de corte do excesso de peso (IMC >25 kg/m², sobrepeso e todos os graus de obesidade) da 
OMS para identificar adultos com aumento do risco cardiovascular. Em asiáticos, considerar >23 kg/m². Em adultos 
acima dos 60 anos, considerar >27 kg/m².
Grau: A Classe: I (Forte)

1D. Deve-se usar o ponto de corte da obesidade (IMC >30 kg/m²) para identificar adultos com risco elevado de mor-
talidade por todas as causas. Em asiáticos, considerar >27,5 kg/m².
Grau: A Classe: I (Forte)

1e. Deve-se aconselhar aos adultos com sobrepeso e obesidade que quanto maior o IMC, maior o risco de doenças 
cardiovasculares, diabetes tipo 2 e mortalidade por todas as causas.
Grau: A Classe I (Forte)

1f. Deve-se aconselhar aos adultos que mantenham sua circunferência da cintura inferior à metade da sua altura e 
que quanto maior a medida da circunferência abdominal além do valor da metade da altura, maior o risco de doen-
ças cardiovasculares, diabetes tipo 2 e mortalidade por todas as causas. O valor normal da relação cintura-estatura é 
menor do que 0,5.
Grau: A Classe I (Forte)

1G. É razoável aconselhar aos adultos com aumento da circunferência abdominal, que quanto maior a medida da circun-
ferência abdominal, maior o risco de doenças cardiovasculares, diabetes tipo 2 e mortalidade por todas as causas. Podem 
ser usados os pontos de corte da OMS, NCEP ou IDF.
Grau: A Classe: IIa (Consenso)
1H. Pode ser útil medir a circunferência cervical (CC) e calcular a circunferência cervical ajustada (somando à medida 
da CC, respectivamente, 4, 3 e 3, para a presença de hipertensão, ronco habitual e sufocamento na maior parte das 
noites) e se >48 cm, solicitar polissonografia na presença de sinais e sintomas de apneia do sono.
Grau: A Classe IIa (Consenso)

1i. A utilidade do uso rotineiro na prática clínica do método de análise de bioimpedância para medir a água corporal, 
a massa livre de gordura, e através de equações com peso, estatura, sexo, fazer a avaliação da composição corporal 
pode ser útil, e a sua eficácia está bem estabelecida.
Grau: A Classe IIa (Intermediária)
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1J. A utilidade do uso rotineiro na prática clínica do método de somatória de medidas de pregas cutâneas para 
avaliação da composição corporal pode ser considerada, mas a eficácia é pouco estabelecida pelo alta variabilidade 
interexaminador e baixa reprodutibilidade.
Grau: C Classe IIb (Consenso)

1K. A utilidade do uso rotineiro na prática clínica de absorciometria com raios-X de dupla energia (DEXA) e técnicas de 
imagem como ultrassonografia, ressonância magnética e tomografia computadorizada para avaliação da composição 
corporal não está solidamente estabelecida.
Grau: C Classe IIb (Consenso)

1L. O uso rotineiro na prática clínica da calorimetria indireta para avaliação da taxa metabólica basal e do quociente 
respiratório tem utilidade/benefício estabelecido, mas pode ser provavelmente indicado para identificar pacientes hipo-
metabólicos ou que oxidaem gordura deficientemente.
Grau: B Classe IIa (Intermediário)

A corpulência, quando em um grau extraordinário, pode ser reconhecida 

como uma doença, uma vez que, em alguma medida obstrui o livre exercício 

das funções animais; e tem uma tendência a encurtar a vida, abrindo 

caminho para perigosas enfermidades.

Malcolm Flemyng (~1700-1764)*

* Flemyng M. A discourse on the nature, causes, and cure of corpulency. Royal Society Printers, London, 1760: 
https://books.google.com.br, acessado em 07/07/2016.
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gAnhO De pesO 
e OBesiDADe: 

etiOlOgiA
OBJETIVO

Descrever as causas relacionadas à obesidade, 
buscando fornecer elementos para cuidados 

preventivos ou terapêuticos.
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gAnhO De pesO 
e OBesiDADe: 

etiOlOgiA

inTRODUÇÃO
Durante a consulta de um paciente que apresente sobrepeso ou obesidade, é fundamental 
avaliar as causas que levaram ao excesso de peso, bem como investigar possíveis morbidades 
associadas. A etiologia da obesidade é complexa e multifatorial, resultando da interação de 
genes, ambiente, estilos de vida e fatores emocionais. 

infLUência DO aMBienTe
O ambiente moderno é um potente estímulo para a obesidade. A diminuição dos níveis 
de atividade física e o aumento da ingestão calórica são fatores determinantes ambientais 
mais fortes. Há um aumento significativo da prevalência da obesidade em diversas popu-
lações do mundo, incluindo o Brasil. 

Há três componentes primários no sistema neuroendócrino envolvidos com a obesidade: 
o sistema aferente, que envolve a leptina e outros sinais de saciedade e de apetite de curto 
prazo; a unidade de processamento do sistema nervoso central; e o sistema eferente, um 
complexo de apetite, saciedade, efetores autonômicos e termogênicos, que leva ao estoque 
energético. O balanço energético pode ser alterado por aumento do consumo calórico, pela 
diminuição do gasto energético ou por ambos. 

O consumo calórico pode ser avaliado por meio do hábito alimentar, usando diários ali-
mentares ou listas de checagem de alimentos, mas a interpretação das informações precisa 
ser cuidadosamente analisada em razão da subestimação ser comum. 

O gasto energético total diário pode ser didaticamente dividido em taxa metabólica 
basal (que representa 60% a 70%), pelo efeito térmico dos alimentos (que representa 
entre 5% e 10%) e pelo gasto de energia com atividade física. Atividade física é o mais 
importante componente variável, representando cerca de 20% a 30% do gasto energético 
total em adultos.

esTiLO De ViDa URBanO MODeRnO 
A maior taxa de aumento da obesidade ocorre em populações com maior grau de pobreza e 
menor nível educacional. Pode-se explicar essa associação pela maior palatabilidade e pelo 
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baixo custo de alimentos de grande densidade energética, e também associado à insegurança 
alimentar. 

Nas últimas décadas, a população está aumentando o consumo de alimentos com alta 
densidade calórica, alta palatabilidade, baixo poder sacietógeno e de fácil absorção e diges-
tão. Estas características favorecem o aumento da ingestão alimentar e, portanto, contri-
buem para o desequilíbrio energético.

Mudanças sócio-comportamentais da população também estão implicadas no aumento 
da ingestão alimentar e, portanto no aparecimento da obesidade. A diminuição do número 
de refeições realizadas em casa, o aumento compensatório da alimentação em redes de 
fast food e o aumento do tamanho das porções “normais” levam ao aumento do conteúdo 
calórico de cada refeição.

O estilo de vida moderno também favorece o ganho de peso por diversos fatores que inter-
ferem na ingestão alimentar: a necessidade de se realizar refeições em curto espaço de tempo 
atrapalha os mecanismos de saciação, e atividades de lazer podem resultar em alterações 
comportamentais relacionadas ao hábito alimentar em que o sistema de prazer e recompensa 
(não homeostático) se sobrepõe ao sistema regulador homeostático.

Várias fases da vida, podem influenciar o ganho de peso, como a fase intrauterina, o 
peso de nascimento, a amamentação, a fase de rebote do peso no período de aumento do 
peso que ocorre entre os 5 e 7 anos de idade e a fase puberal. Existem indícios de que, a 
cada parto sucessivo, há aumento de cerca de um quilo acima do pesoque normalmente 
aumenta com o incremento da idade. Ganho de peso excessivo durante a gestação e falta de 
perda de peso após o parto são importantes preditores de obesidade em longo prazo.

Um maior ganho de peso após a menopausa está relacionado à idade e ao estilo de vida. 
Em relação à terapia de reposição hormonal, vários estudos têm demonstrado que, quando 
comparada ao placebo, não afeta o peso corporal, podendo até reduzir a gordura central.

Um estudo sobre tabagismo e ganho de peso demonstrou que, em média, os indivíduos 
que abandonam o tabagismo ganham de cinco a seis quilogramas. O ganho de peso pode ser 
atenuado pela terapia com bupropiona. O abandono do tabagismo e a perda de peso podem 
ser mais efetivamente alcançados se programas visando a esses dois objetivos forem ofereci-
dos concomitantemente.

O casamento pode influenciar o ganho de peso, principalmente em mulheres. As razões 
podem ser redução no gasto energético e aumento na ingesta calórica por alterações nos há-
bitos sociais.

Interromper a prática de esportes e diminuir o gasto energético diário são mecanismos 
influenciadores de ganho de peso, o que pode estar ligado a início da vida profissional e falta 
de tempo. 

PaPeL Da GenÉTica
A obesidade é uma das manifestações descritas em 24 doenças mendelianas, como, por 
exemplo, a síndrome de Prader-Willi, e em nove tipos de doenças monogênicas não mende-
lianas, todas causando obesidade precoce na infância e que têm sido recentemente descritas 
(algumas das doenças mendelianas e monogênicas estão apresentadas nas Tabelas 7 e 8). 
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DOENÇAS MONOGêNICAS ASSOCIADAS A OBESIDADE PRECOCE

Gene/ localização Proteína mutada/ 
Defeito primário

Herança Comentário, defeitos 
endocrinológicos ou 
não associados

Prevalência/ Tratamento

LEP/ 7q32.1, outras Leptina Recessiva Deficiência de leptina, 
hormônio derivado do 
adipócito, hipogonadismo, 
leptina ausente ou baixa, 
obesidade extrema

Casos individuais raros/ 
tratamento possível

LEPR/ 1p31.3, outras Receptor da leptina Recessiva Deficiência do receptor de 
leptina, hipogonadismo, 
leptina normal ou elevada, 
obesidade extrema 

Casos individuais raros

POMC/ 2q23.3 Pró-opio-melanocortina Recessiva Indivíduos afetados obesos 
graves com deficiência 
de ACTH, cabelos ruivos, 
hipopigmentação, 
insuficiência adrenal 

Casos individuais raros

PCSK1/ 5q15 Pró-hormônio 
convertase 1

Recessiva Processa pró-peptídeos 
incluindo POMC, com 
obesidade grave e 
deficiência de ACTH e 
pró-insulina (diabetes), 
no 1o ano de vida, 
imunodeficiência 

Casos individuais raros

MC4R/ 18q21.32, outras Receptor de 
melanocortina tipo 4

Recessiva/ 
dominante

Defeito no receptor 
de melanocortina, 
hiperinsulinemia, 
alta estatura

Forma monogênica 
mais comum

SIM1 Homólogo 
da Drosophila 
single minded

Fator de transcrição 
necessário para 
desenvolvimento 
hipotalâmico

CARTPT Pró-peptídio do CART Processamento do CART 
com alteração de função

Tabela 7 – Um resumo de algumas das doenças monogênicas associadas à obesidade precoce.
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A obesidade comum, no entanto, tem herança poligênica. Nem todos os indivíduos ga-
nham a mesma quantidade de peso quando expostos a dietas hipercalóricas. Um estudo 
realizado com 12 pares de gêmeos monozigóticos submetidos a dieta hipercalórica (acrés-
cimo de 1.000 kcal/dia) mostrou grande variação de ganho de peso entre os indivíduos, 
porém os membros do par ganharam peso de forma semelhante. Outra forma de estudá-la 
é comparando pares de gêmeos que foram criados em ambientes distintos, um com seus 
pais biológicos e outro com pais adotivos. Nessas condições, houve associação positiva en-
tre o índice de massa corporal dos adotados com o índice de seus pais biológicos, e não com 
o de seus pais adotivos, para qualquer classificação de massa corporal, inclusive a obesidade, 
sugerindo que a genética é a influência determinante. Em gêmeos mono e dizigóticos es-
tudados aos 7 anos de idade, fatores genéticos desempenharam papel decisivo na origem 
da obesidade, mais importante do que a nutrição intrauterina e as influências ambientais 
alimentares. O risco de obesidade quando nenhum dos pais é obeso é de 9%, enquanto, 
quando um dos genitores é obeso, eleva-se a 50%, atingindo 80% quando ambos são obe-
sos. Os padrões alimentares de gêmeos com mais de 50 anos de idade também se devem em 
parte à influência genética, que justifica até 40% da variação desses padrões.

O efeito do ambiente no ganho de peso de indivíduos geneticamente susceptíveis tam-
bém já foi bastante estudado. É clássico o estudo com os Índios Pima, oriundos do norte 
do México e do sul do Arizona (EUA). A partir da primeira metade do século XX, com a 
incorporação de um estilo de vida ocidentalizado proporcionado pela doação de cestas de 
alimentos pelo governo (dieta muito rica em gordura e sedentarismo), houve uma cres-

SíNDROMES MENDELIANAS ASSOCIADAS A OBESIDADE PRECOCE

Local Síndrome Herança Comentário, defeitos 
endocrinológicos ou não 
associados

Prevalência/ Tratamento

15q11-13 Prader-Willi Dominante/ 
“imprinting”

Hipogonadotrofismo, retardo 
mental, falanges pequenas, 
nanismo, dificuldade à 
sucção, hiperfagia extrema, 
obesidade grave a partir dos 
4 anos, grelina elevada

1:25.000 nascimentos/ 
tratamento com GH

Pelo menos 
18 genes

Bardet-Biedel Recessiva Degeneração retiniana, 
retardo mental, 
polidactilia, obesidade, 
insuficiência renal

Casos individuais raros

20q13.32 Pseudohipo-
paratireoidismo tipo 1a

Dominante/ 
“imprinting”

Aumento de PTH, TSH, 
nanismo, retardo mental 

1:100.000 nascimentos

2q13.1 Alstrom Recessiva Diabetes tipo 1 e 
imunodeficiência

Casos individuais raros

Tabela 8 – Um resumo de algumas das síndromes mendelianas associadas à obesidade precoce.
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cente epidemia de obesidade e diabetes nessa população, que hoje afeta mais de 80% dos 
Pima do Arizona. Em contrapartida, os índios etnicamente semelhantes que vivem no Mé-
xico, com a mesma carga genética, porém isolados do “ambiente obesogênico”, têm uma 
incidência muito menor destas doenças. Exemplos semelhantes existem em relação aos 
esquimós de etnia inuite e em indígenas Xavantes do Mato Grosso residentes em território 
muito próximo de centros urbanos.

Clinicamente, é possível identificar alguns fatores indicadores de influências genéticas na 
obesidade, como o início precoce e marcante da obesidade na infância ou adolescência. O risco 
de desenvolvimento de obesidade é maior na presença de história familiar de obesidade mórbi-
da, com IMC ≥ 40 kg/m2, ou com níveis mais moderados de obesidade, IMC <40 kg/m2.

Existem ainda efeitos genéticos que ocorrem intraútero e que podem persistir por ge-
rações. Algumas influências sobre a obesidade podem ocorrer no útero ou até mesmo duas 
gerações passadas quando os oócitos são formados na avó. Estes podem ocorrer através da 
epigenética (por exemplo, a metilação do DNA). Assim, o aumento na obesidade que ve-
mos hoje pode muito bem ser devido, em parte, às mudanças ambientais que afetaram as 
gerações anteriores. A obesidade, que começou a aumentar, pelo menos, um século atrás, 
pode perpetuar o seu próprio avanço através de uma retroalimentação positiva fetalmente 
conduzida. Especificamente, a obesidade materna e o diabetes resultante dessa obesidade 
durante a gestação podem promover as mesmas condições nas gerações seguintes. Estu-
dos em animais apoiam a teoria e o efeito pode persistir por até três gerações. Nos seres 
humanos, o peso ao nascer se correlaciona positivamente com o IMC adulto. No entanto, 
salvo variações extremas, esta associação parece refletir as influências genéticas comuns 
em peso ao nascer e IMC adulto. No entanto, pode haver efeitos intrauterinos sobre o IMC 
adulto que não são manifestados em alto peso ao nascer, já que o baixo peso ao nascer e o 
rápido crescimento (catch-up) que muitas vezes se segue, pode ser um fator de risco para 
a obesidade adulta. Assim, é possível que os extremos de desequilíbrio de energia no útero 
(superalimentação e baixo peso de nascimento) possam contribuir para a obesidade. Pode-
mos agora estar vendo os efeitos transgeracionais obesogênicos das mudanças ambientais 
iniciadas uma ou mais gerações atrás. 

As mulheres que se submeteram a cirurgia bariátrica anterior têm uma maior taxa de 
nascimento prematuro ou de recém-nascidos pequenos para a gestacional. É razoável que o 
obstetra rastreie estas gestações para o desenvolvimento de restrição de crescimento intrau-
terino. Não é totalmente claro se isso aumenta o risco para o feto ou se tem consequências 
a longo prazo para a sua saúde na idade adulta, mas alguns estudos sugerem que a cirurgia 
bariátrica materna aumenta o risco de doenças metabólicas na prole. Ratas com obesidade 
induzida por dieta submetidas a gastrectomia vertical (ou cirurgia sham) geraram filhotes 
que nasceram menores e mais leves do que os filhotes de ratas controle. Além disso, quando 
mantidos em uma dieta rica em gordura, após a puberdade, estes filhos adultos tiveram uma 
maior propensão para desenvolver intolerância à glicose, hipercolesterolemia, esteatose he-
pática, e sobrepeso ou obesidade do que os filhotes de ratas que foram submetidos a cirurgia 
sham controle. Muitos fatores do ambiente materno podem resultar na restrição do cres-
cimento intrauterino, incluindo calorias ou desnutrição de macronutrientes, má absorção, 
anemia, perda de células produtoras de grelina maternas (um regulador do crescimento e do 
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desenvolvimento intrauterino, agindo sobre os receptores GHS na placenta e nos descenden-
tes), sugerindo assim que a cirurgia bariátrica materna possa aumentar o risco de obesidade, 
síndrome metabólica e diabetes na geração seguinte.

efeiTO DO esTResse nO aPeTiTe
Não se classifica a obesidade como um transtorno psiquiátrico. Apesar da obviedade da 
afirmação, esta se faz necessária, dado que a obesidade foi, por muito tempo, compreendi-
da como uma manifestação somática de um conflito psicológico subjacente. Essa visão é, 
ainda hoje, lamentavelmente compartilhada tanto pela população leiga e mesmo por boa 
parte dos profissionais de saúde. Estudos sobre preconceito com relação à obesidade na 
infância demonstraram que essas crianças são avaliadas como preguiçosas, sujas, burras, 
feias, trapaceiras e mentirosas. Há um aumento dos sentimentos de inferioridade e do iso-
lamento social entre adultos e crianças obesos. Sintomas de estresse, tais como ansiedade, 
depressão, nervosismo e o hábito de se alimentar quando problemas emocionais estão pre-
sentes são comuns em pacientes com sobrepeso ou obesidade, sugerindo relação entre es-
tresse, compulsão por comida palatável, transtorno de compulsão alimentar e obesidade. O 
estresse pode ser uma consequência da obesidade devido a fatores sociais, à discriminação 
e, alternativamente, a causa da obesidade. Descreve-se hiperatividade do eixo hipotálamo
-hipófise-adrenal, que leva a feedback negativo no núcleo paraventricular (inicia produzin-
do CRH pelas células neuroendócrinas na eminência média e tem ação de volta do cortisol 
nos neurônios CRH com ação pré-sináptica inibitória que leva a redução da produção do 
CRH e em consequência reduz a sensação de estresse) levando a produção de endocanabi-
nóides que têm efeito no núcleo accumbens levando a busca de comida palatável calórica 
que tem propriedades de recompensa poderosas no sistema hedônico não homeostático, 
influenciando o comportamento futuro e levando a maior acúmulo de gordura visceral.

iaTROGenia faRMacêUTica
Muitos medicamentos utilizados para tratamento de condições outras além da obesidade po-
dem contribuir para aumento de peso ou para exacerbação do ganho de peso em indivíduos 
suscetíveis. Muitas destas condições que estão sendo tratadas também podem estar associa-
das com a obesidade. Os clínicos e não especialistas podem ajudar os pacientes a evitar ou 
a atenuar o ganho de peso prescrevendo corretamente medicamentos que promovam perda 
de peso ou que minimizem o ganho de peso no tratamento dessas doenças. Além disso, pa-
cientes podem ser ajudados a perder peso (sempre como adjuvante da mudança de estilo de 
vida através da prescrição de medicamentos apropriados para obesidade) e, em alguns casos, 
através de intervenção cirúrgica. Esta diretriz vai englobar como os provedores podem usar 
medicamentos como adjuvante à terapia de mudança de estilo de vida no sentido de promo-
ver perda e manutenção de peso. Também vai abordar como os prescritores podem prevenir 
ou atenuar o ganho de peso quando forem prescrever remédios para diabetes, depressão 
e doenças crônicas, muitas vezes associados com a obesidade. A revisão de evidências que 
abordem medicamentos com indicação para perda de peso e obesidade, bem como medica-
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mentos que afetam o peso quando prescritos para uma indicação que não seja a obesidade 
(por influenciarem tanto a ingesta alimentar quanto o gasto energético e mesmo a lipogênese 
ou a adipogênese), e que têm sido associados com ganho de peso significativo e aumento do 
risco de comorbidades ou com perda de peso.

Uma revisão sistemática e metanálise (incluídos 257 estudos randomizados com 54 
medicamentos diferentes e 84.696 doentes envolvidos) gerou evidências sobre fármacos 
comumente utilizados e sua associação com alteração de peso no sentido de auxiliar na 
tomada de decisão. Ganho de peso ocorreu com o uso dos antidepressivos amitriptilina 
e mirtazapina; dos antipsicóticos atípicos olanzapina, quetiapina e risperidona, do anti-
convulsivante e estabilizador do humor gabapentina; e com as drogas hipoglicemiantes 
tolbutamida, pioglitazona, glimepirida, gliclazida, glibenclamida, glipizida, sitagliptina, e 
nateglinida. Ocorreu perda de peso com o uso dos antidiabéticos metformina, acarbose, 
miglitol, pramlintida, liraglutida e exenatida; dos anticonvulsivantes zonisamida e topira-
mato; e dos antidepressivos bupropiona e fluoxetina. Para as muitas outras drogas restan-
tes (incluindo anti-hipertensivos e anti-histamínicos), a mudança de peso ou foi estatisti-
camente não significativa ou a evidência foi de baixa qualidade.

Nesses casos, o clínico deve considerar medicamentos alternativos com menos impacto 
no ganho de peso. Além dos medicamentos estudados na metanálise, que tinham place-
bo como comparador, classicamente, é comum observarmos ganho de peso com o uso de 
corticosteroides; de outros antipsicóticos atípicos como a clorpromazina e a clozapina; de 
antidepressivos como a imipramina e a paroxetina; de outros anticonvulsivantes e esta-
bilizadores do humor, como o valproato de sódio e o carbonato de lítio; de insulina; de 
benzodiazepínicos como diazepam, alprazolam e flurazepam; e de anti-hipertensivos como 
beta-bloqueadores. Os anti-histamínicos também parecem induzir ganho de peso, com an-
ti-histamínicos mais potentes produtores de maior ganho de peso. No tratamento da Sín-
drome da Imunodeficiência Adquirida com medicamentos anti-retrovirais e inibidores da 
protease também ocorre ganho de peso e aumento da adiposidade abdominal.

O ganho de peso está associado a muitas terapias do diabetes. O ganho de peso pode asso-
ciar-se a agravamento de marcadores de resistência à insulina e de risco cardiovascular, sen-
do importante evitar o ganho de peso desnecessário através da escolha da medicação ideal 
para tratamento do diabetes e de titulação adequada de dose, principalmente nos pacientes 
com sobrepeso e obesidade. Pacientes podem ganhar vários quilos em um período relati-
vamente curto como 3 a 6 meses após o início do tratamento com insulina, sulfonilureias e 
outros secretagogos de insulina como glinidas e tiazolidinedionas. Assim, é importante que 
os médicos discutam possíveis efeitos do peso de medicamentos hipoglicemiantes com os 
pacientes e considerem o uso de medicamentos hipoglicemiantes que são neutros em relação 
ao peso ou que promovam perda de peso, como metformina, agonistas de GLP-1 tais como 
exenatida e liraglutida, e inibidores de glucosidase como a acarbose. Os inibidores de dipep-
tidil-peptidase-4 (DPP-4) parecem ter efeito neutro no peso. 

Portanto, na escolha entre terapias disponíveis, o médico deve considerar não só a efi-
cácia do controle da glicemia, mas também dados de segurança e efeitos adversos como 
ganho de peso, o risco de hipoglicemia, e a qualidade de vida. Tendo isso em vista, além 
de promoção de perda de peso, no estudo STOP-NIDDM, um estudo de prevenção de dia-
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betes, a acarbose levou a uma redução relativa de 49% em eventos cardiovasculares em 
pacientes com intolerância à glicose. No estudo EMPA-REG, 7.020 pacientes com diabetes 
tipo 2 com alto risco de eventos cardiovasculares foram tratados por aproximadamente 3 
anos com empagliflozina ou placebo. Os pacientes que receberam o inibidor do cotranspor-
tador de sódio-glicose do tipo 2 (SGLT-2) tiveram uma taxa mais baixa do desfecho car-
diovascular composto primário (morte por causas cardiovasculares, infarto do miocárdio 
não fatal, ou acidente vascular cerebral não fatal) e de morte por qualquer causa, quando 
empagliflozina foi adicionada ao tratamento padrão. No estudo LEADER, com liraglutida 
1,8 mg versus placebo, um total de 9.340 pacientes foram submetidos a randomização com 
um acompanhamento médio de 3,8 anos. Menos pacientes morreram de causas cardiovas-
culares e por qualquer causa no grupo liraglutida em relação do grupo placebo. As taxas 
de infarto do miocárdio não fatal, acidente vascular cerebral não fatal e hospitalização por 
insuficiência cardíaca foram mais baixas no grupo liraglutida do que no grupo placebo, mas 
sem significância estatística. A taxa da primeira ocorrência de morte por causas cardiovas-
culares, infarto do miocárdio não fatal ou AVC não fatal nos pacientes com diabetes mel-
litus tipo 2 foi menor com liraglutida que com o placebo. O estudo SUSTAIN-6, concluído 
em março de 2016, teve divulgação de que o braço semaglutida (análogo do receptor de 
GLP-1 semanal) teve superioridade, embora os dados ainda não tenham sido publicados. 
O estudo EXCSEL com exenatida-LAR (análogo do receptor de GLP-1 semanal) e o estudo 
REWIND com dulaglutida (análogo do receptor de GLP-1 semanal) serão finalizados so-
mente em abril de 2018 e abril de 2019, respectivamente.

Outros estudos de segurança cardiovascular com terapias incretínicas foram reali-
zados e um com linagliptina encontra-se em andamento (CAROLINA – Cardiovascular 
Outcome Study of Linagliptin versus Glimepiride in Patients with Type 2 Diabetes), úni-
co com um comparador ativo, quando da redação destas diretrizes, previsto para concluir 
em 2018. No estudo ELIXA, pacientes com diabetes tipo 2 e síndrome coronária agu-
da recente, o tratamento com o agonista de receptor de GLP-1 lixisenatida, adicionado 
à terapia convencional, não foi associado com uma diferença significativa nas taxas de 
eventos cardiovasculares, em comparação com a terapia convencional mais placebo. Três 
estudos com inibidores de DPP-4: SAVOR-TIMI, EXAMINE e TECOS foram publicados. 
O estudo de segurança cardiovascular Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes Re-
corded in Patients with Diabetes Mellitus – Thrombolysis in Myocardial Infarction 53 
(SAVOR-TIMI 53), com saxagliptina randomizou mais de 16.000 pacientes com doença 
arterial coronariana estabelecida. Em um acompanhamento médio de cerca de 2 anos, as 
taxas de eventos isquêmicos foram semelhantes com saxagliptina e placebo, mas a hospi-
talização por insuficiência cardíaca foi significativamente maior com saxagliptina. O es-
tudo Examination of Cardiovascular Outcomes With Alogliptin Versus Standard of Care 
in Patients With Type 2 Diabetes Mellitus and Acute Coronary Syndrome (EXAMINE) 
randomizou mais de 5.000 pacientes igualmente com com doença arterial coronariana 
com uma duração média de acompanhamento de 18 meses para alogliptina e placebo. 
Como no SAVOR-TIMI 53, as taxas de eventos cardiovasculares foram semelhantes nos 
braços de tratamento e placebo. Mais recentemente, o estudo Trial Evaluating Cardio-
vascular Outcomes with Sitagliptin (TECOS) demonstrou a segurança cardiovascular de 
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sitagliptina, incluindo avaliações do desfecho primário composto cardiovascular e hos-
pitalização por insuficiência cardíaca em pacientes com diabetes tipo 2 e doença cardio-
vascular estabelecida. 

Em relação a medicamentos psiquiátricos, corticosteroides, anticonvulsivantes, beta
-bloqueadores, um relatório ao colega psiquiatra, dermatologista, ortopedista, otorrino-
laringologista, neurologista, ou cardiologista mostrando a associação concomitante da 
história do aumento de peso com o uso da medicação e solicitando a troca da medicação 
pode ser necessária. Em casos mais simples a medicação pode ser simplesmente suspen-
sa ou substituída.

ReDUÇÃO De sOnO e De PRODUÇÃO De MeLaTOnina
Para crianças e adultos, o número de horas de sono por noite está inversamente relacionado 
ao IMC e obesidade em estudos transversais e obesidade incidente em estudos longitudinais. 
Em animais, a privação do sono produz hiperfagia. Privação do sono provoca diminuição da 
secreção de leptina e TSH, aumento dos níveis de grelina e diminuição da tolerância à glicose 
em animais e em seres humanos, incluindo aumento da fome e do apetite. Estas mudanças 
são consistentes com a privação de sono crônica levando ao aumento do risco de obesidade.

Nos mamíferos, a melatonina secretada na glândula pineal funciona como um hormô-
nio cronobiótico, desempenhando um papel importante na regulação da ordem temporal 
interna circadiana. Evidências experimentais demonstram que a melatonina é necessária 
para a síntese adequada, secreção e ação da insulina. Melatonina atua regulando a expres-
são de GLUT4 e da fosforilação do receptor de insulina e de substratos intracelulares da via 
de sinalização de insulina. A melatonina é responsável, em parte, pela distribuição diotur-
na de processos metabólicos para que a fase de atividade alimentar esteja associada com 
alta sensibilidade à insulina durante o dia (na vigência de luz e na ausência de melatonina), 
e a fase de jejum esteja sincronizado com a resistência à insulina durante a noite (na ausên-
cia de luz com secreção de melatonina pela pineal). A redução na produção de melatonina, 
tal como durante o envelhecimento, o trabalho em plantões e turnos ou ambientes cada 
vez mais iluminados durante a noite induz a resistência à insulina, intolerância à glicose, 
perturbações do sono, e a desorganização circadiana metabólica caracteriza um estado de 
cronoruptura que leva à obesidade.

DisRUPTORes enDÓcRinOs
Disruptores endócrinos (DEs) são substâncias lipofílicas ambientalmente estáveis, produ-
zidas industrialmente que podem afetar a função endócrina e incluem diclorodifeniltriclo-
roetano, alguns bifenóis policlorados e alguns alquilfenóis. Por perturbar a regulação hor-
monal endógena, os DEs podem causar ganho de peso através de múltiplas vias. Alguns se 
ligam diretamente aos receptores nucleares, incluindo o receptor ativado por proliferados 
de peroxissoma gama (PPARg) e o receptor de ácido retinóico X. O DE organontin é ago-
nista com elevada afinidade para esses receptores nucleares, estimulando a proliferação 
de adipócitos. A vinclozolina é um fungicida dicarboximida que é antagonista do receptor 
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de androgênio, podendo assim levar a mudança da composição corporal. Os DEs podem 
também inibir aromatases levando a aumento da adiposidade. Nos seres humanos, a carga 
de DEs corporal e o IMC ou massa de gordura são correlacionados positivamente, tanto em 
crianças como em adultos. Os DEs têm aumentado na cadeia alimentar. A concentração de 
difenil-éterpolibromato no leite materno das mulheres suecas quase dobra a cada 5 anos.

aMBienTe TeRMOneUTRO
Há evidências de que ficar mais tempo na zona termoneutra promove adiposidade ou teo-
ria de termoneutralidade. A zona de termoneutralidade (ZTN) é o intervalo de temperatura 
ambiente em que o gasto de energia não é necessário para homeotermia. A exposição a tem-
peratura ambiente acima ou abaixo da ZTN aumenta o gasto de energia levando a perda de 
gordura. Este efeito foi demonstrado em humanos e em animais através de estudos de curto 
prazo com evidentes reduções na adiposidade. Essses efeitos são amplamente explorados na 
criação de gado, onde ajustar o ambiente para maximizar o ganho de peso é crítico.

Cada vez mais os seres humanos residem em ambientes na ZTN. O padrão térmico dos 
Estados Unidos para o conforto de inverno aumentou de 18ºC em 1923 para 24,6ºC em 1986. 
No sul dos Estados Unidos, onde são observadas as mais altas taxas de obesidade, o percen-
tual de casas com ar-condicionado central aumentou de 37% para 70% entre 1978 e 1997.

DiMinUiÇÃO DO TaBaGisMO
Estudos epidemiológicos e clínicos mostram consistentemente que os fumantes tendem a 
pesar menos do que os não fumantes e que ocorre ganho de peso depois da cessação do taba-
gismo. A nicotina tem efeitos termogênicos e redutores do apetite e seus efeitos sobre o ape-
tite são reforçados pela cafeína. As taxas de tabagismo entre adultos diminuiram de forma 
constante durante as últimas décadas. O Centro de Controle e Prevenção de Doenças (CDC) 
estima que a cessação do tabagismo foi responsável por cerca de um quarto do aumento da 
prevalência do excesso de peso em homens e por cerca de um sexto do aumento em mulheres.

aUMenTO Da iDaDe Das GRÁViDas
O risco de obesidade na criança aumenta em cerca de 15% para cada incremento de 5 anos na 
idade materna. Há evidências de que as mães estão engravidando mais tarde e que isso está 
levando a maior risco de obesidade na descendência. Dados biológicos apoiam estas conclu-
sões. Existe uma correlação entre idade materna e deposição de gordura em ovinos, em parte 
relacionada com os níveis de proteína de desacoplamento UCP-1, perda acelerada do tecido 
adiposo marrom, redução dos níveis de UCP-1 na prole que leva a aumento da deposição de 
tecido adiposo branco na vida adulta.

A idade das grávidas está aumentando globalmente, crescendo em média 1,4 anos no Rei-
no Unido, 2 anos no Canadá e 2,6 anos entre as mães norte-americanas. Estes aumentos na 
idade materna podem produzir um aumento clinicamente significativo de 7% nas chances de 
obesidade dos filhos.
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OBesiDaDe De ORiGeM infecciOsa
A rápida propagação da obesidade seria compatível com uma origem infecciosa. Existem 5 
vírus animais e 3 vírus humanos que foram documentados como causadores de obesidade. 
Os vírus animais obesogênicos incluem vírus da cinomose, vírus 7 Rous-associado, vírus 
da doença de Borna, agente de tremor epizoótico prion scrapie, e SMAM-1. Os primeiros 
4 atacam o sistema nervoso central para produzir a obesidade. SMAM-1, um adenovírus 
aviário da Índia, atua nos adipócitos e é o único vírus animal que está associado com a 
obesidade humana. Os 3 adenovírus humanos, adenovírus (Ad) 36, Ad-37, e Ad-5 tam-
bém afetam diretamente os adipócitos. Estes vírus estimulam as enzimas e os fatores de 
transcrição que causam acúmulo de triglicérides e a diferenciação de pré-adipócitos em 
adipócitos maduros. Ad-5 e Ad-37 causam obesidade em animais. O Ad-36 causa obesidade 
em galinhas, camundongos, ratos e macacos e está presente em 30% dos humanos obesos 
e 11% dos não obesos. Em gêmeos discordantes para a infecção, os gêmeos infectados são 
mais pesados do que o gêmeo não infectado. O corpo crescente de provas que demonstram 
que os vírus produzem obesidade humana suporta o conceito de que, pelo menos, parte da 
epidemia mundial de obesidade se deve a infecções virais.

A composição microbiana intestinal alterada pode originar a obesidade, aumentando a 
captação de energia. Tanto no intestino grosso como no delgado, alterações nas populações 
microbianas podem aumentar a permeabilidade do intestino facilitando a translocação de 
bactérias inteiras ou de componentes bacterianos endotóxicos. Além disso, as comunida-
des microbianas alterads podem afetar a produção de sinais de indução de saciedade, e 
produtos metabólicos bacterianos, tais como ácidos graxos de cadeia curta (acetato, buti-
rato, propionato) e suas proporções relativas, podem alterar a sinalização imune e metabó-
lica mudando a função do tecido adiposo, cérebro, fígado, músculo e pâncreas e induzindo 
inflamação de baixo grau, resistência à insulina e aumento de peso.

POLUiÇÃO
Nos últimos anos, a relação entre poluição do ar e obesidade tem prendido o interesse dos 
cientistas. Um número limitado de estudos epidemiológicos examinou a associação entre a 
exposição a poluentes antes, durante e após a gravidez e o risco de obesidade na prole. Um 
estudo avaliou a associação da obesidade infantil com a exposição materna a hidrocarbone-
tos aromáticos policíclicos (HAP) no ar ambiente durante a gravidez em crianças nascidas 
em Nova York. Filhos de mães no tercil mais alto de exposição apresentaram maior massa 
corporal, Z-IMC e maior risco relativo para a obesidade na idade 5 e 7 anos, em comparação 
com as crianças de mães no tercil mais baixo de exposição a HAP. Um estudo com mais 
de 30.000 crianças de 2 a 14 anos, escolhidos aleatoriamente em 25 distritos no nordeste 
da China examinou a associação entre a exposição a partículas com um diâmetro aerodi-
nâmico ≤10 mm de dióxido de enxofre, dióxido de nitrogênio e ozônio e a prevalência de 
sobrepeso e obesidade. A poluição do ar foi positivamente associada com uma maior pro-
babilidade de obesidade ou sobrepeso em crianças.
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RecOMenDaÇÕes
Avaliar a história do peso e do estilo de vida e determinar outros potenciais fatores contribuintes para o ganho de peso.

2a. É recomendado perguntar sobre o uso de medicamentos atuais,
pois pode ter impacto no tratamento da obesidade.
Grau: A Classe I (Forte)

2B. Pode ser útil avaliar a história da trajetória do peso, de ganho e perda de peso ao longo do tempo, detalhes de 
tentativas prévias de perda de peso, tratamentos prévios e resultado favorável ou problemático na perda de peso e na 
manutenção, perguntar sobre estilo de vida, hábitos alimentares e de atividade física. 
Grau: D Classe IIa (Consenso)

2B. Pode ser útil perguntar sobre a história familiar de obesidade, o peso ao nascimento, a variação do peso na 
gestação materna, o uso de medicamentos pregressos, fumo, horas de sono, horas de trabalho mudanças na rotina, 
e exposição a estresse. 
Grau: D Classe IIa (Consenso)

Respostas a essas questões podem fornecer informação valiosa sobre as origens ou os fa-
tores de manutenção do sobrepeso ou da obesidade, ajudar a fazer ajustes para prevenção e 
auxiliar no aconselhamento apropriado do estilo de vida, ou mesmo no esquema terapêutico, 
podendo ter impacto nas recomendações de tratamento.

Propor novos questionamentos e possibilidades refletindo
sobre velhos problemas sob um novo ângulo requer

imaginação criativa e marca um real avanço na ciência.

Albert Einstein (1879-1955).*

* Albert Einstein, Leopold Infeld. Evolution of Physics, Touchstone Simon & Schuster, New York, 1938
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inTRODUÇÃO
O tratamento da obesidade é complexo e multidisciplinar. Em linhas gerais, o tratamento 
farmacológico é adjuvante das terapias dirigidas com foco na modificação dos hábitos de 
vida relacionados com orientações nutricionais para diminuir o consumo de calorias na ali-
mentação e exercícios para aumentar o gasto calórico. Tudo deve ser individualizado, sob 
supervisão médica contínua e mantido quando seguro e efetivo. Como toda doença crônica 
o tratamento farmacológico inicia-se na prevenção secundária para impedir a progressão 
da doença para um estágio mais grave e prevenir complicações e deterioração posterior 
(Tabela 9), e deve ser mantido para evitar a recuperação do peso. Não existe nenhum trata-
mento farmacológico em longo prazo que não envolva mudança de estilo de vida. O pacien-
te deve ser abordado individualmente sobre história do peso e dos problemas de saúde dele 
advindos e a motivação para agir contra os fatores obesogênicos ambientais. As mudanças 
de estilo de vida e as técnicas cognitivo-comportamentais são fundamentais e o tratamento 
farmacológico não deve ser usado como tratamento na ausência de outras medidas não 
farmacológicas. A escolha do tratamento deve basear-se na gravidade do problema e na 
presença de complicações associadas.

TRaTaMenTO faRMacOLÓGicO
Deve-se estabelecer o grau de obesidade estando indicado o tratamento medicamentoso 
quando:

1) IMC maior ou igual a 30 kg/m2;
ou
2) IMC maior ou igual a 25 ou 27 kg/m² na presença de comorbidades (dependendo do me-

dicamento);
Além de
3) Falha em perder peso com o tratamento não farmacológico. A história prévia de falência 

com tentativa com dieta com restrição calórica é suficiente.

Indivíduos com IMC normal e aumento da circunferência abdominal são considerados 
obesos viscerais e devem ser tratados na presença de comorbidades (associadas à obesidade 
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e síndrome metabólica). Populações asiáticas apresentam obesidade e, portanto devem ser 
tratadas farmacologicamente com IMC maior ou igual a 27,5 kg/m² ou com IMC maior ou 
igual a 23-27,5 kg/m² na presença de comorbidades.

DURaÇÃO DO TRaTaMenTO
Considera-se sucesso no tratamento da obesidade a habilidade de atingir e manter uma perda 
de peso clinicamente útil, que resulte em efeitos benéficos sobre doenças associadas, como dia-
betes tipo 2, hipertensão e dislipidemia. Uma perda de peso de 5% mantida é um critério míni-
mo de sucesso, pois leva a melhora das doenças associadas. O sucesso em longo prazo depende 
de constante vigilância na adequação do nível de atividade física e de controle da ingestão de 
alimento, além de outros fatores, como apoio social, familiar e automonitorização. A obesidade 
é uma doença crônica que tende a recorrer após a perda de peso e pessoas obesas devem ter 
contato em longo prazo com profissionais de saúde com experiência no seu tratamento. 

É importante determinar metas de perda de peso, objetivos de saúde e quais serão as es-
tratégias de intervenção no tratamento para mudanças de estilo de vida para alcançar essas 

FASE DE INTERVENÇÃO DEFINIÇÃO E OBJETIVOS MéTODOS DE PREVENÇÃO

Prevenção primária Práticas gerais: 
Prevenir uma doença de ocorrer.

Práticas gerais: 
Eliminar fatores de risco, remover causas, 
ou aumentar resistência à doença.

Obesidade: 
Prevenir o desenvolvimento de 
sobrepeso e obesidade.

Obesidade: 
Educar o público, promover alimentação 
saudável e atividade física regular. 
Construir meio ambiente propício.

Prevenção secundária Práticas gerais: 
Impedir a progressão da doença na sua fase inicial 
antes de progredir para um estágio mais grave. 
Deter o processo da doença para prevenir 
complicações ou sequelas.

Práticas gerais: 
Usar um teste de rastreamento e 
diagnóstico seguido por tratamento.

Obesidade: 
Prevenir ganho de peso futuro e desenvolvimento 
de complicações relacionadas ao peso em 
pacientes com sobrepeso e obesidade.

Obesidade: 
Rastrear e diagnosticar usando IMC. 
Avaliar a presença de complicações. 
Tratar com intervenção de estilo de vida sem/com 
medicamentos antiobesidade.

Prevenção terciária Práticas gerais: 
Usar atividades clínicas que reduzam complicações 
e previnam deterioração posterior.

Práticas gerais: 
Usar estratégias de tratamento que limitem 
consequências adversas da doença.

Obesidade: 
Tratar com terapia e medicamentos para perda de 
peso visando aliviar complicações relacionadas à 
obesidade e prevenir a progressão da doença.

Obesidade: 
Tratar com intervenção de estilo de vida/
comportamental e medicamentos antiobesidade. 
Considerar cirurgia bariátrica.

Tabela 9 – Definições, objetivos e métodos para as fases de prevenção em doenças crônicas:
práticas gerais em doenças crônicas e práticas específicas na obesidade.
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metas. As metas de perda de peso devem ser realistas, mas significativas. Embora a perda 
de peso sustentada de 3% a 5% do peso já possa levar a reduções clinicamente significativas 
em alguns fatores de risco cardiovasculares, perdas de peso maiores produzem maiores 
benefícios. Uma meta inicial de perda de 5% a 10% do peso inicial em 6 meses é factível.

O sobrepeso associado a doenças e a obesidade fazem parte da área de atuação da Endo-
crinologia e Metabologia, sendo o endocrinologista o especialista habilitado a tratar desses 
pacientes. Devido à sua elevada prevalência, é importante que outros especialistas e médicos 
generalistas da atenção básica sejam capacitados para reconhecer e encaminhar esses pa-
cientes sem inércia, e eventualmente até mesmo a tratar desses pacientes.

MeDicaMenTOs aPROVaDOs nO BRasiL
Existem, atualmente, três medicamentos aprovados para tratamento da obesidade no Brasil: 
sibutramina, orlistate e liraglutida 3,0 mg.

sibutramina
A sibutramina bloqueia a recaptação de noradrenalina (NE) e de serotonina (SE) e leva a re-
dução da ingestão alimentar. A sibutramina mostrou-se mais eficaz que o placebo em promo-
ver perda de peso, embora não existam evidências para determinar o perfil do risco-benefício 
da sibutramina além de dois anos de uso. 

A diferença média na perda de peso em estudos clínicos de 8 a 12 semanas, 16 a 24 sema-
nas e 44 a 54 semanas com sibutramina foi de – 2,8 kg; – 6,0 kg; e – 4,5kg, em relação aos 
grupos placebo. Em estudos de 44 a 54 semanas, a proporção de participantes que atingem 
perda de peso de 5% é cerca de o dobro com sibutramina em relação a placebo (respectiva-
mente, 34% versus 19%) e a proporção dos que atingem perda de peso de 10% é cerca de o 
triplo com sibutramina em relação ao placebo (respectivamente, 31% versus 12%). O estudo 
STORM (Sibutramine Trial of Obesity Reduction and Maintenance) investigou o uso de si-
butramina para manutenção da perda de peso após seis meses iniciais de tratamento com si-
butramina 10 mg por dia em conjunto com uma dieta com déficit calórico de 600kcal por dia 
(7). O desfecho primário do estudo foi mensurar a proporção de pacientes que após dois anos 
mantiveram pelo menos 80% do peso perdido entre o início do estudo e os seis primeiros 
meses. Dos pacientes tratados com sibutramina que completaram o estudo 43 % atingiram 
o desfecho primário, comparado com apenas 16% do grupo placebo. A conclusão do estudo 
STORM é que o uso contínuo de sibutramina ajudou a manter a perda de peso por até dois 
anos após o início do tratamento .

A sibutramina pode levar a uma pequena elevação média de 3-5 mmHg na pressão arte-
rial diastólica e de 2 a 4 bpm na freqüência cardíaca, efeitos que devem ser cuidadosamente 
monitorados. Pacientes diabéticos tipo 2 em uso de metformina e sibutramina 15 mg tiveram 
pequenas reduções da glicose, hemoglobina glicada e triglicerídeos e pequenos aumentos do 
colesterol HDL em relação aos participantes que receberam placebo, e nenhum efeito sobre 
o colesterol total e o colesterol LDL. O uso de sibutramina em homens obesos com apneia do 
sono demonstrou que a perda de peso resultante de sua utilização se acompanhou de melho-
ra na severidade da apneia. 
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O estudo SCOUT (Sibutramine Cardiovascular Outcomes Trial) foi um grande estudo 
multicêntrico, randomizado, placebo-controlado, desenhado para avaliar os efeitos do uso 
de sibutramina em longo prazo na incidência de eventos cardiovasculares e morte cardio-
vascular em indivíduos de muito alto risco. Os resultados finais mostraram um aumento de 
16% do risco de desfechos cardiovasculares não fatais combinados no grupo sibutramina em 
relação ao grupo placebo (11,4% versus 10,0%, respectivamente) sem aumento na mortalida-
de, à custa do grupo com concomitante diabetes e doença arterial coronariana, mas não nos 
diabéticos sem doença coronariana nem nos diabéticos com um fator de risco cardiovascular. 
Esse estudo levou precocemente à proibição da sibutramina na Europa, generalizando os 
resultados dessa população de altíssimo risco (quase todos com contraindicação em bula e 
que usaram a droga independentemente de estar ou não perdendo peso) para o restante da 
população obesa. No Brasil, a ANVISA não proibiu a sibutramina, uma vez que ela é segura 
na população sem doença cardiovascular estabelecida. Estudos de análise de subgrupos pos-
teriores demonstraram redução do risco nos pacientes que perderam peso durante o estudo 
SCOUT. A dose aprovada de sibutramina é de 1 cápsula de 10 ou de 15 mg pela manhã. (em-
bora alguns estudos fase 3 tenham utilizado a dose de 20 mg, essa dosagem não é aprovada 
pela ANVISA). Desde o seu lançamento no Brasil, a sibutramina fazia parte da lista “C1” 
(outras substâncias sujeitas a controle especial), da mesma forma que os antidepressivos. 
Foi então que em setembro de 2007, com a intenção de aperfeiçoar o controle e a fiscalização 
de substâncias psicotrópicas anorexígenas (RDR 58) a sibutramina passa a ser prescrita em 
Notificação de Receita “B2” somente na Unidade Federativa que concedeu a numeração e 
aplicam-se à Notificação de Receita “B2” todas as disposições da Notificação de Receita “B”. 
Com isso, a sibutramina recebeu, sem nenhuma evidência, uma tarja preta com os dizeres: 
“Venda sob prescrição médica – o abuso deste medicamento pode causar dependência”. Se-
gundo a agência, a sibutramina é recomendada para pacientes com IMC maior ou igual a 30 
kg/m², mas considerou a partir de 28/01/2010 que diabetes associado a um fator de risco 
cardiovascular é contraindicação ao seu uso, além de doenças cerebrovasculares e cardiovas-
culares. Em outubro de 2011, a agência passa a exigir que a prescrição de sibutramina passe 
a ser acompanhada de um “Termo de Responsabilidade do Prescritor”, que é entregue na 
drogaria dispensadora junto com o receituário. A RDC 50/2014 aumentou a possibilidade de 
prescrição de sibutramina para até 60 cápsulas por receita.

Orlistate
O orlistate é um análogo da lipstatina inibidor de lipases gastrintestinais (GI) que se liga no 
sítio ativo da enzima através de ligação covalente, fazendo com que cerca de um terço dos 
triglicérides ingeridos permanecem não digeridos e não sejam absorvidos pelo intestino, 
sendo eliminados nas fezes. O orlistate não possui atividade sistêmica, tendo absorção des-
prezível. Seu uso está associado a reduções significativas da pressão arterial que são ainda 
maiores em hipertensos, além de reduções da insulinemia e da glicemia. Em diabéticos, 
vários estudos mostraram benefícios com perda de peso, reduções de glicemia de jejum, 
pós-prandial, insulinemia, hemoglobina glicada, além de benefícios no perfil lipídico e re-
dução da circunferência abdominal. Pacientes com obesidade, com ou sem fatores de risco 
definidos (diabéticos, hipertensos ou dislipidêmicos), apresentaram perda de peso, manu-
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tenção da perda de peso e mudanças favoráveis nos fatores de risco cardiovascular ligados 
à obesidade com o uso de orlistate em relação ao placebo. 

O uso de orlistate foi associado a maior incidência de efeitos secundários gastrointesti-
nais que são relacionados ao mecanismo de ação do orlistate, quando comparado ao grupo 
placebo, particularmente ligados a esteatorreia, flatus com descarga de gordura e urgência 
fecal. . Pelo seu efeito de causar disabsorção de gorduras, deve-se ficar atento à possibili-
dade de deficiência de vitaminas lipossoluveis (A, D, E K), principalmente nas pessoas em 
anticoagulação com marevan, nas quais a redução da vitamina K pode causar grande alarga-
mento do INR. Estudos mostram que pacientes em uso de orlistat por 1-2 anos não tiveram 
mudancas nas concentrações séricas das vitaminas lipossolúveis, mas após 4 anos de uso, 
os níveis séricos começaram a diminuir. Portanto, deve-se considerar a suplementação com 
polivitamínicos em pacientes que fizerem uso desta medicação a longo prazo. Nestes casos 
, os polivitamínicos devem ser usados 2 horas antes ou 1 hora após a ingestão do orlistate. 

O orlistate mostrou-se efetivo em levar à redução de peso pacientes com diabetes tipo 2, 
associada à melhora do controle glicêmico. O uso de orlistate associado a mudanças inten-
sivas no estilo de vida em pacientes obesos não diabéticos, com tolerância normal à glicose 
ou intolerância, foi avaliado na evolução do peso corporal e na progressão para diabetes 
tipo 2 e demonstrou que orlistate levou a prevenção de diabetes, reduzindo a progressão de 
tolerância normal para intolerância à glicose e ao diabetes tipo 2, ao longo de quatro anos. 
Houve uma redução de 37% no risco de desenvolver DM na população em uso do orlistate. 
Seu uso em pacientes obesos dislipidêmicos relacionou-se com redução do colesterol total 
e LDL, independentemente da perda de peso. A dose de orlistate é 1 cápsula de 120 mg, 
administrada três vezes por dia junto das principais refeições (dose total diária de 360 mg). 

associação de sibutramina e orlistate
A perda de peso relacionada ao uso de sibutramina e orlistate levou à redução da resis-
tência à insulina, com melhora dos marcadores bioquímicos e achados ultrassonográfi-
cos em pacientes com esteato-hepatite não alcoólica.

Liraglutida
A liraglutida é um agonista do peptídeo semelhante ao glucagon-1 (GLP-1) que compar-
tilha 97% de homologia com o GLP-1 nativo, sendo a meia-vida de circulação do GLP-1 
aumentada de 1-2 minutos para 13 horas e na dose de 3,0 mg, tem uma ação hipotalâmica 
em neurônios envolvidos no balanço energético, em centros ligados a prazer e recom-
pensa e uma ação menor na velocidade de esvaziamento gástrico. A liraglutida estimu-
la diretamente os neurônios que sintetizam pró-opiomelanocortina e transcrito regula-
do por cocaína e anfetamina (POMC/CART) e indiretamente inibe a neurotransmissão 
nos neurônios que expressam neuropeptídeo Y (NPY) e peptídeo relacionado ao agouti 
(AgRP), vias de sinalização dependentes de GABA. Estes resultados indicam que o GL-
P-1R está expresso em neurônios do núcleo arqueado (ARC) do hipotálamo envolvidos 
na perda de peso e de que a liraglutida marcada com fluoresceína se liga em áreas chaves 
ligadas ao controle do balanço energético, nos circuitos ligados a recompensa e prazer, 
sendo sua ação independente do nervo vago. 
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A dose de 3,0 mg de liraglutida foi aprovada para o tratamento da obesidade por ser 
uma dose mais elevada do mesmo medicamento já aprovado para o tratamento do diabetes 
tipo 2 em dose de até 1,8 mg. Um estudo fase 2 de 20 semanas controlado com placebo e 
orlistate como comparadores em obesos adultos randomizados para 1 de 4 doses de liraglu-
tida (1,2 mg, 1,8 mg, 2,4 mg e 3,0 mg ou placebo), por via subcutânea 1x/dia, ou orlistate 
(120 mg), 3x/dia por via oral, além de dieta e atividade física. Na extensão aberta de 84 se-
manas os grupos placebo e liraglutida tiveram gradual elevação da dose para 2,4 e 3,0 mg e 
a perda de peso em uso de liraglutida foi significativamente maior do que com placebo e do 
que com orlistate, além de maiores reduções no nível de pressão arterial e na prevalência 
de pré-diabetes. No estudo fase 3 de Manutenção SCALE (“Satiety and Clinical Adiposity 
– Liraglutide Evidence”), obesos depois de perder 6% do peso com dieta, foram randomi-
zados para liraglutida 3,0 mg ou placebo por 1 ano além de dieta e atividade física, os com 
liraglutida tiveram uma perda adicional de 6,1% em relação ao placebo. O estudo SCALE 
Obesidade e Pré-diabetes de 56 semanas envolveu obesos sem diabetes tipo 2 que recebe-
ram liraglutida 3,0 mg ou placebo, além de modificação de estilo de vida, mostrando-se 
mais eficaz em termos de perda de peso, proporção categorial de pacientes que perderam 
mais que 5%, 10% e 15% do peso em 1 ano. Os pacientes obesos pré-diabéticos do estudo 
SCALE Obesidade e Pré-diabetes foram avaliado por 3 anos num estudo de prevenção de 
diabetes, com um total de 160 semanas de tratamento, e uma observação de 12 semanas 
sem medicação. Além de uma perda de peso mais de 3 vezes maior e mantida por 3 anos, 
e uma maior proporção de pacientes com perda categorial de peso >5%, >10% e >15% com 
liraglutida do que com placebo, houve um aumento de 2,7 vezes no tempo estimado até o 
diagnóstico de diabetes ao longo das 160 semanas no grupo liraglutida, uma redução do 
risco de desenvolver diabetes em 79,3% e uma maior proporção de indivíduos que regres-
sou para estado de normoglicemia com liraglutida. O estudo SCALE Apneia demonstrou 
melhora de apneia do sono em pacientes com apneia moderada e grave proporcional à per-
da de peso. No estudo SCALE Diabetes, pacientes com diabetes tipo 2 perderam mais peso 
com liraglutida 3 mg do que com 1,8 mg, mas não houve diferença clinicamente relevante 
no nível de hemoglobina glicada.

Em relação aos eventos adversos, náuseas e vômitos ocorreram mais frequentemente 
em indivíduos em uso de liraglutida do que naqueles que receberam placebo, mas esses 
eventos adversos foram principalmente transitórios e raramente levaram à interrupção 
do tratamento. Efeitos adversos gastrointestinais (náuseas, vômitos, diarreia) foram no-
tificados mais frequentemente com liraglutida do que o placebo, mas a maioria dos eventos 
teve duração transitória, e em termos de intensidade, leve ou moderada.   

   Tem sido interrogado na literatura um possível aumento no risco de pancreatite e neo-
plasia de pâncreas pelo uso das terapias baseadas em incretinas. Sabe-se que o paciente 
obeso e diabético já é de maior risco para desenvolver estas condições em relação a popula-
ção geral. Nos estudos clínicos realizados houve aumento de eventos adversos relacionados 
a vesícula biliar, como colelitiase, particularmente nos indivíduos que perderam mais peso. 
A ocorrência de pancreatite foi rara durante os estudos, porém maior no grupo que recebeu 
liraglutida. Não houve diferença no desenvolvimento de câncer de pâncreas entre o grupo 
liraglutida e placebo. As agências regulatórias internacionais (FDA e EMA) publicaram em 
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2014 um artigo sobre a segurança pancreática destas drogas, ratificando que após extensa 
investigação e análise de diversos estudos não há até o momento evidência de associação 
causal entre a utilização das terapias baseadas em incretinas com o aumento do risco de 
pancreatite ou de câncer de pâncreas.

Embora seja um medicamento injetável, a liraglutida é geralmente bem tolerada. Embora 
em roedores ocorra aumento da incidência de tumores de células-C da tireoide (inclusive no 
grupo placebo), não há descrição de tumor de tireoide induzido por liraglutida em humanos 
uma vez que a célula C humana é desprovida ou tem conteúdo muito insignificante de GLP-1-R.

Uso off-label de medicamentos
A razão mais comum de prescrição off-label é a ausência de opção de tratamento para a doen-
ça ou para a faixa etária. Frequentemente o que é off-label em um país pode ter indicação em 
bula em outro. O seu uso tem seu lugar na prática médica e é largamente aceito e praticado 
pela comunidade médica, não sendo uma violação das boas práticas da Medicina. 

O Conselho Federal de Medicina, em consulta CREMESP realizada em 2008, avaliou 
que o uso de medicamentos sem indicação formal em bula é ético quando houver evidência 
de potencial benefício para o tratamento da doença e quando a terapia padrão for inade-
quada (Consulta CREMESP 55.838/08). Desse modo, o uso de medicamentos off-label 
para obesidade poderia ser feito sob responsabilidade do prescritor, depois de tentar usar 
os medicamentos aprovados, informando o paciente de que aquele medicamento não é 
aprovado pela agência reguladora para essa indicação e documentando no prontuário mé-
dico do paciente sobre a natureza off-label da prescrição.

Os medicamentos usados que apresentam evidências científicas de potencial benefício 
são: topiramato, associação de bupropiona e naltrexona e dimesilato de lisdexanfetamina. 

fluoxetina e outros inibidores da recaptação de serotonina
Alguns inibidores seletivos da recaptação de serotonina (fluoxetina e sertralina), usados para 
tratar depressão, podem proporcionar efeito de perda de peso no curto prazo, embora não 
tenham indicação formal no tratamento de obesidade. A fluoxetina demonstrou efeito transi-
tório de perda de peso, presente principalmente nos seis primeiros meses de uso, após o qual 
ocorre recuperação do peso perdido, não sendo por isso indicada para tratamento em longo 
prazo da obesidade.

Topiramato
O topiramato age sobre diversos neurotransmissores, tendo efeitos inibitórios sobre recep-
tores de glutamato sobre alguns tipos de canais dependentes de voltagem de cálcio e sódio, 
pode modular alguns tipos de canais de potássio, receptores GABA-A, além de ser um inibi-
dor fraco da anidrase carbónica. Ele é uma medicação aprovada para tratamento da epilepsia 
e da enxaqueca. Estudos em obesos no início dos anos 2000 comprovaram sua eficácia em 
reduzir o peso com continuação da perda de peso por até mais de um ano de tratamento, em 
doses de 64 até 384 mg/dia, apesar de um número elevado de efeitos adversos, tais como: 
parestesias, alterações de memória, dificuldade de concentração (disfunção cognitiva, com 
dificuldade com a linguagem, memória, confusão ou dificuldade de encontrar as palavras) e 
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alterações do humor, teratogenicidade (defeitos de linha média), potencial de interferência 
com a farmacocinética de contraceptivos orais (devendo sempre ser usado com métodos an-
ticoncepcionais de barreira seguros preferencialmente duplos), litíase renal (eleva levemente 
o pH urinário), acidose metabólica, miopia aguda. Alguns pacientes têm excelente resposta 
clínica em termos de perda ponderal e boa tolerabilidade, inclusive em associação com a 
sibutramina (à semelhança da associação topiramato/fentermina). O topiramato é contrain-
dicado em pacientes com glaucoma de ângulo fechado, e mulheres em idade fértil devem ser 
alertadas sobre toxicidade fetal. Nos Estados Unidos, para iniciar o uso de topiramato em 
combinação com fentermina, as mulheres em idade fértil devem ter um teste de gravidez 
negativo e mulheres após a menopausa devem ter o climatério confirmado. 

associação de bupropiona e naltrexona
A bupropiona atua sobre os receptores adrenérgicos e dopaminérgicos no hipotálamo e a 
naltrexona é um antagonista do receptor opióide; ambos, isoladamente, apresentam efeito 
mínimo na perda de peso, mas a combinação de liberação lenta de bupropiona e naltre-
xona com 90 mg de bupropiona SR e 8 mg de naltrexona SR, que permite a titulação de 
dose progressivamente até a dose de 2 comprimidos 2 vezes por dia leva a sinergismo por 
ação no neurônio da POMC. Quatro ensaios controlados com placebo randomizados de 56 
semanas foram conduzidos para avaliar a eficácia (Contrave Obesity Research ou COR) 
em obesos e em diabéticos com perda de peso subtraída do placebo de até 4,8% e melhora 
da hemoglobina A1c. A reação adversa mais comum foi náusea, chegando a mais de 30% 
dos pacientes, seguido de constipação, dor de cabeça, vômitos e tonturas. Tem potencial 
de interação medicamentosa com ISRSs ou inibidores da MAO. Em nosso país, dispomos 
apenas da bupropiona de liberação lenta na dose de 300 mg e da naltrexona na dose de 50 
mg de liberação convencional, o que faz as reações adversas serem mais intensas.

Lisdexanfetamina
O dimesilato de lisdexanfetamina é um pró-fármaco da dextroanfetamina, que inibe a recapta-
ção de dopamina e norepinefrina e promove liberação de neurotransmissores de monoaminas, 
aprovada para tratamento de transtorno de déficit de atenção e hiperatividade (TDAH) em 
crianças a partir de 6 anos, adolescentes e adultos. O FDA aprovou esta medicação para o tra-
tamento de transtorno de compulsão alimentar periódica (TCAP) em janeiro de 2015, baseado 
nos resultados de dois ensaios fase 3, nos quais a lisdexanfetamina reduziu os episódios de 
compulsão alimentar. Os doentes tratados com lisdexanfetamina tinham 2,6 vezes mais chan-
ces de não apresentar episódios de compulsão alimentar em relação aos que receberam pla-
cebo. Dos participantes do estudo, 40% do grupo tratado, em comparação com 15% do grupo 
placebo não apresentaram episódios de compulsão. Os doentes tratados com lisdexanfetamina 
também tiveram maior redução dos dias de compulsão alimentar por semana, melhor resulta-
do em questionários de psicopatologia alimentar de obsessão e compulsão, além de redução de 
peso. A lisdexanfetamina nas doses de 50 e 70 mg demonstrou eficácia em comparação com o 
placebo diminuindo os dias de TCAP, a cessação de TCAP e a melhora global. O perfil de segu-
rança foi consistente com os resultados anteriores em adultos com TDAH. A lisdexanfetamina 
faz parte da lista A3, de substâncias psicotrópicas sujeitas a Notificação de Receita “A”.
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RecOMenDaÇÕes
Fornecer recomendações para o profissional motivar o paciente para indicar oportunamente o tratamento de sobre-
peso e obesidade, estabelecendo critérios para a indicação do tratamento farmacológico e para a suspensão nos não 
respondedores e chamando a atenção para as práticas não recomendadas.

4a. Os médicos não especialistas e clínicos da atenção básica devem ser capacitados para reconhecer pacientes com sobre-
peso associado a fatores de risco (hipertensão, dislipidemia, disglicemia) e pacientes com obesidade, e habilitados a iniciar 
mudanças de estilo de vida que produzam perda de peso mantida de 3 a 5%, aconselhando-os de que, embora modestas, 
se mantidas produzem benefícios clinicamente significativos, e devem encaminhar pacientes com sobrepeso associado 
a fatores de risco e pacientes com obesidade precocemente para tratamento com o especialista. O não encaminhamento 
para tratamento do sobrepeso e da obesidade ou a negligência em iniciar o tratamento na infância e adolescência pode ser 
prejudicial porque está associado com aumento da mortalidade e redução da expectativa de vida na idade adulta.
Grau: A Classe I (Forte), Grau A Classe IIb (Forte)

4B. Perda maior que 5%-10% do peso corporal é útil e benéfica, e resultará em redução de pressão arterial, melhora de 
colesterol HDL e LDL, diminuindo a necessidade de medicamentos para controle de pressão arterial, glicemia, lípides, 
levando a reduções ainda maiores dos triglicérides, da glicemia, da hemoglobina glicada e do risco de diabetes tipo 2.
Grau: A Classe I (Forte)

4c. Devem ser determinadas metas realistas, claras e significativas de perda de peso, com as estratégias de intervenção no 
tratamento para mudanças de estilo de vida. Uma meta de perda de 5% a 10% do peso em 6 meses é factível, embora o alvo da 
terapia e desfecho principal esperado do tratamento da obesidade deve ser melhorar a saúde do paciente através da preven-
ção ou da melhora das complicações relacionadas com a perda de peso, e não ter o foco do tratamento na perda de peso cor-
poral, por si só. Dieta, atividade física e modificação comportamental devem ser incluídas em todo tratamento da obesidade.
Grau: D Classe I (Consenso)

4D. Pacientes com uma história prévia de falência com tentativas de mudança de estilo de vida, dieta com restrição 
calórica e aumento de atividade física (quando aplicável), o tratamento medicamentoso deve ser indicado na presença 
de sobrepeso associado a fatores de risco ou de obesidade. O tratamento farmacológico não deve ser usado isolada-
mente na ausência de outras medidas não farmacológicas.
Grau A Classe I (Forte)

4e. Para indicação do tratamento medicamentoso deve ser usado o IMC de 25 kg/m² associado a comorbidades ou de 30 
kg/m², mas esses limites podem variar de acordo com o medicamento. Para populações asiáticas o risco é maior em IMC pro-
porcionalmente menor, aplicando-se valores de corte menores (23 e 27,5 kg/m²) ou aumento da circunferência abdominal 
ou da relação cintura/estatura. A avaliação dos riscos e complicações relacionados com o peso é um componente crítico do 
cuidado e devem ser considerados nas decisões clínicas e no plano terapêutico para a escolha do tratamento farmacológico.
Grau: A Classe I (Forte)

4f. Indivíduos obesos devem ter seguimento de longo prazo e controle crônico do peso com especialistas experientes 
no seu tratamento, na maior parte das vezes associado à farmacoterapia, pois a obesidade é uma doença crônica que 
tende a recorrer após a perda de peso.
Grau: A Classe I (Forte)
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4G. Recomendações para o controle de outras doenças durante a perda de peso. Enquanto o tratamento do sobrepeso 
ou da obesidade com perda de peso está em andamento, devem ser acompanhadas cuidadosamente hipertensão, 
dislipidemia e outras condições relacionadas com a obesidade. Isto inclui monitorar necessidades de medicamentos 
e promover ajustes à medida que a perda de peso avança, especialmente nos remédios anti-hipertensivos e para 
diabetes, que podem causar, respectivamente, hipotensão e hipoglicemia.
Grau: A Classe I (Forte)

4H. Os medicamentos recomendados para tratamento da obesidade no Brasil são a sibutramina disponível em cáp-
sulas de 10 e 15 mg (dose única diária) em adultos, o orlistate disponível em cápsulas de 120 mg (três tomadas junto 
das principais refeições ou duas se uma refeição for omitida ou não apresentar gordura) em adolescentes com Z-IMC 
>+2 a partir dos 12 anos e a liraglutida disponível em sistema de aplicação preenchido com 3 mL de solução 6 mg/
mL (com dose diária subcutânea inicial de 0,6 mg escalonada em 0,6 mg por semana até chegar na dose de manu-
tenção de 3,0 mg a partir da 5a semana) em adultos. 

Esses medicamentos devem ser prescritos por médico especialista ou que foi capacitado e bem informado 
sobre o produto, considerando os possíveis riscos do medicamento em relação aos potenciais benefícios da per-
da de peso bem sucedida para cada paciente individual, sempre buscando aumentar a aderência às mudanças 
de estilo de vida. Os medicamentos para tratamento da obesidade não devem ser recomendados durante a 
gestação e a amamentação. 
Grau: A Classe I (Forte)

4i. O tratamento com sibutramina não deve ser recomendado em pacientes obesos com doença arterial coronariana 
ou doença cerebrovascular, com ou sem diabetes tipo 2 por ser potencialmente prejudicial e aumentar o risco de in-
farto do miocárdio nesse grupo de pacientes, nem em hipertensos com a pressão mal controlada (maior que 145/90 
mmHg), associada a antipsicóticos, inibidores da monoamino-oxidase, transtornos alimentares associados a purgação 
ou anorexia. [Grau A Classe IIb ( Forte)]

O uso de sibutramina pode ser considerado em pacientes obesos diabéticos sem antecedentes de doença car-
diovascular ou cerebrovascular e com hipertensão arterial controlada. Seu uso pode ser considerado na presença de 
hipertensão sem antecedentes de doença cardiovascular ou cerebrovascular, sendo sempre recomendada uma cui-
dadosa monitorização da pressão arterial e da freqüência cardíaca (FC) de repouso, pelo potencial de elevação destes 
parâmetros, devendo ser descontinuada se a pressão arterial exceder a 145/90 mmHg em duas leituras consecutivas 
ou pressão arterial sistólica e diastólica de pelo menos 10 mmHg ou a FC tiver aumento em duas medições consecu-
tivas de pelo menos 10 bpm. [Grau A Classe IIb ( Forte)]

A sibutramina não causa dependência psíquica nem química. Quando o seu uso for considerado, é recomendado 
explicar ao paciente que a inclusão da sibutramina no formulário B2 em 2007 deveu-se apenas à intenção de aperfei-
çoar o controle de venda pela agência reguladora, pois o tratamento da obesidade é crônico. [Grau A Classe I (Forte)]
É razoável que a sibutramina possa ser prescrita em adolescentes com Z-IMC >+2 a partir dos 12 anos. [Grau A 
Classe IIa ( Forte)]

4J. O orlistate é benéfico e útil para redução de peso e circunferência abdominal em pacientes obesos ou com sobre-
peso hipertensos, diabéticos, dislipidêmicos, por estar associado a reduções de pressão arterial, insulinemia, glicemia 
de jejum e pós-prandial, hemoglobina glicada, triglicerídeos e colesterol-LDL, além de mudanças favoráveis nos fato-
res de risco cardiovascular ligados à obesidade. 

O orlistate associado a mudanças intensivas no estilo de vida é eficaz para prevenir a progressão de tolerância 
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normal para intolerância a glicose e para diabetes tipo 2 em pacientes obesos não diabéticos e com intolerância à 
glicose ao longo de quatro anos. 

O uso de orlistate em pacientes obesos dislipidêmicos relacionou-se com redução do colesterol total e LDL, indepen-
dentemente da perda de peso. 

Orlistate deve ser indicado associado a uma alimentação com redução de calorias com até 30% delas provenientes 
de gorduras, com ingestão preferencialmente distribuída entre as refeições principais.

O uso de orlistate foi associado a maior incidência de efeitos secundários gastrointestinais ligados ao seu mecanis-
mo de ação como esteatorreia, flatus com descarga de gordura e urgência fecal e é contraindicado em pacientes com 
síndrome da má absorção crônica e colestase. O uso de orlistate pode estar associado à redução dos níveis de ciclos-
porina, do efeito terapêutico da amiodarona e da absorção das vitaminas D, E, e betacaroteno e a aumento do efeito 
da varfarina. É razoável recomendar o uso de um suplemento multivitamínico durante o tratamento prolongado, que 
deve ser tomado pelo menos duas horas depois da administração de orlistate ou ao deitar.
Grau: A Classe I (Forte)

4K. A liraglutida é indicada junto com modificação de estilo de vida (dieta e exercício físico) para tratamento visando perda 
de peso em pacientes com IMC >27 kg/m² com comorbidades ou obesidade, levando a melhora de parâmetros glicêmi-
cos, pressão arterial e níveis lipídicos com consequente redução de medicamentos para estas doenças associadas ao ex-
cesso de peso, e também melhora de marcadores de risco cardiovascular e de qualidade de vida, incluindo saúde mental.

A liraglutida é útil e eficaz em induzir perda de peso independente do status de pré-diabetes e do IMC e em indi-
víduos obesos normoglicêmicos é capaz de levar a perda de peso adicional de mais de 6% mantida por 1 ano, após 
uma perda inicial com dieta hipocalórica de mais de 5% do peso.

A liraglutida associada a mudanças intensivas no estilo de vida é eficaz para prevenir a progressão de pré-diabetes para 
diabetes tipo 2 em pacientes obesos pré-diabéticos por 160 semanas, aumentando o tempo estimado até o diagnóstico de 
diabetes, reduzindo o risco de desenvolver diabetes, podendo proporcionar a regressão para o estado de normoglicemia.

A liraglutida é útil e eficaz em melhorar a apneia do sono em indivíduos obesos com apneia do sono moderada e 
grave proporcionalmente à perda de peso. 

A liraglutida 3 mg é indicada preferencialmente à liraglutida 1,8 mg em pacientes obesos diabéticos que necessi-
tem de uma perda maior de peso corporal, sendo que as evidências de benefícios da dose de 3 mg em relação à dose 
de 1,8 mg sobre os parâmetros glicêmicos parecem ser irrisórias ou conflitantes.

A liraglutida na dose de 3 mg tem benefício estabelecido, sendo bem tolerada e tendo as reações adversas gas-
trintestinais como náusea, diarreia e constipação como os mais comuns, em geral de intensidade leve a moderada e 
de duração transitória no início do tratamento, e doenças da vesícula biliar como litíase biliar e colecistite foram inco-
muns, mas mais frequentes com liraglutida, enquanto que pancreatite foi rara. A eficácia e segurança de liraglutida 
são desconhecidas em pacientes com insuficiência cardíaca, renal e hepática grave, não sendo recomendado o seu 
uso nesses pacientes. O uso de liraglutida não deve ser recomendado em pacientes com gastroparesia.

Pode ser considerado atrasar o escalonamento em uma semana adicional em cada aumento de dose para melho-
rar a tolerabilidade caso os sintomas gastrintestinais sejam muito intensos. 

É recomendado que o sistema de aplicação preenchido com solução de liraglutida seja armazendado na geladeira 
em temperatura de 2ºC a 8ºC para garantir a validade de 30 meses, mas longe do congelador. É razoável que após 
o primeiro uso o sistema de aplicação de liraglutida seja armazenado em temperatura ambiente abaixo de 30ºC ou 
no refrigerador em temperatura de 2ºC a 8ºC, mantendo a cobertura protetura do sistema (“tampa da caneta”) para 
proteger o medicamento da luz.
Grau: A Classe I (Forte)
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4L. É recomendado iniciar o tratamento com sibutramina sempre com a dose de 10 mg por dia. É indicado que o 
tratamento com sibutramina seja reavaliado após 2 semanas quanto a efeitos adversos e caso não ocorra perda de pelo 
menos 2 kg nas primeiras 4 semanas de tratamento, pode ser recomendado o aumento da dose para 15 mg por dia ou a 
suspensão do tratamento. Não deve ser recomendada a continuação do tratamento com sibutramina em pacientes que 
não apresentarem perda de 2 kg em 4 semanas de tratamento com a dose de 15 mg.

Não é útil manter o tratamento com liraglutida em pacientes que, após atingirem a dose de manutenção de 3 mg por 
dia, após 12 semanas, não tenham perdido, pelo menor 5% do seu peso inicial.
Grau: A Classe I (Forte)

4M. Os tratamentos aprovados para tratamento da obesidade devem ser recomendados preferencialmente em 
relação ao tratamento off-label (de medicamentos não aprovados para tratamento da obesidade no Brasil). [Grau 
A Classe I (Forte)]

É razoável que a prescrição off-label seja considerada por médicos endocrinologistas e especialistas com experiência 
no tratamento da obesidade na abordagem de paciente bem informado e ciente de que aquele medicamento não é 
aprovado pela agência reguladora para essa indicação ou para uso crônico, quando houver evidência de potencial be-
nefício para o tratamento do paciente e a terapia padronizada for inadequada ou ineficaz, sendo recomendado registrar 
no prontuário do paciente que os detalhes da relação risco/benefício da prescrição, a natureza off-label da prescrição e o 
porquê da escolha da medicação off-label sobre as aprovadas foram apresentados ao paciente. [Grau A Classe IIa (Forte)]

Não é recomendado que médicos sem experiência no tratamento da obesidade ou que não tenham sido devida-
mente capacitados e bem informados sobre esses medicamentos considerem o uso de prescrição off-label nem que o 
paciente não esteja bem informado e ciente dessa prescrição. [Grau A Classe III (Forte)]

4n. Práticas como venda de medicamentos no consultório, estabelecimento de acordos comerciais com farmácias, 
prescrição de múltiplos princípios ativos para manipulação em farmácias magistrais uma única cápsula devem ser 
evitadas, pois ferem a ética médica, representam conflito de interesse do prescritor e podem ser potencialmente 
prejudiciais, podendo causar interações medicamentosas imprevisíveis por alterar a farmacocinética e a biodisponi-
bilidade dos seus componentes. 

Não é recomendado que sejam prescritas fórmulas contendo associação medicamentosa de substâncias anorexíge-
nas quando associadas entre si ou com ansiolíticos, diuréticos, hormônios ou extratos hormonais e laxantes, bem como 
quaisquer outras substâncias com ação medicamentosa porque podem ser potencialmente prejudiciais. 
[Grau A Classe III (Forte)]

O tratamento farmacológico da obesidade não cura a obesidade.

Marcio C. Mancini (1963-) e Alfredo Halpern (1941-2015)*

* Marcio C. Mancini & Alfredo Halpern. Tratamento Medicamentoso da Obesidade, Capítulo 15. In: Halpern A & 
Mancini MC. Obesidade e Síndrome Metabólica para o Clínico. Editora Roca, São Paulo, 2008.
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inTRODUÇÃO
Apesar de não haver controvérsia sobre o fato de que balanço energético negativo causado 
por redução na ingestão calórica resulte em diminuição da massa corporal, há muita diver-
gência sobre a melhor maneira de promover essa redução de consumo de calorias. Antes de 
discutir essas maneiras, devem-se enfatizar alguns pontos importantes. 

Em primeiro lugar, o tratamento dietético é mais bem sucedido quando aliado a um pro-
grama de modificação comportamental que envolva aumento no gasto energético, promo-
vendo um balanço energético negativo. Para o sucesso do tratamento dietético, devem-se 
manter mudanças na alimentação por toda a vida. Dietas muito restritivas, artificiais e rí-
gidas não são sustentáveis, embora possam ser usadas por um período limitado de tempo. 
Um planejamento alimentar mais flexível, que objetive reeducação, geralmente obtém mais 
sucesso, devendo considerar, além da quantidade de calorias, as preferências alimentares do 
paciente, o aspecto financeiro, o estilo de vida e o requerimento energético para a manuten-
ção da saúde. O contato frequente entre o médico, ou o nutricionista e o paciente e o tempo 
dispendido com o paciente auxiliam muito na perda e na manutenção do peso perdido.

Em longo prazo, o método, a velocidade de perda de peso, o ajuste fisiológico e a habilida-
de de manter as mudanças comportamentais de dieta e atividade física é que determinarão o 
sucesso de qualquer programa de emagrecimento. 

Uma avaliação adequada inclui, mas não está limitada à ingestão alimentar; história 
social, incluindo situação socioeconômica e motivação para controle de peso. A taxa meta-
bólica de repouso deve ser calculada (por equações de predição, como Harris-Benedict ou 
Mifflin-St. Jeor) ou determinada (por calorimetria indireta), e combinada com o nível de 
atividade física (sedentário, pouco ativo, ativo, muito ativo) e a ingestão habitual em ter-
mos de conteúdo de energia e nutrientes, pode ajudar no desenvolvimento de parâmetros 
nutricionais durante a intervenção. O nível de atividade física é necessário para estimar as 
necessidades energéticas (fatores de correção da taxa metabólica de repouso para sedentá-
rio: 1,0-1,4; pouco ativo: 1,4-1,6; ativo: 1,6-1,9; muito ativo: 1,9-2,5). Considerar sedentário 
o indivíduo que não pratica atividade física regular programada ou não programada na 
maioria das semanas; pouco ativo quem pratica atividades como passeios a pé (que per-
mitem conversar com facilidade); pouco ativo quem faz caminhadas rápidas que elevam a 
FC e os movimentos respiratórios (que permitem conversar, mas não cantar); ativo aquele 
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que faz corridas ou trotes (que permitem conversar/cantar com dificuldade); muito ativo, 
quem faz corridas mais rápidas (e de longa duração).

Deve-se manter uma adequada ingestão de micronutrientes e a dieta deve harmonizar-se 
com a ingestão dietética diária recomendada (IDR). Micronutrientes devem ser suplementa-
dos se necessário.

efeTiViDaDe Da DieTOTeRaPia
Uma dieta planejada individualmente para criar um déficit de 500 a 1.000 kcal deve ser 
parte integrante de programas de perda de peso objetivando uma diminuição de 0,5 a 1 kg 
por semana, com metas realistas. Dietas com baixas calorias, com 1.000 a 1.200 kcal por dia, 
reduzem em média 8% do peso corporal, em três a seis meses, com diminuição de gordura 
abdominal, com perda média de 4% em três a cinco anos. Dietas de muito baixas calorias 
(very-low calorie diets, VLCD), com 400 a 800 kcal por dia, produzem perda de peso maior 
em curto prazo, em comparação às dietas de baixas calorias, mas em longo prazo, no período 
de um ano, a perda de peso é similar. Estas, devem ser feitas apenas em ambiente médico 
adequado e sob rígida supervisão.

Reduzir a quantidade de gordura da dieta, em uma dieta hipocalórica, é uma maneira prá-
tica de diminuir a ingestão calórica e induzir a perda de peso. Dietas que contenham 1.200 
a 1.500 kcal por dia para mulheres e 1.500 a 1.800 kcal por dia para homens, independente-
mente da composição de macronutrientes frequentemente levam à perda de peso. 

Uma revisão sistemática de estudos randomizados e não randomizados, sobre a efetivi-
dade em longo prazo de vários tratamentos dietéticos para a obesidade, publicados entre 
1931 e 1999, mostrou que 17 de 881 publicações revisadas preencheram os critérios para 
inclusão. A perda de peso inicial média foi de 11 kg (variando de 4 a 28 kg), mas apenas 15% 
de 2.132 pacientes que foram seguidos por 3 a 14 anos (média de cinco anos), preenche-
ram pelo menos um dos critérios de sucesso (definidos como a manutenção de todo o peso 
perdido ou, pelo menos de 9 a 11 kg a menos que o peso inicial, perda de peso associada a 
melhora significativa das comorbidades da obesidade). A manutenção da perda de peso foi 
maior nos pacientes nos quais se combinou dieta com terapia de grupo e/ou com acompa-
nhamento em longo prazo. Os resultados foram semelhantes ao de outra revisão sistemáti-
ca com mais de 700 estudos randomizados e não randomizados, realizados de 1972 a 1997, 
sobre os efeitos de diferentes dietas na perda de peso, que mostrou que um programa de 
dieta de 15 semanas ocasionou perda de 11 kg e manutenção de aproximadamente -6,5 kg 
do peso perdido após um ano. Estes e vários outros estudos subsequentes indicam que os 
pacientes obesos perdem peso quando mantidos com dieta restrita, mas que sua perda de 
peso tende a não se manter em longo prazo. 

Uma metanálise recente comparou estudos randomizados controlados avaliando a eficá-
cia na redução do peso corporal de dietas, exercícios físicos e programas combinados com 
pelo menos 12 meses de seguimento realizados em adultos com sobrepeso e obesidade. No 
total, 8 estudos foram incluídos, com 1.022 participantes, a maioria mulheres. Com 3 a 6 
meses, não houve diferença entre programa combinado e só dieta (-0.62 kg; 95% CI -1,67 a 
0,44), mas com 12 meses, o programa combinado foi melhor (-1.72 kg; 95% CI -2,80 a -0,64). 
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Programa combinado comparado a exercício foi superior com 3 a 6 meses (-5.33 kg; IC 95% 
-7,61 a -3,04) e 12 a 18 meses (-6.29 kg; 95% CI -7,33 a -5,25). 

Durante intervenções dietéticas, as comorbidades da obesidade como hipertensão, disli-
pidemia e outras condições devem ser acompanhadas cuidadosamente, monitorando as ne-
cessidades de medicamentos e fazendo ajustes se necessário, especialmente nos remédios 
anti-hipertensivos e para diabetes, para evitar hipotensão e hipoglicemia. Alguns estudos 
iniciais em animais e relatos de casos em humanos mostraram ainda que dietas hipocalóricas 
poderiam potencialmente levar a benefícios em doenças neurológicas como demência, em 
redução da velocidade evolução tumoral, melhora da imunidade e cardioproteção.

Grande porcentagem de pacientes recupera o peso perdido: 50% dos pacientes recuperam 
o peso pré-tratamento em 12 meses e a maioria, em cinco anos. Apenas 11% mantêm perda 
de 5 kg ou mais. 

Algumas dietas de emagrecimento são nutricionalmente corretas e consistentes com bons 
hábitos alimentares. Outras se apresentam como dietas milagrosas, que encorajam práticas 
irracionais, algumas vezes perigosas, e passam a ser feitas pela população, devido à promoção 
da mídia, ou porque são praticadas por celebridades. Não há nenhuma evidência científica de 
longo prazo sobre a efetividade dessas dietas, sem que se estabeleça um balanço energético 
negativo. Na percepção popular, a velocidade e a quantidade de perda de peso geralmente se 
confundem com o sucesso da dieta. Deve-se medir esse sucesso pela condição de se atingir e 
manter perda de peso clinicamente significativa. 

DieTas Da MODa

Dietas ricas em gordura e pobres em carboidrato
Caracterizadas por serem compostas de 55% a 65% de gordura, menos de 20% de carboi-
dratos (até 100 g por dia), e 25% a 30% de proteínas. Apesar de toda a controvérsia, ainda 
são populares. A mais famosa delas é a Dieta Revolucionária do Dr. Atkins, publicada 
em 1972 e reeditada em 1992. Outros exemplos dela são Protein power, The carbohydrate 
additct’s diet, Dr. Bernstein’s diabetes so-lution, Life without bread, South Beach, e mais 
recentemente, Duncan e a dieta paleolítica ou Paleo. Os proponentes dessas dietas ignoram 
o conceito de que a ingestão calórica é importante tanto para a perda quanto para o ganho 
de peso. Defendem que uma dieta rica em carboidratos deixa o indivíduo menos satisfeito, 
resultando em mais fome, maior ingestão de carboidratos e maior produção de insulina, o 
que inibiria a liberação de serotonina cerebral, que, por sua vez, aumenta o apetite. Apesar 
desses autores alegarem que dieta rica em gordura leva à cetose, o que diminuiria o apetite, 
evidências mostram que não há diferença nem quanto ao apetite, nem quanto à sensação 
de bem estar. A diminuição da pressão arterial e a redução dos níveis séricos de glicose, 
insulina e LDL colesterol, provavelmente, são consequências da perda de peso, e não da 
composição dietética, especialmente caso se considere que a quantidade de gordura con-
sumida em uma dieta rica em gordura pode ser semelhante à consumida antes do início 
da dieta. Todas as dietas hipocalóricas, se sustentadas em longo prazo, levam à perda de 
peso. Entretanto, em curto prazo, as dietas cetogênicas, ricas em gorduras e escassas em 
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carboidratos, causam maior perda de água do que de gordura corporal. As dietas escassas 
em carboidratos e ricas em gorduras, especialmente saturadas em colesterol, são também 
ricas em proteínas animais e deficientes em vitaminas A, B6 e E, folato, cálcio, magnésio, 
ferro, potássio e fibras. Portanto, requerem suplementação. Podem levar a halitose, dor 
de cabeça e litíase renal por oxalato, questionando-se a segurança cardiovascular do seu 
emprego a longo prazo.

Dietas pobres em gordura e muito pobres em gordura (menos de 19%)
Estas dietas ricas em carboidratos e com quantidades moderadas de proteínas foram histo-
ricamente desenvolvidas para prevenir ou reverter doença cardiovascular e não para per-
der peso. Entretanto, à medida que os norte-americanos tornavam-se mais obesos e seu 
anseio por livros sobre dietas aumentava, os autores dessas dietas mudaram o foco e o 
título de seus livros de doença cardíaca para perda de peso. Pode-se com-provar essa teoria 
ao se observar os títulos dos livros, nos últimos 20 anos, como os de Dean Ornish: Stress 
diet and your heart (1982), Dr. Dean Ornish’s program for reversing heart disease (1990) e 
Eat more, weight less (1993), e os de Nathan Pritikin: The Pritikin program for diet and ex-
ercise (1979), The Pritikin promise (1983), The new Pritikin program (1990), The Pritikin 
weight loss breakthrough (1998) e The Pritikin principle (2000). São dietas ovolactovege-
tarianas, compostas por vegetais, frutas, grãos integrais, feijão, moderada quantidade de 
ovos, laticínios escassos em gorduras, produtos de soja e pequenas quantidades de açúcar 
e farinha. Os indivíduos obesos que consomem dieta escassa em gorduras e ricas em car-
boidratos ingerem menos calorias e perdem peso. Novamente, a quantidade de calorias 
ingeridas é mais importante que a composição dietética. Uma revisão narrativa do Ornish 
Multicenter Lifestyle Demonstration Project reportou significativa diminuição na gordura 
corporal de 25,7% para 21,3%, em um ano, e para 22,4%, em dois anos. As dietas muito 
escassas em gorduras são deficientes em vitaminas E, B12 e zinco.

Dietas escassas em gorduras, que objetivam a manutenção do peso, diminuem o coles-
terol total, LDL e HDL colesterol (de 11% a 23%), mas aumentam também os triglicerídeos 
em quase 50%. Em contraste, dietas escassas em gorduras hipocalóricas, que objetivam a 
redução de peso, resultam em diminuição de quase 25% do LDL colesterol, e os níveis de 
triglicerídeos permanecem inalterados. Dietas escassas em gorduras, ricas em carboidratos 
complexos, em fibras e hipocalóricas resultam em diminuição da pressão arterial, da glicemia 
e dos níveis de insulina em pacientes obesos e diabéticos. Pode-se atribuir tais benefícios 
muito mais à restrição de energia e à perda de peso do que à composição da dieta.

Dietas com gorduras modificadas tipo do mediterrâneo
Existem evidências de que a substituição de gordura saturada por gorduras monoinsatura-
das, como azeite de oliva, abacate e nozes, pode melhorar o perfil lipídico e o controle glicê-
mico, além de auxiliar na perda de peso. Isto acontece porque, segundo as pesquisas para os 
vários tipos de gorduras, há diferente captação, oxidação e efeito sobre o apetite. Podem-se 
prescrever essas dietas, com base na dieta do mediterrâneo, de uma maneira menos estrutu-
rada, tipicamente com 40% de energia de gorduras, principalmente monoinsaturadas, e 40% 
de carboidratos. Um estudo de dois anos de acompanhamento concluiu que tais dietas são 
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eficientes na perda de peso, podendo-se utilizá-las como alternativa às dietas hipocalóricas. 
Devem-se efetuar estudos de longo prazo sobre a eficácia das dietas ricas em gorduras mo-
noinsaturadas, antes que se possa recomendá-las como baseadas em evidência.

Dieta do índice glicêmico
O índice glicêmico é usado para medir o relativo aumento da glicemia após uma quantida-
de-padrão de dieta de carboidratos. Comidas como vegetais não feculentos, legumes, frutas 
e derivados do leite têm baixo índice glicêmico, enquanto produtos com grãos refinados e 
batatas, um alto índice glicêmico. Alimentos com alto índice glicêmico, calorias por calorias, 
elevam mais os níveis de insulina do que os com baixo índice glicêmico, sugerindo que os 
que possuem alto índice glicêmico podem promover ganho de peso por dirigirem preferen-
cialmente os nutrientes da oxidação no músculo para estocagem na gordura. Propôs-se que 
dietas com baixo índice glicêmico pudessem auxiliar na perda de peso. Um pequeno número 
de estudos de curto prazo com dietas com baixo índice glicêmico em um número limitado de 
casos de obesidade infantil, diabetes tipos 2 e 1, mas nenhum por períodos superiores a um 
ano, o que não valida essa dieta para recomendação. Um recente ECR não mostrou benefí-
cio de dieta hipocalórica com alimentos com baixo índice glicêmico em relação a dieta com 
carboidratos com alto índice glicêmico em mudança do IMC, saciedade, fome e marcadores 
metabólicos por 6 meses, apesar da redução da insulina.

Jejum intermitente
Uma revisão sistemática e metanálise avaliou o efeito da restrição de energia intermitente so-
bre peso e marcadores biológicos em estudos de intervenção com duração superior a 6 meses. 
Nove estudos randomizados (num total de 981 indivíduos) identificados incluíram um grupo 
com restrição de energia intermitente comparados com um grupo de restrição de energia 
contínua. Perda de peso observada em todos os braços de restrição de energia intermitente, 
independentemente da duração do estudo ou duração do acompanhamento. Oito interven-
ções em seis ensaios utilizados para as metanálises indicam que nem restrição energética 
contínua nem intermitente foi superior na perda de peso ou nas concentrações sanguíneas 
de lípidos, glicose e insulina. Os efeitos da restrição de energia intermitente a longo prazo 
permanecem obscuros pelo limitado número de estudos a longo prazo e de participantes.

Dieta sem glúten
Embora a dieta isenta de glúten seja reconhecida como terapêutica para os indivíduos que so-
frem de doença celíaca, tem sido promovida recentemente para outras indicações, tais como o 
autismo, síndroma da fadiga crônica, síndrome do intestino irritável, ou simplesmente como 
uma escolha alimentar saudável para qualquer um. Alguns trabalhos experimentais exploram 
efeitos do glúten no metabolismo, com resultados conflitantes. Não há ERC em humanos.

Dieta sem lactose
Nos últimos anos,muito tem sido dito sobre consumo de lácteos durante a vida adulta, es-
pecialmente porque se refere ao leite de outras espécies de animais. Muitos nutricionistas 
apregoam cortar a lactose da alimentação.
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O consumo de laticínios, leite e iogurte é um elemento importante para uma dieta sau-
dável e equilibrada. É o primeiro alimento para os mamíferos e fornece toda a energia e os 
nutrientes necessários para garantir o bom crescimento e desenvolvimento, sendo crucial 
no que diz respeito à formação da massa óssea. Os estudos epidemiológicos confirmam a 
importância nutricional do leite na dieta humana e reforçam o possível papel do consumo de 
laticínios na prevenção de várias doenças crônicas, doenças cardiovasculares, alguns tipos de 
câncer, obesidade e diabetes.

Os sintomas de má absorção de lactose e de alergia à proteína do leite de vaca (que podem 
ocorrer em 2 a 7% da população) são geralmente considerados como as reações adversas ao 
consumo de leite. Não há nenhuma evidência para apoiar o uso de dieta isenta de leite de 
vaca como um tratamento para sobrepeso e obesidade.

PLanOs De DieTas RecOMenDaDas

Dietas balanceadas
Caracterizam-se por serem compostas de 20% a 30% de gorduras, 55% a 60% de carboidra-
tos e 15% a 20% de proteínas. As dietas populares dessa categoria incluem as utilizadas por 
centros comerciais de perda de peso, como os Vigilantes do Peso, Jenny Craig e Nutri-sys-
tems, e as dietas da pirâmide alimentar, MyPlate e do National Cholesterol Education Pro-
gram. As dietas balanceadas têm uma longa história, baseiam-se tipicamente em princípios 
científicos e são as que foram mais estudadas. Essas dietas são calculadas para promover um 
déficit de 500 a 1.000 kcal/dia, com um mínimo de 1.000 a 1.200 kcal/d para as mulheres e 
1.200 a 1.400 kcal/d para os homens (exemplo, 1.000 a 1.500 kcal por dia para mulheres e 
1.200 a 1.800 kcal por dia para homens).

O objetivo das dietas balanceadas é permitir ao consumidor a escolha de maior varie-
dade de alimentos, adequação nutricional, maior aderência, resultando em perda de peso 
pequena, mas sustentada. Diferentes percentuais variando entre 10%, 20%, 30% e 40% 
das calorias da dieta provenientes de gorduras não influenciaram a perda de peso nem a 
redução no percentual de massa gorda corpórea de mulheres adultas e obesas submetidas 
à restrição calórica e exercícios durante 12 semanas. Dietas escassas em gordura, sem ter 
como alvo a restrição calórica, auxiliam na perda de peso por reduzir a ingestão de calorias, 
que é mais acentuada nas pessoas mais pesadas. No entanto, dietas escassas em gorduras 
associadas à redução calórica produzem maior perda de peso. Dietas com 1.000 a 1.200 
kcal/dia resultam em perda de 7 a 13 kg (média de 8%) e redução na gordura abdominal 
medida pela circunferência abdominal em média de 10 cm, no período de seis semanas a 
seis meses. Poucos estudos avaliaram o papel da frequência das refeições na redução caló-
rica, não havendo uma conclusão.

Quando a escolha de alimentos é apropriada, as dietas hipocalóricas balanceadas são 
nutricionalmente adequadas. Dietas hipocalóricas balanceadas, com quantidades mode-
radas de gorduras, reduzem o LDL colesterol, normalizam os triglicerídeos e diminuem 
a pressão arterial.
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Dietas de muito baixas calorias
As dietas de muito baixas calorias, usualmente, proveem 400 a 800 kcal por dia e devem 
conter 0,8 a 1 g por quilo do peso ideal por dia de proteínas de boa qualidade e quantidades 
diárias recomendadas de minerais, vitaminas e ácidos graxos essenciais. São utilizadas como 
única fonte de nutrição durante quatro a 16 semanas e, em geral, são efetivas para pacientes 
que não obtiveram sucesso com outros tratamentos ou que tenham comorbidades, sendo 
necessária intensa supervisão. Podem ser pré-preparadas na forma de refeições líquidas ven-
didas em farmácias ou também elaboradas de comidas normais, que contenham quantidade 
adequada de proteínas, vitaminas e sais minerais.

Essas dietas produzem maior perda de peso na fase inicial, quando comparadas a outras 
formas de restrição energética, com redução de 9 a 26 kg em quatro a 20 semanas. Mas, ape-
sar dessa grande perda de peso na fase inicial, estudos randomizados mostram, em um a dois 
anos, as mesmas perdas das dietas convencionais, com nenhuma perda ou redução de até 4 
kg. O resultado pode ser melhorado em um a dois anos, se à dieta de muito baixas calorias se 
adicionar terapêutica com drogas ou modificação comportamental (perda de peso de 11,8 kg, 
variando de 9,2 a 14,2 kg, ou 11%). As dietas de muito baixas calorias são úteis para induzir 
rápida perda de peso e motivar o paciente muito obeso, mas devem ser seguidas por outro 
tratamento para manter a perda de peso.

As dietas de muito baixas calorias são contraindicadas em pacientes com doença cardía-
ca instável, insuficiência cardíaca grave, doença cerebrovascular, insuficiência renal aguda e 
crônica, doença hepática grave ou em fase terminal, transtorno psiquiátrico que possa inter-
ferir com sua compreensão e execução; os efeitos colaterais podem incluir fadiga ou fraqueza, 
tonturas, constipação, pele seca, perda de cabelo, alterações menstruais e intolerância ao 
frio, e os efeitos secundários mais graves são desenvolvimento de gota e cálculos biliares.

substituição de refeições
Alguns estudos recentes avaliaram o efeito da substituição de refeições com acompanhamen-
to médico regular na perda de peso com refeições preparadas ou suplementos alimentares, 
como shakes, sopas e barras de cereais. Durante o período de tratamento de um a cinco anos, 
a média de perda de peso foi de seis quilos, com redução variando de 3 a 9,5 kg, equivalente 
a 6,2%. Essa perda de peso associou-se à melhora na circunferência abdominal, glicemia, 
hemoglobina glicosilada, insulinemia, trigliceridemia, colesterolemia, nível da pressão arte-
rial e qualidade de vida. Em outro estudo com acompanhamento médico regular, com qua-
tro anos de duração, seu uso demonstrou resultados positivos no tratamento da obesidade, 
sugerindo que, associada à dieta hipocalórica, pode auxiliar no controle e manutenção da 
perda de peso. O Estudo Look Ahead avaliou o de substituição parcial de refeições em 5 mil 
pessoas com diabetes tipo 2, durante 12 anos uso em 16 centros nos Estados Unidos como 
intervenção estilo de vida intensivo comparando com recomendações dietéticas usuais. Com 
12 meses de intervenção, a intervenção intensiva teve um consumo significativamente me-
nor de gordura e colesterol e maior ingestão de fibras do que os participantes de cuidado 
usual em educação em diabetes, além de consumir mais porções por dia de frutas, vegetais, 
leite, iogurte e queijo; e menos porções por dia de gorduras, óleos e doces. Essas mudanças 
relacionas com uma melhor qualidade de dieta foram mais frequentes nos participantes que 
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consumiam dois ou mais substitutos de refeição por dia do que nos que substituiam menos 
de uma refeição por dia. O estudo incluiu atividade física regular e contato frequente com os 
profissionais de saúde e mostrou efeitos benéficos significativos na HbA1c, lipídios e pressão 
arterial. O estudo mostrou que 39,3% dos 825 participantes que receberam uma intervenção 
de estilo de vida (que consiste numa redução de energia da dieta e prescrição de atividade 
física, e uma intervenção cognitivo-comportamental) que perderam pelo menos 10% do seu 
peso corporal no ano 1 mantiveram pelo menos 10% de perda no fim do ano 8, e 25,8% man-
tiveram 5% a 10% de perda de peso.

A Herbalife vende suplementos nutricionais e fitoterápicos em comprimidos, cápsulas, 
bebidas e barras energéticas para controle de peso, melhora da nutrição, bem estar e esté-
tica, através de estratégias de mercado on-line ou agentes de venda independente. Existem 
relatos publicados sobre lesões hepáticas após ingestão desses produtos em pelo menos 
30 casos de cinco países (Suíça, Israel, Espanha, Argentina e Islândia). O padrão de lesão 
predominante foi hepatocelular, mas também foram observados padrões mistos e de coles-
tase, com intensidade desde leve até lesão hepática grave, incluindo cirrose e insuficiência 
hepática aguda com necessidade de transplante de fígado em dois casos, bem sucedido em 
um paciente, com óbito no segundo. A causalidade entre a ingestão de produtos Herbalife e 
evolução da lesão hepática foi avaliada em cinco de seis relatórios e considerada como cor-
reta em pelo menos cinco pacientes por uma reação de reexposição positiva e provável na 
maioria dos casos restantes. Os representantes da Herbalife negam a relação causal entre 
consumo de seus produtos e lesão hepática. Apesar de tudo, ainda permanece totalmente 
especulativo o que poderia ter sido a causa de dano hepático nos casos publicados uma vez 
que os pacientes ingeriram até 17 diferentes componentes presentes nos produtos Her-
balife ao mesmo tempo. Obviamente, isso torna extremamente difícil (se não impossível) 
identificar qual teria sido o composto ou os compostos responsáveis. Entre as hipóteses foi 
aventada uma lesão hepática imunomediada (pela infiltração celular em alguns pacientes) 
ou a adulteração de produtos (após um relato de dois pacientes, dos quais um desenvol-
veu cirrose após contaminação bacteriana de vários produtos da Herbalife com Bacillus 

subtilis). Como a Herbalife é produzida em inúmeras regiões do mundo, especula-se que 
os produtos contaminados com certos germes, ou produtos químicos, como amaciantes, 
conservantes, realçadores de sabor, pesticidas ou metais pesados adicionados durante o 
processo de fabricação ou contidos na matéria não refinada, como extratos de ervas pode-
riam ter sido responsáveis pela hepatotoxicidade (Refs. 13,20,22,33,67,74).

Dieta dash
A dieta DASH (de dietary approach to stop hypertension) é um padrão alimentar que 
foi desenvolvido para reduzir a hipertensão em indivíduos com pressão moderada a alta, 
que incentiva o consumo de frutas, legumes, cereais integrais, nozes, legumes, sementes, 
lácteos com baixo teor de gordura e carnes magras e limita o sal, bebidas com cafeína e 
alcoólicas. Um limite diário de energia não é um componente da dieta DASH original, 
mas é comum ocorrer perda de peso. A dieta DASH combinado com a perda de peso sig-
nificativamente aumenta reduções na pressão arterial superior à alcançada pela perda de 
peso por si só.
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Horários e frequência das refeições
Potencialmente consumir mais calorias no início do dia, em vez de no final do dia, pode aju-
dar a controlar o peso. O mecanismo de ação pelo qual o momento da alimentação pode aju-
dar a controlar o peso é por influência no ritmo circadiano. Ver capítulo anterior (Etiologia 
do sobrepeso e obesidade).

Há apenas um ECR conduzido que examinou o tempo de ingestão de energia e a perda 
de peso em mulheres com sobrepeso e obesidade com síndrome metabólica por 12 sema-
nas. O grupo que consumiu a maior parte das calorias no início do dia perdeu mais peso 
(quase 9 kg vs. cerca de 3,5 kg). Apesar disso, os ECR (três, todos de curta duração, de até 
16 semanas) que avaliaram a influência consumo de café da manhã na perda de peso, não 
demonstram maior perda de peso com o consumo de café da manhã. O benefício parece ser 
o de consumir a maior parte das calorias pela manhã, e não simplesmente tomar ou não 
tomar café da manhã. Omitir alimentos no período da manhã e comer excessivamente à 
noite foi chamado de autofagia circadiana.

Guia alimentar
Recentemente, o Ministério da Saúde apresentou o Guia para a elaboração de refeições 
saudáveis em eventos, orientações e recomendações objetivando tornar coffee breaks, 
almoços, brunchs, lanches, dentre outros, espaços mais saudáveis e com este material 
facilitar a transformação de ambientes institucionais em espaços promotores de alimen-
tação mais adequada e saudável, em especial nos espaços urbanos, ambientes de tra-
balho, ambiente escolar e serviço de saúde, tomadas em conjunto com as demais ações 
de incentivo à atividade física e práticas corporais e mudanças estruturais nos espaços 
urbanos e institucionais que promovem mobilidade urbana e acesso a espaços públicos 
de lazer, ações estratégicas para prevenção e controle das DCNT e seus fatores de risco, 
e consequentemente, colaborar com a redução do sobrepeso e obesidade. O guia afirma 
que ter acesso a uma alimentação adequada e saudável não é algo fácil de ser alcançado, 
pois não se limita à responsabilidade de cada indivíduo fazer escolhas alimentares mais 
adequadas, e que diversos fatores de natureza física, econômica, política, cultural ou so-
cial podem influenciar o padrão de alimentação das pessoas. Prossegue afirmando que os 
órgãos públicos e demais instituições responsáveis pelo fornecimento da alimentação em 
eventos podem contribuir para a promoção de ambientes saudáveis, ofertando alimentos 
que colaborem positivamente para a saúde da população, valorizem a cultura alimentar 
local e derivem de práticas produtivas ambientalmente sustentáveis. O guia segue suges-
tões do Guia Alimentar para a População Brasileira de 2014, sugerindo que alimentos in 
natura sejam preferidos dando prioridade aos de origem vegetal, os processados sejam 
usados em quantidade pequena como ingredientes usados na preparação ou acompanha-
mento dos alimentos in natura e os ultraprocessados sejam evitados ou minimamente 
consumidos. Óleo, açúcar e sal devem ser usados moderadamente, para temperar e pre-
parar os alimentos. Açúcar em demasia, particularmente na forma de bebidas adoçadas 
consumidas em exagero deve ser evitado, e a substituição por edulcorantes não calóricos 
pode ser válida para reduzir o consumo de calorias da dieta.
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cOncLUsÃO
O objetivo da intervenção é melhorar a saúde do paciente através da prevenção ou da me-
lhora das complicações relacionadas com a perda de peso. Embora a perda de peso seja im-
portante, não se deve ter o foco do tratamento na perda de peso corporal, por si só. Dieta, 
atividade física e modificação comportamental devem ser incluídas em todo tratamento da 
obesidade. Na presença de falência da intervenção mudança de estilo de vida ou em pacientes 
com uma história prévia de falência com tentativas de dieta com restrição calórica e aumento 
de atividade física, o tratamento medicamentoso deve ser indicado na presença de sobrepeso 
associado a fatores de risco ou de obesidade. 
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RecOMenDaÇÕes
Fornecer recomendações para o profissional motivar o paciente e indicar o tratamento dietético da obesidade, chamando 
atenção para as dietas da moda sem fundamentação científica.

5a. Os médicos não especialistas e clínicos da atenção básica devem ser capacitados para reconhecer pacientes com sobrepeso 
associado a fatores de risco (hipertensão, dislipidemia, disglicemia) e pacientes com obesidade, e encaminhá-los para tratamento 
com nutricionista ou, na ausência deste, e quando habilitados, usar um programa de mudanças de estilo de vida que ajude esses 
pacientes a aderir a uma dieta com baixas calorias e aumento de atividade física. Se em 4-6 meses com contatos frequentes e 
regulares monitorando a perda de peso, o consumo de uma dieta reduzida em calorias com aumento de atividade física, uma 
perda de peso de 3 a 5% não for alcançada ou não produzir benefícios clinicamente significativos, encaminhar pacientes com 
sobrepeso associado a fatores de risco e pacientes com obesidade precocemente para tratamento com o especialista.
Grau: A Classe I (Forte)

5B. Dietas de muito baixas calorias (<800 kcal por dia) devem ser usadas em circunstâncias muito limitadas por especialistas 
num cenário médico adequado, com internação, supervisão e monitorização do paciente, pois a perda rápida de peso pode 
levar a complicações de saúde. 
Grau: A Classe IIa (Forte)

5c. Para o cálculo do valor calórico da dieta, deve ser usada a taxa metabólica de repouso corrigida para o nível de atividade 
física. Se disponível a calorimetria indireta, sua utilidade está estabelecida; na ausência dela, equações preditivas podem ser 
usadas. A correção da taxa metabólica de repouso deve ser feita multiplicando por fatores conforme o grau de atividade física; 
se sedentário: 1-1,4; se pouco ativo: 1,4-1,6; se ativo: 1,6-1,9 e se muito ativo: 1,9-2,5.
Grau: A Classe I (Forte)

5D. A dieta deve ser prescrita de forma individualizada, levando em consideração o estado de saúde, as preferencias do paciente, 
mantendo a adequação de nutrientes (20% a 30% de gorduras, 55% a 60% de carboidratos e 15% a 20% de proteínas) e redu-
zindo a ingestão calórica (1.000 a 1.500 kcal por dia para mulheres e 1.200 a 1.800 kcal por dia para homens para um déficit de 
500 a 1.000 kcal/dia; ou 1.200 a 1.500 kcal por dia para mulheres e 1.500 a 1.800 kcal por dia para homens para um déficit de 
500 a 750 kcal/dia), a quantidade de gordura, aumentando os alimentos ricos em fibras, controlando o tamanho das porções.
Grau: A Classe I (Forte)

5e. Substitutos de refeição são úteis e eficazes como parte de um plano estruturado de modificação da dieta em pacientes 
com sobrepeso e obesidade para redução do peso corporal.
Grau: A Classe I (Forte)

5f. Programas combinados de dieta e aumento de atividade física ou exercícios físicos, ou então de dieta isolada, em pa-
cientes que apresentam sobrepeso e obesidade são recomendados preferencialmente ao aumento de atividade física ou 
exercícios físicos, para redução do peso corporal.
Grau: A Classe I (Forte)

5G. A eficácia e benefício de dietas hipocalóricas ainda são incertos no tratamento de demência, na redução da velocidade 
da evolução tumoral, na melhora da imunidade e na cardioproteção em pacientes com sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe IIb (Forte)
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5H. O tratamento com modificação de estilo de vida através de intervenção dietética e aumento de atividade física é ineficaz 
na maior parte dos pacientes.
Grau: A Classe IIb (Forte)

5i. As dietas da moda mais populares são as dietas ricas em gordura e pobres em carboidrato, dieta do índice glicêmico, 
jejum intermitente, dieta sem glúten e dieta sem lactose, não havendo evidência para recomendação ou mesmo não ha-
vendo evidência de segurança no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe IIb (Forte)

5J. As dietas pobres em gordura e muito pobres em gordura, a dieta DASH e a dieta com gorduras modificadas tipo do Me-
diterrâneo podem levar a diferentes melhoras de fatores de risco cardiometabólicos, tendo benefício não bem estabelecido 
no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe IIa (Forte)

5K. As dietas recomendadas no tratamento do sobrepeso e obesidade devem ser dietas balanceadas caracterizadas por 
serem compostas de 20% a 30% de gorduras, 55% a 60% de carboidratos e 15% a 20% de proteínas, promovendo um dé-
ficit de 500 a 1.000 kcal/dia, e permitindo ao paciente a escolha variada de alimentos com adequação nutricional e maior 
aderência, resultando em perda de peso pequena, mas sustentada.
Grau: A Classe I (Forte)

5L. As dietas de muito baixas calorias devem prover 400 a 800 kcal por dia, 0,8 a 1 g por quilo do peso ideal por dia de proteínas 
de boa qualidade e quantidades diárias recomendadas de minerais, vitaminas e ácidos graxos essenciais e podem provavel-
mente ser usadas para tratamento de pacientes que não obtiveram sucesso com outros tratamentos ou que tenham comorbida-
des importantes, sendo necessária intensa supervisão por especialistas experientes no sentido de induzir rápida perda de peso.
Grau: A Classe I (Forte)

5M. A substituição de refeições na perda de peso com refeições preparadas ou suplementos alimentares pode ser indicada no trata-
mento da obesidade associada à dieta hipocalórica e auxiliar no controle e manutenção da perda de peso. [Grau: A Classe I (Forte)]
Shakes não devem ser comprados ou utilizados sem orientação médica nem vendidos por leigos e o seu uso sem supervi-
são médica pode aumentar a morbidade e causar dano e mesmo aumentar a mortalidade. [Grau: A Classe IIb (Forte), Grau: 
A Classe III (Forte)]

5n. É razoável que consumir mais calorias pela manhã no início do dia, em vez do final do dia, pode ajudar a controlar o 
peso, mas não está bem estabelecida a relação com simplesmente tomar ou não tomar o café da manhã.
Grau: A Classe II (Intermediária)

Coma o desjejum como rei, almoce como príncipe e jante como pobre.

Adelle Davis, nutricionista (1904–1974)*

* Adelle Davis. Let’s eat right to keep fit: a practical guide to nutrition designed to help you achieve good health through 
proper diet. Harcourt Brace Jovanovich, Inc.; Revised edition, 1970.
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OBJETIVO 
Fornecer recomendações para orientações
sobre a terapia cognitivo-comportamental
no contexto do tratamento da obesidade.
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inTRODUÇÃO
O tratamento comportamental aplicado em conjunto com técnicas cognitivas, a assim deno-
minada terapia cognitivo-comportamental, é uma das técnicas terapêuticas auxiliares para 
o controle de peso. Baseia-se na análise e modificação de transtornos de comportamentos 
associados ao estilo de vida do paciente. O objetivo é programar estratégias que auxiliam no 
controle de peso, reforçando a motivação com relação ao tratamento, dessa forma evitando a 
recaída e o consequente ganho posterior de peso.

esTRaTÉGias cOMPORTaMenTais
Um dos objetivos do uso das técnicas comportamentais é a possibilidade do paciente identi-
ficar os estímulos que antecedem o comportamento compulsivo, bem como as situações que 
facilitam a não aderência ao tratamento e, consequentemente, a falta de sucesso. As estraté-
gias cognitivo-comportamentais são utilizadas visando a modificação de hábitos prejudiciais.

automonitoramento
O automonitoramento é realizado pelo próprio paciente, através de registros da ingestão ali-
mentar, dos episódios de compulsão e dos eventos desencadeantes. Esses diários são úteis 
no sentido de auxiliar na elaboração do planejamento e ajustes terapêuticos. Combinado com 
técnicas cognitivas, o automonitoramento pode documentar pensamentos equívocos em re-
lação à alimentação, sobre o peso e o aspecto corporal.

controle de estímulos
Pode-se utilizar o controle de estímulos para modificar situações que antecedem os transtor-
nos de comportamento, como o excesso de ingestão e a inatividade física. São exemplos dessa 
estratégia, programar as compras no supermercado mantendo alimentos indesejados fora da 
lista de compras, estimular a atividade física evitando o uso frequente de recursos tecnológi-
cos (guardar o controle remoto ou deixar de usar o carro para deslocamentos para pequenas 
distâncias), evitar atividades associadas à ingestão excessiva de calorias (como ir ao cinema), 
evitar ser o responsável pela alimentação de outros. 
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Resolução de problemas
Terapêuta e paciente devem identificar problemas relacionados ao excesso de peso, buscar 
possíveis soluções e estratégias, aplicando-as, testando-as e rediscutindo a fim de selecionar 
as que definitivamente são eficazes em modificar o comportamento individual, auxiliando o 
paciente a perder e manter peso.

Reestruturação cognitiva
Consiste em modificar o sistema de crenças, de alteração dos pensamentos dos pacientes, 
propondo uma reestruturação cognitiva. São exemplos de distorções cognitivas comuns em 
pacientes com excesso de peso: a abstração seletiva que consiste em prestar atenção e dar 
mais valor às informações que confirmem suas suposições (por exemplo, é comum o pensa-
mento de que “Ter comido este doce indica que não sou capaz de exercer controle sobre meu 
comportamento alimentar, que não tenho poder perante a comida”), o pensamento “tudo ou 
nada”, absolutista e extremo, que divide alimentos em categorias únicas de comidas permiti-
das e comidas proibidas (de forma que ingerir uma comida pensada proibida gera interpre-
tação de fracasso tornando qualquer tentativa de controle subsequente mais difícil: “Já saí 
da dieta mesmo, agora vou comer tudo que vier pela frente”), o pensamento supersticioso, 
que consiste em acreditar que há relação de causa e efeito entre eventos não fortuitos (por 
exemplo, “Ir ao shopping significa sair da dieta”). 

Nesse contexto, o conceito divergente cientificamente de adição pela comida é inserido. 
Entre indivíduos que se consideram viciados por comida, além de uma correlação com o 
IMC, foram identificadas seis características: 1) comer por razões mais psicológicas do que 
razões fisiológicas, dirigidas pela recompensa, não pela fome; 2) preocupação funcional ou 
psicológica com a comida; 3) percepção de falta de autocontrole em torno do alimento; 4) 
desejos frequentes por comida; 5) aumento de peso ou dieta pouco saudável; 6) problema 
com um tipo específico de alimento.

suporte social
O suporte social da família, de amigos, de clínicos, pode auxiliar no tratamento da obesidade. 
Em alguns casos, o suporte de um grupo é ainda mais útil: grupos terapêuticos conduzidos 
por profissional da área psicológica e educacionais ou conduzidos por ex-pacientes, nutricio-
nistas, assistentes sociais ou, ainda, de autoajuda.

entrevista motivacional
A entrevista motivacional (EM) é um estilo de comunicação centrada no paciente que 
utiliza técnicas específicas, como a escuta reflexiva, autonomia, tomada de decisão com-
partilhada, e obtendo mudança no diálogo com o paciente. O aconselhamento baseado 
na EM é um modelo que ajuda os médicos a construir a motivação para o planejamento 
de um curso de ação, e pode ser uma peça importante e viável para tratar a obesidade em 
adultos e em crianças.

A EM é uma abordagem que motiva a mudança usando um estilo de comunicação 
que convida as pessoas a considerar sua própria situação e encontrar suas próprias so-
luções onde eles identificam problemas que impedem a mudança. A visão do problema 
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pelo paciente é induzida pelo médico (que utiliza seus conhecimentos e habilidades 
para orientar o processo ligando o que sabe sobre a perda de peso com as metas do 
paciente para facilitar a mudança positiva, mas sempre respeitando a autonomia do 
paciente), a fim de ajudá-lo a compreender a situação do seu ponto de vista, com os 
seus objetivos e valores. 

A EM aconselhada por prestadores de cuidados de saúde primária aos pais de crianças 
com excesso de peso com idade entre 2 a 8 anos resultou em reduções estatisticamen-
te significativas no Z-IMC. Em um estudo piloto de 6 meses usando EM na atenção pri-
mária para 50 famílias com crianças de 5 a 18 anos, houve uma tendência para menor 
IMC, embora as crianças tenham achado difícil manter a mudança comportamental. Em 
um dos estudos maiores, embora não randomizado, de 24 semanas com 457 crianças que 
teve adesão extremamente elevada (98%), as medidas antropométricas e fatores de risco 
cardiometabólicos diminuiram significativamente, assim como a prevalência da síndrome 
metabólica. Outros estudos que incorporaram a EM, relataram resultados positivos em 
melhorar comportamentos alimentares e programas de prevenção da obesidade baseados 
na escola também têm demonstrado um impacto positivo sobre a atividade física, padrões 
alimentares e autoimagem. Mais pesquisas são necessárias para entender o papel da EM no 
tratamento da obesidade pediátrica.

efeiTOs sOBRe O PesO e a GORDURa cORPORaL
Uma revisão de 16 estudos sobre tratamentos comportamentais na obesidade verificou, em 
média, redução de peso de 6,1 kg (variando de 0,5 a 12,5 kg) e taxa de abandono de 32% em 
média (variando de zero a 66%). A ampla variabilidade serviu para os revisores concluírem 
que poucos pacientes com tratamentos comportamentais adquirem perda de peso clinica-
mente significativa. Outra revisão mais recente examinou 36 trabalhos que avaliaram os be-
nefícios adicionais da terapia comportamental a outras abordagens para a perda de peso e 31 
trabalhos que compararam diferentes estratégias comportamentais e concluiu que a terapia 
comportamental fornece benefício adicional em curto prazo a até um ano, mas que se não for 
continuada esses benefícios não persistem em longo prazo.

OUTROs BenefÍciOs Da TeRaPia cOMPORTaMenTaL
Mesmo na ausência de perda significativa de peso, a terapia comportamental pode reforçar 
de maneira expressiva, a manutenção das mudanças de estilo de vida (dietoterapia e ativi-
dade física) após seguimento de um ano, e foi capaz de reduzir a pressão arterial e o risco de 
hipertensão, de depressão, em seguimento de dois ou três anos. 

Estudos controlados de até seis meses e de mais longo prazo, entre um e três anos, al-
guns randomizados e outros não controlados, obtiveram resultados de melhora significati-
va no bem estar psicológico e na qualidade de vida, mesmo associados a pequena redução 
de peso corporal.

Não há evidências de que uma estratégia comportamental seja superior a outra no sentido 
de gerar perda de peso. Estratégias multimodais são mais efetivas.
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ManUTenÇÃO Da PeRDa De PesO
A maioria das intervenções comportamentais para o controle de peso tem utilizado trata-
mentos de curto prazo (média de 12 semanas). Poucas se constituem em tratamentos supe-
riores a seis meses. A maioria dos sujeitos retorna a seu peso de início de tratamento quando 
interrompe os tratamentos comportamentais. A manutenção da perda de peso adquirida pa-
rece ocorrer apenas com a continuidade do tratamento. A duração do tratamento influencia 
na perda de peso: uma terapia comportamental padrão de 40 semanas tem maior impacto 
sobre a perda de peso depois de seis anos quando comparada à de 20 semanas.

UsO De PROGRaMas Da inTeRneT, aPLicaTiVOs De ceLULaR e De VÍDeOGaMes
Os programas de terapia comportamental com contatos semanais individualizados pela in-
ternet propiciam maior perda de peso após seis meses do que aqueles que apenas oferecem 
links educacionais pela internet. Além da duração, a intensidade e o grau de intervenção in-
fluenciam na adesão de pacientes ao tratamento e, consequentemente, em sua perda de peso.

É crescente o uso de intervenções para perda de peso através de aplicativos para celular 
e smartphones. As poucas revisões sobre intervenções para perda de peso através de aplica-
tivos para celular e smartphones contêm um pequeno número de estudos muito heterogê-
neos na concepção (jogos contra ferramentas de monitoramento), resultados e medidas (a 
satisfação do paciente vs. perda de peso), e os resultados (em vigor vs. ineficaz) e cautelosa-
mente concluíram que, como um todo, intervenções de telefonia móvel tiveram um impacto 
modesto e benéfico sobre a perda de peso. Dados recentes mostram que, embora 60% dos 
americanos acompanhem o seu peso, e preocupem-se com dieta ou exercício, apenas 9% de-
les usa aplicativos ou ferramentas online para executar essa tarefa. Apesar de ser um número 
relativamente baixo, provavelmente deve crescer em paralelo à popularidade dos aplicativos. 
Uma preocupação voltada para aplicativos na área da saúde é a falta de estratégias de perda 
de peso baseadas em evidência, pois há sugestões de que os desenvolvedores se concentram 
mais na interface do usuário, para manter o consumidor engajado do que no método basea-
do em evidência científica. De 30 aplicativos de perda de peso para celular e smartphones 
avaliados, a maioria incluía menos de 20% das 20 estratégias comportamentais baseadas em 
evidências utilizadas no Programa de Prevenção de Diabetes.

Estratégias que visem modificação de comportamento para troca do vídeogame tradicio-
nal pelo videogame com atividade física (o termo descritivo exergame ou exergaming tem 
sido usado para esse tipo de jogo) tem se mostrado uma oportunidade inovadora para ajudar 
a combater a obesidade infantil. Este tema será abordado em maior detalhe no capítulo da 
diretriz destinado à obesidade na infância e adolescência.

TeRaPia cOMBinaDa faRMacOLÓGica e cOMPORTaMenTaL
A maioria dos estudos demonstra que adicionar modificações comportamentais ao tratamen-
to farmacológico da obesidade aumenta significativamente a perda de peso corporal. O grupo 
de terapia comportamental, embora por pouco tempo, pode se beneficiar significativamente 
com acréscimo do tratamento farmacológico.
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OUTROs faTORes PsicOLÓGicOs
Um ano de estudo controlado e randomizado demonstrou que obesos classificados como 
tendo transtorno de compulsão alimentar periódica responderam de modo favorável a tra-
tamento dietético associado a exercício físico e tratamento comportamental ou tratamento 
comportamental associado a medicamento antidepressivo, da mesma forma que pacientes 
obesos sem compulsão alimentar. Pelo fato de a compulsão alimentar estar associada a sin-
tomas depressivos, oscilação de peso e aumento no abandono do tratamento, diversas abor-
dagens de tratamento psicológico têm sido utilizadas nessa população.

Os estudos que avaliaram a intermediação da relação entre aumento de exercício físi-
co e diminuição de comer emocional para que tratamentos comportamentais possam ser 
aprimorados, a fim de adequar o suporte do exercício, alavancando indução de melhorias 
psicológicas específicas que podem reduzir o comer emocional e melhorar os resultados de 
controle ponderal.

As intenções de implementação de mudanças podem ser eficazes para aumentar o consu-
mo de frutas e vegetais entre estudantes universitários que não cumprem as recomendações 
dietéticas para o consumo de vegetais, mas que são esquemáticos (aceitem cognitivamente 
como saudável e com facilidade a ação de mudar com um objetivo em mente) para uma ali-
mentação saudável, mas não entre seus colegas não esquemáticos.

ManeJO DO esTResse
O estresse psicológico pode contribuir para o aumento da ingestão de alimentos, para a ali-
mentação emocional, a compulsão alimentar, a falta de exercício, e o controle do apetite 
ruim, todos estes, fatores associados a ganho de peso e obesidade. O estresse pode levar à 
obesidade via sistema de recompensa e retroalimentação. Existe uma associação entre sentir 
estresse e a sensação de melhora depois de desfrutar de alimentos ricos em calorias pala-
táveis, açúcar e gordura. Esta associação aprendida pode se transformar em hábitos que se 
manifestam depois com menos consciência. Através desta associação aprendida as pessoas 
podem começar a usar o alimento para aliviar perturbações menores, cansaço e estresse crô-
nico de baixo grau.

O estresse contextualizado pode ser definido em termos culturalmente apropriados, 
de acordo com a situação. Por exemplo, tanto a raça quanto o gênero podem impactar a 
vida das mulheres especificamente, combinando o estresse relacionado a fatores raciais 
com o estresse de gênero como fatores fundamentais que podem aumentar a vulnera-
bilidade ao estresse relacionada com doenças, respostas psicológicas e fisiológicas, dis-
paridades de acesso à saúde, influenciando também envolvimento interpessoal, status, 
poder e valorização pessoal, consequentemente, mais exposição a estresse. O racismo 
está correlacionado com sexismo, discriminação e assédio sexual, agressão física e se-
xual e estressores relacionados à saúde reprodutiva e familiar, e com o estresse auto-
percebido em mulheres de ascendência africana. Nessa situação, um estudo examinou 
a associação entre estresse contextualizado, estresse autopercebido (ou percebido) e 
alimentação emocional, com o IMC em mulheres negras com excesso de peso no início 
da faculdade. A amostra foi de 99 alunas que se autoidentificarasm como Africano-a-
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mericanas ou negras de uma universidade da região sudeste dos Estados Unidos. O 
estresse contextualizado foi significativamente associado com o estresse percebido e 
este com a alimentação emocional, enquanto não houve correlação estatisticamente 
significativa entre o estresse contextualizado e a alimentação emocional. Houve uma 
interação entre o estresse percebido e a alimentação emocional, com influência mútua 
do IMC, e o mesmo ocorreu entre o estresse contextualizado e a alimentação emocional 
com interação evidente do IMC.

O peso corporal individual pode responder ao estresse, que frequentemente se relaciona 
como fator predisponente na falha de manutenção da perda de peso após programa de ema-
grecimento. O estresse pode ser um potente fator no desenvolvimento de gordura visceral e 
abdominal, provavelmente por influência do cortisol.

A redução do peso corpóreo, diferentemente da redução do estresse, diminui os níveis de 
pressão arterial. Contudo, nenhum estudo controlado randomizado em longo prazo exami-
nou somente o efeito da redução do estresse na perda de peso, em indivíduos obesos ou com 
sobrepeso. Um estudo controlado randomizado referiu que a combinação entre o manejo do 
estresse com mudanças na dieta e atividade física produziu mudanças na massa corporal, que 
persistiram acima de dois anos, em um pequeno grupo de mulheres pós-menopáusicas com 
doença coronariana.

HiPnOTeRaPia
Foram conduzidos poucos estudos controlados nessa área, não havendo evidência de que a 
adição de hipnose à terapia cognitivo-comportamental para perda de peso resulte em acrés-
cimo no êxito do tratamento.

aTenÇÃO PLena (MinDfULness)
A atenção plena envolve a formação sistemática de um estado focado de conscientização 
através da participação repetida em experiências sensoriais, pensamentos e emoções, bem 
como o desenvolvimento de uma atitude de não julgamento. O treinamento baseado na 
atenção plena na consciência de comer, particularmente, tem a intenção de promover a 
conscientização quanto a pistas fisiológicas relacionadas com a fome, saciedade, degusta-
ção e satisfação e gatilhos emocionais para comer demais. Em geral, as aulas consistem de 
prática de meditação guiada e lições de casa diárias incluem 30 minutos por dia de práticas 
formais de meditação e atenção plena na consciência de comer e alimentação consciente 
durante as refeições. O objetivo da atenção plena é permitir que oo indivíduo se concentre 
no momento presente sem a interferência de aspectos do passado que já não são mais rele-
vantes. A eficácia parece resultar na capacidade de reconfigurar o controle da atenção para 
evitar a interferência do estado mental estimulado por eventos recentes, quando é preciso 
se concentrar no presente tarefa.

Uma estudo examinou a relação da meditação da atenção plena com relatórios auto-
coletados de meditação, atitudes alimentares (como comer na ausência de fome), e sinto-
mas depressivos; determinações da presença de episódios de compulsão alimentar e do 
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valor de reforço de alimentos em relação a outras recompensas não alimentares através 
de entrevista e avaliação da composição corporal através de DEXA em 114 meninas ado-
lescentes com sobrepeso ou obesidade com história familiar de diabetes tipo 2 e sintomas 
depressivos leves. Em análises que consideraram raça, gordura corporal, massa magra, 
estatura, idade e depressão, a atenção plena foi associada a uma menor chance de com-
pulsão alimentar e foi inversamente associada com preocupação por comida, comer na 
ausência de fome e em resposta à fadiga e ao tédio, e maior reforço em relação à atividade 
física. Nessa população, a atenção plena está relacionada com melhora de comportamen-
tos alimentares que podem conferir risco para a obesidade e problemas metabólicos, mas 
mais pesquisas são necessárias.

LacUnas DO cOnHeciMenTO
A qualidade, em geral, de muitos estudos sobre tratamentos comportamentais é limitada e 
são necessários estudos de longo prazo, bem conduzidos e controlados para examinar rigoro-
samente o efeito da modificação comportamental sobre a perda de peso e gordura.
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RecOMenDaÇÕes
Fornecer recomendações para o profissional motivar o paciente e oferecer ou encaminhá-lo para
tratamento cognitivo-comportamental, chamando atenção para as terapias sem fundamentação
científica e as lacunas do conhecimento.

6a. Os médicos não especialistas e clínicos da atenção básica devem ser capacitados para oferecer ou encaminhar 
para intervenção de estilo de vida abrangente com terapia cognitivo-comportamental os pacientes com sobrepeso 
associado a fatores de risco e os pacientes com obesidade, preferencialmente através de um profissional de nutrição.
Grau: A Classe I (Forte)

6B. Pode ser considerado pelos médicos não especialistas e clínicos da atenção básica o acompanhamento por gru-
pos terapêuticos conduzidos por profissional da área psicológica e educacionais ou conduzidos por ex-pacientes, nu-
tricionistas, assistentes sociais ou, ainda, de autoajuda dos pacientes com sobrepeso associado a fatores de risco e dos 
pacientes com obesidade sem prejuízo do atendimento médico e nunca substituindo o atendimento médico.
Grau: A Classe I (Forte)

6c. A terapia comportamental com contato individualizado frequente de longa duração pela internet pode ser indi-
cada preferencialmente em relação a links educacionais pela internet para os pacientes com sobrepeso associado a 
fatores de risco e os pacientes com obesidade sem prejuízo do atendimento médico e nunca substituindo o atendi-
mento médico.
Grau: A Classe II (Forte)

6D. Aplicativos para celular e smartphones podem ser considerados para os pacientes com sobrepeso associado a 
fatores de risco e os pacientes com obesidade sem prejuízo do atendimento médico e nunca substituindo o atendi-
mento médico.
Grau: A Classe IIb (Forte)
6e. É razoável escolher o videogame com atividade física (exergame) em detrimento do videogame tradicional para 
pacientes crianças e adolescentes com sobrepeso associado a fatores de risco e pacientes com obesidade que utilizem 
muitas horas por dia de tempo de tela nesses jogos eletrônicos.
Grau: A Classe IIa (Forte)

6f. A eficácia e benefício da entrevista motivacional ainda são incertos não tendo eficácia e benefício estabelecidos 
para que sejam consideradas no tratamento dos pacientes adultos com sobrepeso associado a fatores de risco e dos 
pacientes com obesidade.
Grau: A Classe IIb (Forte)

6G. A entrevista motivacional poderia ser considerada como adjuvante no tratamento dos pacientes pediátricos com 
sobrepeso associado a fatores de risco e dos pacientes pediátricos com obesidade.
Grau: A Classe IIb (Forte)
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6f. A eficácia e o benefício de meditação e de atenção plena (“mindfulness”) ainda são incertos não tendo eficácia e 
benefício estabelecidos para que sejam consideradas no tratamento dos pacientes com sobrepeso associado a fatores 
de risco e dos pacientes com obesidade.
Grau: A Classe IIb (Forte)

Por séculos, a obesidade humana foi vista como um desvio de caráter. 

Na teologia, esse desvio por muito tempo foi apontado como o pecado mortal da gula. 

Mais recentemente, normas psiquiátricas distinguiam o desvio como um dis-
túrbio emocional e como falha de controle do impulso. Até bem pouco tempo, 

teorias psicanalíticas atribuíam a origem da obesidade à fase oral do desenvol-
vimento libidinal, tributando às pessoas obesas uma suscetibilidade a conflitos 
emocionais que induziria a alimentação descomedida. 

Albert (“Mickey”) J. Stunkard, psiquiatra (1922-2014)
& Thomas A. Wadden, psicólogo (1954-)*

* Stunkard AJ & Wadden TA. Psychological Aspects of Human Obesity (Chapter 29). In: Bjorntorp P & Brodoff BN 
[editors]. Obesity. J. B. Lippincott Company. Phyladelphia, 1992.
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terApiAs heterODOxAs 
e suplementOs 

nutriCiOnAis pArA 
perDA De pesO

OBJETIVO 
Fornecer recomendações com relação a evidências que 
justifiquem ou não o uso de tratamentos heterodoxos 

e suplementos nutricionais para perda de peso em 
pacientes com sobrepeso e obesidade, chamando a 

atenção para as práticas não recomendadas.
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inTRODUÇÃO
A aderência e os resultados dos tratamentos convencionais para o tratamento da obesidade 
não são satisfatórios em 100% dos pacientes. Uma revisão assinala que de cerca de 45% da 
população americana já procurou tratamentos alternativos para perder peso. 

A definição de tratamento heterodoxo ou não convencional para perda de peso é o que 
pretende produzir redução do peso ou da gordura corporal e não é correntemente ensinado 
nas escolas médicas ou recomendado usualmente em ambulatórios de hospitais de ensino. 
Obviamente estão excluídos desta definição a cirurgia bariátrica e o uso de técnicas cogniti-
vo-comportamentais para promover modificações na dieta e na atividade física.

Abuso na prescrição das associações medicamentosas voltadas para tratar o paciente obe-
soem formulações foram disciplinadas pela elaboração da Resolução CFM nº 1.477 de julho 
de 1997. Este documento legal teve por pressuposto disciplinar o exercício ético da profis-
são – função do Conselho Federal de Medicina (CFM) – frente a um quadro alarmante de 
abuso na prescrição dessas associações medicamentosas, quando, profissionais dotados de 
poucos escrúpulos, desconhecendo a abordagem científica da obesidade, passaram a utilizar 
essas formulações como o único meio de reduzir a massa corporal dos obesos. Alguns deles, 
inclusive, aliaram-se a farmácias de manipulação que consumiram 42,8% de substâncias an-
fetamínicas em formulações magistrais, o que representou um aumento, no setor de 37,7% 
em um ano. Sem exceção, todas as receitas associavam uma ou duas drogas entre mazindol, 
dietilpropiona e femproporex com benzodiazepínicos (principalmente o diazepam) e vários 
outros componentes laxativos e diuréticos, não sendo raro o achado de hormônio tiroidiano. 
Aquela Resolução veda aos médicos a prescrição simultânea de anorexígenos com um ou 
mais dos seguintes fármacos: benzodiazepínicos, diuréticos, hormônios ou extratos hormo-
nais e laxantes, com finalidade de tratamento da obesidade ou emagrecimento, recomendan-
do o uso do tratamento farmacológico aos casos absolutamente indicados, lembrando que o 
dano ao paciente pode ser caracterizado como imperícia, imprudência ou negligência.

acUPUnTURa
A acupuntura é a inserção de pequenas agulhas em vários locais do corpo, com propósitos 
terapêuticos, entre eles a redução de peso. Já foi sugerido que o estímulo do ramo auricular 
do nervo vagal aumente o tônus do músculo liso do estômago, suprimindo o apetite. Uma va-
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riante do uso de agulhas é a estimulação elétrica transcutânea dos mesmos pontos. A maioria 
dos estudos com acupuntura no tratamento da obesidade é de curta duração, não controlada, 
com protocolos inadequados e não pode ser replicada por investigadores independentes. Os 
estudos bem conduzidos não mostram efeitos positivos na redução de peso. Mais evidências 
são necessárias mostrar benefício e utilidade da acupuntura no tratamento da obesidade.

aROMaTeRaPia
Este tipo de terapia baseia-se na teoria de que a exposição a estímulos olfativos particulares 
pode de alguma forma, reduzir a ingestão alimentar e, como consequência, promover redu-
ção do peso. Não existem evidências científicas que comprovam seu mecanismo de ação ou 
eficácia. Experiências orossensoriais e olfativas específicas através do sistema mesolímbico 
dopaminérgico elicitam respostas que reforçam o valor de recompensa hedônico de alimen-
tos específicos podendo levar a hiperfagia, mas não a aversão.

fiTOTeRaPia, “nUTRacêUTicOs”
Suplementos alimentares e herbais são regidos sob o ato DSHEA de 1994 (Ato de Educação 
em Suplemento Dietético de Saúde), e não são atualmente regulados pelo FDA (Federal Drug 
Administration), tendo seus perfis de segurança mal estudados e, portanto, desconhecidos. 
Recentemente, a presença de metais pesados foi detectada em vários suplementos herbais 
brasileiros, o que é motivo de preocupação.

Ephedra sinica

Ephedra sinica ou “ma-huang”, nome chinês da planta Ephedra, já foi frequentemente utili-
zada para perder peso, comumente em combinação com outros compostos, como cafeína e/ou 
aspirina. Apesar de alguns estudos demonstrarem a eficácia da combinação de efedrina (30-
150 mg) com cafeína (150-600 mg) na perda de peso, revisões atuais do uso da efedrina iso-
ladamente (60-150 mg) mostram efeito apenas modesto,  de perda de menos de 1 kg quando 
comparado ao placebo, mas com aumento aproximadamente de 2 a 3,5 vezes o risco de efeitos 
adversos psiquiátricos, gastrointestinais e cardíacos, incluindo acidente vascular cerebral.

erva-de-são joão (Hypericum perforatum)

É uma planta nativa da Europa, da Austrália e das Américas. Seus extratos, com ação se-
rotoninérgica, são utilizados para tratamento de depressão. Com base nessa ação no siste-
ma nervoso central, tem-se propagado o uso da erva isoladamente ou em associação com 
“ma-huang”, no tratamento da obesidade. Os estudos publicados não são duplo-cegos nem 
randomizados. Não há evidência científica de eficácia e segurança suficiente para o uso da 
erva-de-são joão na redução de peso corporal.

Garcinia cambogia (ácido hidroxicítrico)
Esta substância, extraída da casca de uma fruta cítrica exótica (Brindall berry ou brindleber-
ry), contém ácido hidroxicítrico, que inibe a clivagem enzimática do citrato. Segundo seus 
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defensores, além de aumentar a taxa de síntese hepática de glicogênio, inibe o apetite e a 
estocagem de gordura corporal. A maioria dos estudos que corroboram a eficácia da garcínia 
é de curta duração, inferior a 12 semanas, não é randomizada ou controlada, nem avalia o 
efeito do suplemento sobre o apetite. Além disso, é comum a associação com outros produtos 
na mesma cápsula colocando em dúvida a eficácia da própria substância. Estudos bem con-
duzidos não mostraram diferença na redução de peso entre os indivíduos que usaram ácido 
hidroxicítrico e os que utilizaram placebo, bem como não comprovaram aumento na oxida-
ção de gorduras. Apesar de não terem sido documentados efeitos colaterais significantes, não 
existem estudos de longo prazo a esse respeito. Atualmente, não há evidências convincentes 
para o uso da garcínia como agente antiobesidade.

ioimbina (Pausinystalia yohimbe)
A “yohimbe” é uma planta nativa da África Central. O constituinte ativo dessa planta é a ioim-
bina, antagonista do receptor adrenérgico α2. Nos três estudos randomizados encontrados, 
nos quais se comparou a substância isoladamente com placebo, os resultados foram confli-
tantes. A maior perda de peso ocorre quando se associa à efedrina e cafeína. Descreveram-se 
efeitos colaterais como irritabilidade, artralgias e cefaleia. Até o momento, não há evidências 
clínicas de que se possa indicar a ioimbina para reduzir peso.

Psyllium (Plantago ovata)
Psyllium é uma fibra hidrossolúvel derivada da semente da Plantago ovata. Propõe-se 
que o uso dessa fibra aumente a saciedade, reduzindo a ingestão calórica. Apesar de ha-
ver uma sugestão de discreta redução na ingestão alimentar, os estudos até agora realizados 
não demonstram diferença na perda de peso de indivíduos obesos usando 15 a 30 g/dia do 
suplemento, quando comparado ao placebo. A ingestão da fibra relaciona-se a distúrbios 
gastrointestinais, como flatulência, diarreia e náuseas, além de interferir na absorção de me-
dicamentos, como antibióticos e digitálicos, e potencializar a ação de drogas anticoagulantes.

Irvingia gabonensis

Embora os dados atuais pareçam encorajadores, a informação disponível é extremamente 
limitada sobre a utilização da Irvingia gabonensis (fruta parecida com a manga que vem de 
árvore de floresta decídua encontrada na África Ocidental que parece bloqueiar a adipogêne-
se via inibição do PPAR-gama) em pacientes com sobrepeso e obesidade para perda de peso. 
Em dois pequenos estudos, pareceu segura e tolerada, mas o pequeno tamanho das amostras 
e o curto período de tempo torna a evidência dos dados ainda muito limitada, impedindo sua 
recomendação.

chia (Salvia hispanica)
A chia ou Salvia hispanica é um broto com alta concentração de ácidos graxos ômega-3, ácido 
alfa-linoleico e fibras. Um único ECR duplo-cego com 76 participantes com sobrepeso ou obe-
sidade receberam 50 g de semente de chia ou placebo por dia por 12 semanas com reduções 
de massa e composição corporal, mas sem perda de peso significativa. Os dados de eficácia e 
segurança são muito limitados para que se sugira o uso de sementes de chia para perda de peso.
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Ácido pinolênico ou Pinus koraiensis

Até o presente momento não existem estudos que mostrem que o ácido pinolênico tenha 
qualquer ação de redução do peso corporal. 

cactus indiano ou Caralluma fimbriata
Até o presente momento não existem estudos que mostrem que o cactus reduza o peso 
corporal. 

“Pholia magra” ou Cordia ecalyculata

Apesar das apregoadas propriedades anticanabinóides, não há estudos comprovatórios de 
eficácia e segurança no tratamento da obesidade.

“centelha” ou Centella asiatica

Estudos não mostraram diferença na redução de peso entre os indivíduos que usaram Cen-
tella asiatica e os que utilizaram placebo, e, embora não tenham sido documentados efeitos 
colaterais significantes, não existem estudos de longo prazo. Não há evidências para o seu uso 
para tratar obesidade.

“Laranja amarga” ou Citrus aurantium

Apesar das apregoadas propriedades termogênicas, não há estudos comprovatórios de eficá-
cia e segurança no tratamento da obesidade.

“Forscolin” ou Coleus forskohlii (também chamado de Plectranthus barbatus ou Indian 

coleus) 
Não há estudos clínicos conduzidos para justificar a eficácia e a segurança do seu uso no 

tratamento da obesidade.

faseolamina ou feijão comum ou Phaseolus vulgaris

Não há estudos clínicos conduzidos para justificar a eficácia e a segurança do seu uso no tra-
tamento da obesidade.

sUPLeMenTO nUTRiciOnaL HeRBaL PaRa “QUeiMa De GORDURa”
Nos últimos anos, houve centenas de casos de insuficiência hepática aguda, e muitos de-
les em pessoas que relataram tomar suplementos dietéticos à base de ervas comercializados 
para fim de redução de peso e “queima de gordura” (sobretudo, mas não restrito a OxyELITE 
Pro®) por cerca de 60 dias antes do início da enfermidade . Dos casos iniciais, cerca de um em 
cada quatro pacientes necessitaram de transplante de fígado de urgência, um em cada oito 
morreu e cerca de 60%, eventualmente recuperou. A proibição da venda de suplementos para 
perda de peso ou aprimoramento de esportes que não tenham sido rigorosamente testados e 
aprovados pelo FDA e pela ANVISA pode evitar esse tipo de evento.

O consumo abusivo de suplementos alimentares com efeitos ergogênicos e estéticos 
é observado em todo o mundo e no Brasil. Mais de 90 produtos em suplementos ali-
mentares diferentes foram adquiridos a partir de 30 sites brasileiros de comércio virtual 
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(e-commerce) com promessas de perda de peso, redução do apetite, queima de gordura 
e aceleração do metabolismo para o estudo através de método analítico que envolveu 
a separação dos estimulantes por HPLC: cafeína, p-sinefrina, hordenina, octopamina, 
tiramina, efedrina e salicilina como estimulantes comercializados no Brasil. Cafeína, p-
sinefrina e efedrina estavam presentes em mais da metade das amostras como formas 
encapsuladas ou a granel. A cafeína foi encontrada em concentrações de até 1.476 mg 
por dia, a sinefrina na dose de até 127,0 mg por dia, a efedrina associada com cafeína em 
concentração de 26,1 mg por dia.

Devemos perguntar aos pacientes sobre uso de suplementos e educá-los sobre os perigos 
potenciais, identificar aqueles que estão experimentando reações adversas, a fim de minimi-
zar os danos que alguns suplementos dietéticos herbais podem infligir a um público ávido 
deslumbrado em abraçar soluções rápidas para perda de peso e melhora da força.

sUPLeMenTOs nUTRiciOnais

Ácido linoleico conjugado (aLc)
O ácido linoleico conjugado é produzido, naturalmente, no aparelho gastrointestinal dos ani-
mais ruminantes, pelas bactérias fermentativas que isomerizam o ALC. Trata-se de ácidos 
graxos tipos trans encontrados, principalmente, na carne bovina e seus derivados, incluindo 
manteiga e queijos. Os efeitos antiobesidade do ALC têm-se embasado em estudos com ani-
mais. O ALC usado é sinteticamente preparado, uma mistura de diversos isômeros, sendo os 
principais o cis-9, trans-11 (c9t11) e o trans10, cis-12 (t10c12). Em camundongos e ratos, o 
efeito antiobesidade foi positivo. Houve reduções de ingestão alimentar, deposição da gor-
dura corporal e aumento do gasto energético, independentemente da composição da dieta. 
Mas, como efeitos adversos, observaram-se diminuição da leptina e resistência à insulina. 
Em humanos, o isômero antiadipogênico parece ser o t10c12, mas os efeitos da suplemen-
tação com ALC (em doses de 0,7 a 6,8 g/dia), na deposição de gordura e ingestão alimentar, 
foram marginais e duvidosos. Os estudos até agora realizados (21 trials, totalizando 52 par-
ticipantes) não justificam o uso desse suplemento no tratamento da obesidade. Há casos de 
hepatite relatados por uso de suplementos contendo ALC.

Óleo de coco
Não há qualquer evidência nem mecanismo fisiológico de que o óleo de coco leve à perda 
de peso. Devido à sua elevada concentração de ácidos graxos saturados, como ácido láurico 
e mirístico, seu uso pode ser deletério, não devendo ser usado com a finalidade de emagre-
cimento. A conduta de prescrever óleo de coco não tem evidências científicas de eficácia e 
apresenta potenciais riscos para a saúde e o uso regular de óleo de coco como óleo de cozinha, 
pelo alto teor de gorduras saturadas e pró-inflamatórias não é recomendado.

cafeína
A cafeína pertence a um grupo de compostos solúveis chamados purinas (1,3,7-trimetilxan-
tina), encontradas naturalmente em grãos de café e cacau, chás, guaraná, chocolate, be-
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bidas à base de colas e sob a forma de comprimidos. A cafeína estimula a liberação de 
adrenalina que age como antagonista dos receptores de adenina nos adipócitos. Com isso, 
há aumento dos níveis intracelulares do 3,5-monofosfato de adenosina, que ativa a lipa-
se hormônio-sensível, promovendo a lipólise, havendo liberação de ácidos graxos livres 
na circulação. Esses compostos, sendo utilizados como energia, poupam os estoques de 
glicogênio. A maioria dos estudos que testam o efeito da cafeína o faz em associação com 
efedrina e outros compostos. Em um único estudo, no qual se testou o efeito da cafeína 
separadamente (200 mg por dia), não houve diferença significativa da perda de peso que 
ocorreu com placebo. Também não existem estudos que mostrem que o guaraná e as colas 
reduzam o peso corporal.

No Japão, estudos feitos com chá verde (“oolong”, Camellia sinensis), rico em cafeína e 
catequina-polifenóis, mostraram aumento no gasto metabólico de 24 horas e aumento da 
oxidação de gorduras. Quantidades equivalentes de cafeína (administrada isoladamente) 
não produziram o mesmo efeito. Propôs-se que as propriedades termogênicas do chá verde 
ocorram pela interação dos polifenóis com a cafeína. São necessários mais estudos que com-
provem e reproduzam esses efeitos.

capsaicina
A capsaicina é uma substância presente nas pimentas e pimentões. In vitro, ativa a colecisto-
quinina (que reduz o apetite), e estimula a secreção de adrenalina, a gliconeogênese, a lipó-
lise e a termogênese. Existem poucos estudos em humanos, sendo a maioria de curto prazo, 
realizados com indivíduos magros e que não comprovam as ações termogênica, anorexígena 
e redutora de peso.

Goma guar
Uma revisão sistemática de 20 ERC incluindo 366 participantes analisou a eficácia da goma 
guar para redução de peso corporal concluindo que ela não tem eficácia para tratamento de 
sobrepeso e obesidade. Os estudos originais incluídos tinham tamanhos de amostra peque-
nos e alguns eram de baixa qualidade metodológica.

cromo
O cromo é um mineral essencial, considerado um cofator da insulina. Tem-se investigado 
seu papel no metabolismo de carboidratos e proteínas. O picolinato de cromo, um derivado 
orgânico composto de cromo trivalente e ácido picolínico, tem sido observado em muitas 
fórmulas para emagrecimento. Com base apenas teórica, o composto poderia ajudar na re-
dução de peso, aumentando a saciedade, por meio da ativação serotoninérgica, estimulando 
a síntese proteica e o gasto energético. Uma revisão sistemática de 17 ECR com 961 partici-
pantes mostrou discreta redução de peso de cerca de 1 kg com o uso da substância, quando 
comparado ao placebo, porém sem relevância clínica. Por outro lado, relatos de lesões renais 
e rabdomiólise com o uso de grandes quantidades de suplementos com cromo têm sido do-
cumentados. Diante das evidências disponíveis, não há suporte teórico ou prático de eficácia, 
com evidência marginal de prejuízo potencial do uso de suplementos com cromo no trata-
mento da obesidade.
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cálcio
O efeito de suplementos de cálcio sobre o peso corporal foi avaliado em 13 ERCs com um 
total de 1.127 participantes sem nenhuma evidência de um efeito significativo sobre o peso 
corporal.

Quitosana
A quitosana é um polissacarídeo catiônico, polímero da glucosamina, derivado da quitina, 
componente do exoesqueleto e conchas dos artrópodes: caranguejos, camarões e lagostas. 
Tendo como base estudos pré-clínicos, foi sugerido que tal substância promoveria diminui-
ção da absorção intestinal das gorduras. Nos escassos ECR avaliando a eficácia da quitosana 
no tratamento da obesidade, sérias limitações metodológicas prejudicam a análise dos re-
sultados, discordantes. A maioria da literatura atualmente disponível indica que há consi-
derável dúvida se a quitosana é eficaz em reduzir o peso em humanos. Na ausência de dieta 
hipocalórica, não há efeito da quitosana na perda de peso. Além disso, não se demonstrou a 
presença de gordura nas fezes dos indivíduos testados. Não se determinou rigorosamente a 
segurança do uso da substância, bem como não se avaliou o efeito sobre a absorção de vitami-
nas lipossolúveis em longo prazo. Deve ser evitado por indivíduos com alergia por mariscos 
e frutos do mar.

Hidroximetilbutirato
O hidroximetilbutirato (HMB) é um metabólito da leucina encontrado naturalmente em 
peixes, frutas e no leite humano. Também está disponível como suplemento dietético, 
usado primariamente por atletas com o objetivo de aumentar a massa muscular e reduzir 
o tecido adiposo. Não se conhece bem o mecanismo de ação, mas supõe-se que o suple-
mento auxilie a síntese das proteínas musculares. Dois estudos duplo-cegos, em homens, 
utilizando-se doses de 1,5 a 3 g/dia de HMB, durante três a quatro semanas, mostraram 
diferenças significantes intergrupos em relação à redução de massa adiposa e ao aumen-
to de massa magra. Também se obtiveram resultados comparáveis em mulheres e ido-
sos. Não se relataram efeitos adversos com a substância. É importante salientar que os 
estudos sempre foram feitos por prazo curto e em indivíduos que praticavam exercícios 
físicos orientados. Não se testou a eficácia do HMB em indivíduos obesos sedentários ou 
não. Dessa forma, ainda não existem evidências que corroborem o uso dessa substância 
no tratamento da obesidade.

Piruvato
Tem-se efetuado suplementação nutricional com piruvato (um composto com três carbonos 
que é um subproduto do metabolismo da glicose que parece aumentar a utilização de gor-
dura e elevar a taxa metabólica basal em ratos), com o intuito de modificar a composição 
corporal e melhorar o desempenho atlético. A maioria dos estudos não são ECR duplo-cegos 
nem usam o piruvato em grande quantidade (de 2% a 15% do total de calorias), associado a 
uma dieta hipocalórica e atividade física. Dois ECR duplo-cegos em obesos não mostraram 
diferença quanto à perda de peso do suplemento em relação ao placebo. Apesar de não ha-
ver relatos de efeitos adversos, não se verificou devidamente sua segurança. Considerando 
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a avaliação rigorosa dos estudos clínicos, e os dados limitados, já que os ensaios realizados 
tiveram pequeno tamanho de amostras e curto período de tempo, o piruvato não pode ser 
recomendada neste momento.

Gonadotrofina coriônica humana (hCG)
As evidências demonstram que a hCG não tem nenhuma utilidade no tratamento da obesida-
de e pode ser prejudicial, podendo levar a graves consequências clínicas, desde aumento de 
risco tromboembólico, acidente vascular cerebral, síndrome de hiperestimulação ovariana, 
entre outros.

Hipnose e meditação de atenção plena (“mindfulness”)
Foram conduzidos poucos estudos controlados nessa área, não havendo evidência de que 
a hipnose para perda de peso resulte em acréscimo no êxito do tratamento. A meditação 
da atenção plena envolve a formação sistemática de um estado focado de conscientização 
através da participação repetida em experiências sensoriais, pensamentos e emoções, bem 
como o desenvolvimento de uma atitude de não julgamento. Apesar de a hipnose, e mais re-
centemente a meditação da atenção plena (minfulness) serem usadas para auxiliar a perda de 
peso, a maioria das revisões feitas até hoje conclui que ambas per se têm pouco ou nenhum 
efeito na redução e na manutenção do peso perdido. São discutidas em maior profundidade 
no capítulo de terapia cognitivo-comportamental.
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RecOMenDaÇÕes
Fornecer recomendações com relação a evidências que justifiquem ou não o uso de tratamentos heterodoxos e suple-
mentos nutricionais para perda de peso em pacientes com sobrepeso e obesidade, chamando a atenção para as terapias 
sem fundamentação científica e as lacunas do conhecimento, portanto práticas não recomendadas.

7a. A prescrição simnultânea de anorexígenos associados a outros medicamentos de ação central, benzodiazepínicos 
(principalmente o diazepam) laxativos, diuréticos, e hormônios tiroidianos ou extratos hormonais, incluindo diiodotiro-
nina e tiratricol, em formulações magistrais seja na mesma cápsula, seja em cápsulas separadas para tratamento de pa-
cientes com sobrepeso associado a fatores de risco e de pacientes com obesidade é desprovida de evidência de utilidade 
e benefício, e não deve ser recomendada por ser potencialmente prejudicial, sendo considerada infração ética.
Grau: A Classe III (Forte)

7B. A prescrição de anorexígeno com outros medicamentos de ação central, laxativos, diuréticos, e hormônios tiroidia-
nos, em apresentações de medicamentos individualmente comercializados em drogarias ou redes de farmácias para 
tratamento de pacientes com sobrepeso associado a fatores de risco e de pacientes com obesidade, pode ser considerada, 
desde que estejam documentados de forma clara os diagnósticos e as indicações de cada classe terapêutica no prontuá-
rio do paciente.
Grau: A Classe IIa (Forte)

7c. A acupuntura não deve ser recomendada para perda de peso não havendo evidência de utilidade e eficácia no trata-
mento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7D. A aromaterapia não deve ser indicada para perda de peso não havendo evidência de utilidade, segurança e benefício 
no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7e. O fitoterápico Ephedra sinica ou efedra ou “ma Huang” ou efedrina, seja em cápsulas, ou em suplementos nutricio-
nais à base de ervas para “queima de gordura” (“fat-burning”) não deve ser recomendado no tratamento do sobrepeso e 
obesidade, havendo evidência de associação a excesso de morbidade e potencial mortalidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7f. O fitoterápico erva-de-são-joão ou Hypericum perforatum não deve ser indicado para perda de peso não havendo 
evidência de utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7G. O fitoterápico ácido hidroxicítrico ou Garcinia cambogia ou “brindle-berry” não deve ser indicado para perda de peso 
não havendo evidência de utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7H. O fitoterápico ioimbina ou Pausinystalia yohimbe ou “yohimbe” não deve ser indicado para perda de peso não 
havendo evidência de utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)
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7i. A suplementação das fibras do fitoterápico Plantago ovata ou Psyllium não deve ser recomendada no tratamento do 
sobrepeso e obesidade, havendo evidência potencial de aumento de morbidade em certos grupos de pacientes.
Grau: A Classe III (Forte)

7J. Os fitoterápicos ou “nutracêuticos” “manga africana” ou Irvingia gabonenses, ácido pinolênico ou Pinus koraiensis, 
cactus indiano Caralluma fimbriata, “pholia magra” ou Cordia ecalyculata, “centelha” ou Centella asiatica, “laranja amar-
ga” ou Citrus aurantium, “forscoli” ou Coleus forskohlii (também chamado de Plectranthus barbatus ou Indian coleus), 
faseolamina ou feijão comum ou Phaseolus vulgaris não devem ser indicados para perda de peso não havendo evidência 
de utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade, havendo evidência potencial de aumento 
de morbidade quando presentes em determinados suplementos.
Grau: A Classe III (Forte)

7K. O fitoterápico à base de sementes de chia ou Salvia hispanica não deve ser indicado para perda de peso não havendo 
evidência de utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7L. Suplementos nutricionais à base de ervas (incluindo Camellia sinensis, folhas de chá verde em pó e extratos hidroalcoólicos e 
aquosos e infusões de chá verde, ácido úsnico e usniato sódico, para “queima de gordura” (“fat-burning”), seja sob a forma de cáp-
sulas, seja a granel, vendidos livremente em academias e no mercado eletrônico virtual não devem ser recomendados para perda 
de peso no tratamento do sobrepeso e obesidade, por conterem estimulantes em dosagens que podem ser potencialmente tóxi-
cas e componentes potencialmente perigosos, havendo evidência de associação a excesso de morbidade e potencial mortalidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7M. O uso de ácido graxo linoleico conjugado (ALC) não deve ser indicado para perda de peso não havendo evidência 
de utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade, podendo ser potencialmente prejudicial.
Grau: A Classe III (Forte)

7n. O uso de óleo de coco, seja sob a forma de cápsulas, seja a granel como prescrição, seja como óleo exclusivo em pre-
parações culinárias, não deve ser recomendado no tratamento do sobrepeso e obesidade, havendo evidência potencial 
de aumento de morbidade. Poderia ser considerado razoável o uso do óleo de coco em preparações culinárias eventuais 
como ingrediente da receita culinária, sendo os óleos mono e poli-insaturados os predominantes na dieta habitual.
Grau: A Classe III (Forte)

7O. O uso de cafeína, chá verde, guaraná e capsaicina não devem ser indicados para perda de peso não havendo evi-
dência de utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade, havendo evidência potencial de 
aumento de morbidade em certos grupos de pacientes.
Grau: A Classe III (Forte)

7P. O uso de espessantes culinários como goma guar, goma xantana, goma de alfarroba, gelatinas de origem vegetal 
ou animal, agar agar, linhaça moída, araruta (Maranta arundinaceae), kuzu ou “kudzu” (araruta japoneza), carragenina 
(Chondrus crispus) não devem ser indicados para perda de peso não havendo evidência de utilidade, segurança e bene-
fício no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)
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7Q. O uso de picolinato de cromo não deve ser indicado para perda de peso não havendo evidência de utilidade, segu-
rança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade, havendo evidência potencial de aumento de morbidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7R. O uso de suplementação de cálcio não deve ser indicado para perda de peso não havendo evidência de utili-
dade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7s. O uso de quitosana não deve ser indicado para perda de peso não havendo evidência de utilidade, segurança 
e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade, havendo evidência potencial de aumento de morbidade em 
pacientes com alergia a mariscos e frutos do mar.
Grau: A Classe III (Forte)
7T. O uso de suplementação de hidroximetilbutirato não deve ser indicado para perda de peso não havendo evi-
dência de utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7U. O uso de suplementação de piruvato não deve ser indicado para perda de peso não havendo evidência de 
utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7V. O uso de gonadotrofina coriônica humana (hCG) não deve ser indicado para perda de peso não havendo 
evidência de utilidade, segurança e benefício no tratamento do sobrepeso e obesidade, havendo evidência de 
aumento de morbidade.
Grau: A Classe III (Forte)

7W. A eficácia e o benefício de hipnose, de meditação e de atenção plena (“mindfulness”) ainda são incertos não tendo 
eficácia e benefício estabelecidos para que sejam consideradas como adjuvante no tratamento dos pacientes com sobre-
peso associado a fatores de risco e dos pacientes com obesidade.
Grau: A Classe IIb (Forte)

Médico é quem empatiza com o paciente, quem entende a dor e a fragilidade

que está ali do outro lado da mesa. A única propaganda efetiva do médico é

através do paciente bem cuidado, bem tratado. O bem estar do paciente cria

uma corrente de confiança.
A cirurgia não é mercantil. A plástica não pode ser banalizada,

não é como ir ao cabeleireiro. Isso é errôneo e antiético.

Ivo Pitanguy (1926-2016), cirurgião plástico e
membro da Academia Brasileira de Letras*

* Ivo Hélcio Jardim de Campos Pitanguy. Cartas a um Jovem Cirurgião. Ed. Campus, 2008.
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OBesiDADe: 
DiAgnóstiCO e 
trAtAmentO De 

CriAnçAs e 
ADOlesCentes

OBJETIVO 
Fornecer recomendações para o 

diagnóstico e tratamento da obesidade 
da criança e do adolescente.
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inTRODUÇÃO
As recomendações da prática clínica sobre a avaliação e condutas na obesidade de crian-
ças e adolescentes são principalmente direcionadas para a obesidade comum ou exógena. 
Para tanto, deve-se, primeiramente, excluir a obesidade de outras causas, as sindrômicas 
ou secundárias.

A prevalência de obesidade e sobrepeso aumenta na população brasileira. A projeção 
dos resultados de estudos realizados nas últimas três décadas indica um comportamento 
epidêmico. Observa-se aumento gradativo da obesidade e do sobrepeso desde a infância 
até a idade adulta.

DiaGnÓsTicO
Em adultos, o padrão internacional para diagnóstico da obesidade é o IMC (Tabela 4). 
Em crianças e adolescentes, a classificação de sobrepeso e obesidade, segundo o IMC, é 
mais arbitrária, não se correlacionando com morbidade e mortalidade da forma como se 
define obesidade em adultos.

Também em crianças, o índice de massa corporal associa-se, de modo significativo, à 
adiposidade. Em razão da variação da corpulência durante o crescimento, a interpretação 
difere de acordo com o sexo e a faixa etária. O limite de normalidade é estabelecido por 
curvas de IMC específicos para idade e sexo, sendo classificadas como sobrepeso e obe-
sidade, respectivamente quando maior ou igual a +1 e +2 escores Z-IMC após os 5 anos 
de idade (os detalhes das condições de nutrição em crianças e adolescentes baseadas no 
Z-IMC são apresentados na Tabela 10). O Brasil adota as curvas de IMC da Organização 
Mundial da Saúde (OMS), disponíveis para meninas de 0 a 5 anos (Figura 1), de 5 a 19 
anos (Figura 2), e também para meninos do nascimento até 5 anos (Figura 3) e de 5 a 19 
anos (Figura 4).
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A International Obesity Task Force define a condição de sobrepeso para um índice 
situado na curva de percentil de índice de massa corporal entre os valores de 85% a 95% 
para faixa etária, e a classificação de obesidade corresponde ao valor acima de 95%. Os 
norteamericanos adotam as curvas do Centro de Prevenção e Controle de Doenças (CDC).

A distribuição da gordura corporal segue uma influência genética. A medida da cir-
cunferência abdominal é o melhor parâmetro para diagnosticar obesidade central e para 
relacionar-se com risco metabólico. As crianças obesas apresentam correlação positiva 
para gordura abdominal e alterações metabólicas do tipo hipercolesterolemia, hipertrigli-
ceridemia, hiperglicemia e hiperinsulinemia. Em adultos, o ponto de corte para medida 
de circunferência abdominal está definido e é válido como indicador de risco metabólico. 

Até há pouco tempo, poucas referências sugeriam um ponto de corte e não há um con-
senso. No entanto, estudos recentes que avaliaram a composição do tecido adiposo em 
crianças e adolescentes por ressonância magnética mostraram que a medida da cirnfe-
rência abdominal e do IMC são métodos viáveis   para estimar, respectivamente a gordura 
visceral e a gordura subcutânea. 

Além da falta de pontos de corte estabelecidos para medições de circunferência da 
cintura, o melhor local anatômico a ser medido também é discutível. Por exemplo, Cook 
et al. mediu no ponto médio entre a margem costal e a espinha ilíaca ântero-superior, 
que é o procedimento usado com adultos. De Ferranti et al. não descreve o método de 
medição utilizado, mas infere-se que é o mesmo de Cook, pois seus critérios para diag-
nóstico de síndrome metabólica se basearam no National Cholesterol Education Program 
Adult Treatment Panel III (NCEP/ATP-III) para os adultos. Outro estudo estabeleceu a 
medição passando a fita sobre a cicatriz umbilical e a ilíaca superior. Golley et al. empre-
gou um protocolo diferente, medindo no ponto médio entre a 10ª costela e a crista ilíaca 

CONDIÇÃO IDADE: DO NASCIMENTO ATé 5 ANOS** 
PONTOS DE CORTE

IDADE: DE 5 A 19 ANOS* 
PONTOS DE CORTE

Magreza grave*/ 
Desnutrido grave**

Escore Z <-3 Escore Z < -3

Magro*/ Desnutrido** Escore Z < -2 Escore Z < -2 

Eutrófico Escore Z ≥ -2 e ≤+1 Escore Z ≥ -2 e ≤+1

Risco de sobrepeso Escore Z > +1 e ≤ +2

Sobrepeso Escore Z > +2 e ≤ +3 Escore Z ≥ +1 (equivalente ao 
IMC 25 kg/m2 aos 19 anos) e ≤ +2

Obesidade Escore Z > +3 Escore Z > +2 (equivalente ao 
IMC 30 kg/m2 aos 19 anos) e ≤ +3

Obesidade grave Escore Z > +3

Tabela 10 – Classificação da Organização Mundial da Saúde das condições de nutrição
em crianças e adolescentes baseada em no IMC para idade (Escore Z do IMC).
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figura 1 – Curvas de IMC da Organização Mundial da Saúde (OMS) para meninas de 0 a 5 anos.

figura 2 – Curvas de IMC da Organização Mundial da Saúde (OMS) para meninas de 5 a 19 anos.
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figura 3 – Curvas de IMC da Organização Mundial da Saúde (OMS) para meninos de 0 a 5 anos.

figura 4 – Curvas de IMC da Organização Mundial da Saúde (OMS) para meninos de 5 a 19 anos.
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em meninas com idade entre 6 a 9 anos. O National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES) foi realizado pelo CDC nos Estados Unidos mediu a circunferência 
abdominal tomada no topo da crista ilíaca com a criança na posição supina em expira-
ção. A medida precisa ser padronizada para evitar resultados discordantes, e ser usada 
em estudos clínicos ou estudos epidemiológicos. A relação cintura altura é uma medida 
simples para avaliação do risco associado ao excesso de peso em adultos sendo o ponto 
de corte 0,5 (a cintura deve ser menor que a metade da altura), mas não confirmado em 
crianças e adolescentes.

Acredita-se que crianças com percentual de gordura corporal superior a 33% e circun-
ferência abdominal superior a 71 cm são mais predispostas a risco cardiovascular futuro. 
Com menos de 20% de gordura e menos de 61 cm de circunferência abdominal, o risco 
é menor.

faTORes De RiscO
No desenvolvimento da criança, há situações que se associam com frequência à obesidade, 
tais como obesidade dos pais, sedentarismo, peso ao nascer, aleitamento materno e fato-
res relacionados ao crescimento. A associação entre a obesidade da criança e o IMC dos 
pais parece ser significativa a partir da idade de 3 anos e permanece até a idade adulta. A 
obesidade da mãe, mesmo antes da gestação, correlaciona-se ao IMC da criança, na idade 
de 5 a 20 anos.

A inatividade física, indiretamente avaliada pelo número de horas assistindo à televisão 
(>2 horas de tela incluindo outros monitores e celulares a partir dos 2 anos), relaciona-
se, de maneira significativa, à obesidade. O aleitamento materno é um fator de proteção 
contra o aparecimento da obesidade em crianças. Estudos demonstram a relação positiva 
entre baixo peso ao nascer e desenvolvimento de doenças crônicas na vida adulta. Alguns 
estudos associam adenoamidalectomia com o desenvolvimento de obesidade.

Sobrepeso ao nascer parece ser um preditor de risco de obesidade em adultos, assim 
como baixo peso ao nascer parece aumentar o risco de doenças cardiovasculares em adul-
tos, mesmo com índice de massa corporal normal.

A precocidade do rebote da adiposidade em crianças nascidas pequenas para idade 
gestacional é um preditor de risco de obesidade. A análise da curva do IMC corrigido para 
a idade demonstrou que este aumenta durante o primeiro ano de vida e depois diminui 
a partir dos 12 meses. Um valor mínimo do IMC permanece até a idade de 4 a 8 anos, 
quando novamente se eleva. O aumento precoce, antes da idade de 5,5 anos, associou-se 
a incremento rápido do valor do IMC, elevando o risco de obesidade na idade adulta. A 
menarca na idade de 11 anos ou menos é mais frequente nas meninas já obesas. Dessa 
maneira, é difícil discernir qual o sentido da casualidade entre maturação e obesidade 
(causalidade reversa).

Mulheres submetidas à cirurgia bariátrica prévia apresentam uma maior taxa de neo-
natos prematuros e pequenos para a idade gestacional do que mulheres não operadas 
(em estudo comparando mais de 2 mil nascimentos únicos de mãe com uma história 
de bypass gástrico, banda gástrica ajustável ou gastroplastia vertical com ajuste para 
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idade materna, paridade, IMC no início da gestação, tabagismo e nível de escolaridade). 
É, portanto, razoável que o obstetra rastreie essas gestações para o desenvolvimento 
de restrição de crescimento intrauterino, uma vez que alguns estudos sugerem que a 
cirurgia bariátrica materna aumenta o risco de doenças metabólicas na descendência. 
Estudo no qual animais obesos com dieta hipercalórica foram submetidos à gastrecto-
mia vertical ou cirurgia sham demonstrou que os filhotes nascidos de ratas gastrecto-
mizadas nasceram menores e mais leves do que os filhotes de ratas controle, e quando 
mantidos em uma dieta rica em gordura após a puberdade, estes filhotes então adultos 
tiveram maior propensão para desenvolver intolerância à glicose, hipercolesterolemia, 
esteatose hepática, e sobrepeso ou obesidade do que os filhotes das ratas submetidas à 
cirurgia sham controle. Muitos fatores no ambiente materno podem resultar em restri-
ção de crescimento intrauterino, incluindo o menor número de calorias com desnutri-
ção de macronutrientes ou de micronutrientes, má absorção, anemia, perda de células 
de grelina maternas (como um regulador putativo do crescimento e desenvolvimento 
intrauterino, agindo sobre os receptores GHS na placenta e no feto), sugerindo, assim, 
que a cirurgia bariátrica materna poderia aumentar o risco de obesidade, síndrome me-
tabólica e diabetes na geração seguinte.

MORBiDaDe
Em geral, a autoestima do obeso encontra-se comprometida, principalmente em adolescen-
tes do sexo feminino. É importante estar atento às funções psicossociais, em especial nas 
meninas. Crianças obesas têm maior risco de desenvolver distúrbio de comportamento ali-
mentar na adolescência e no início da vida adulta.

As doenças cardiovasculares só se manifestarão décadas mais tarde, mas os fatores de 
risco surgem na infância. Os fatores de risco estão diretamente relacionados ao excesso de 
peso e à distribuição de gordura, assim como nos adultos. Estudos recentes demonstram que 
a doença aterosclerótica se inicia na infância e adolescência. O risco de síndrome metabólica 
na vida adulta é maior nos indivíduos que apresentaram obesidade na infância.

Os fatores de risco são mais prevalentes quanto maior o grau de obesidade. Os riscos de 
hipertensão arterial e hipertrigliceridemia parecem ser maiores nas crianças mais novas e os 
riscos de hipercolesterolemia e hiperinsulinemia, maiores em adolescentes. A dislipidemia é 
um fator de risco que provoca muitas dúvidas entre os pediatras que avaliam crianças obesas, 
já que a literatura sobre os lipídios e as suas complicações dá prioridade ao colesterol total e 
ao LDL-colesterol, mas os dois distúrbios lipídicos encontrados nas crianças obesas com fa-
tores da síndrome metabólica são colesterol HDL baixo e triglicérides elevados. Os objetivos 
de tratamento para a redução do risco cardiovascular em crianças com dislipidemia estão 
definidos como colesterol HDL> 35 mg/dL e triglicérides <150 mg/dL. A associação entre 
hipertensão arterial e obesidade é válida para todas as faixas etárias. Na população pediá-
trica, a obesidade é a principal causa da hipertensão, e a hipertensão arterial em crianças é 
definida estatisticamente, com base em uma curva de distribuição de crianças saudáveis. A 
composição corporal é o maior determinante da pressão arterial em crianças e adolescentes. 
Por esta razão, as medições da pressão arterial devem ser ajustadas para altura, idade e sexo.
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A presença de eventos cardiovasculares ou de fatores de risco em parentes mais próximos 
prediz maior risco nas crianças. O histórico familiar é determinante e justifica investigação 
laboratorial. A incidência de diabetes tipo 2 na infância e, principalmente, na adolescência é 
crescente. A obesidade e o histórico familiar se associam intensamente ao aparecimento do 
diabetes tipo 2 tanto em adultos quanto em jovens. A deposição de gordura abdominal, assim 
como em adultos, é fator de risco para diabetes tipo 2 em adolescentes e crianças. Pelo fato de 
o diabetes ser insidioso, a estimativa de prevalência encontra-se subestimada.

A resistência à insulina prediz o aparecimento de diabetes tipo 2. A resistência é co-
mum em crianças e adolescentes obesos e relaciona-se com outras alterações metabóli-
cas. As medidas menos invasivas e de maior relevância clínica são glicemia de jejum e 
insulinemia de jejum.

A avaliação do impacto na qualidade de vida mostra que existem evidências de que crian-
ças e adolescentes obesos apresentam certo grau de comprometimento físico em decorrência 
de alterações musculoesqueléticas, intolerância ao calor, cansaço e falta de ar. Nas crianças 
e adolescentes obesos, sugere-se investigar morbidades ortopédica e gastrointestinal do tipo 
esteatose hepática, refluxo gastroesofágico e colelitíase, bem como morbidades do sistema 
reprodutor do tipo ovário policístico e pseudoginecomastia. É também importante conside-
rar o risco de distúrbio do comportamento alimentar na adolescência e início da vida adulta, 
em especial nas meninas.

A probabilidade de que uma criança obesa permaneça obesa na idade adulta varia de 20% a 
50% antes da puberdade e 50% a 70% após a puberdade. Esse risco de obesidade na idade adul-
ta predispõe a criança obesa a complicações da obesidade na idade adulta. O risco de morte em 
adultos obesos que foram crianças ou adolescentes obesos em comparação aos adultos magros 
cuja infância e adolescência foram de peso normal é significativamente maior.

TRaTaMenTO – esTRaTÉGias PaRa ManUTenÇÃO De UM PesO saUDÁVeL
As estratégias de tratamento da obesidade e do sobrepeso infantil são pouco documentadas, 
comparando-se com os trabalhos existentes sobre adultos. Apesar de não haver tratamento 
considerado padrão, pela inconclusividade derivada de problemas metodológicos frequente-
mente encontrados nos trabalhos disponíveis, as recomendações atuais para o manejo clíni-
co do excesso de peso em crianças e adolescentes baseiam-se no controle de ganho ponderal 
e das comorbidades eventualmente encontradas.

O tratamento convencional fundamenta-se na redução da ingestão calórica, aumento do 
gasto energético, modificação comportamental e envolvimento familiar no processo de mu-
dança. O tratamento se dá em longo prazo e sugerem-se visitas frequentes.

Deve haver um constante reforço estruturado em relação ao comportamento, envolven-
do aumento de brincadeiras que envolvam atividade física vigorosa (pelo menos 1 hora por 
dia), redução do uso de telas (menor de 1 hora por dia somando televisão, computador, vi-
deogame estático, celular, tablet, etc), metas de alvos da dieta, mas sem nenhuma menção 
de metas de peso para o paciente, especialmente nos adolescentes. O objetivo, algumas ve-
zes, pode ser a manutenção do peso, resultando numa diminuição de IMC com o aumento 
da idade e o aumento da altura.
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Em crianças e adolescentes com Z-IMC acima de +2 sugere-se que a perda de peso deva ser 
gradual (por exemplo, 0,5 kg por mês), mas em crianças e adolescentes com Z-IMC acima de 
+3, a perda de peso pode ser maior, mas não deve exceder 1 kg por semana. Se não houver me-
lhora no status do IMC em 3 a 6 meses, deve-se planejar um balanço energético negativo atra-
vés de uma dieta ainda mais estruturada e atividade física, com maior envolvimento de toda a 
família para melhorar o ambiente da casa, visitas clínicas freqüentes semanais nas primeiras 8 
a 12 semanas com equipe multidisciplinar (de preferência incluindo além do endocrinologista, 
um psicólogo, um nutricionista e um fisiologista do exercício ou educador físico). 

Tratamento dietético
O tratamento dietético deve focar-se na adequação da ingestão calórica e no suprimento das 
necessidades nutricionais para a idade. A proporção calórica dos macronutrientes deve se-
guir a recomendação das diretrizes nacionais e internacionais de alimentação saudável. Do 
total de calorias da dieta, 15% devem provir de proteínas, 50% a 55%, dos carboidratos e 30%, 
das gorduras.

O National Cholesterol Education Program norte-americano propõe que, para o trata-
mento de dislipidemias em adultos, a dieta alcance 35% do valor calórico total sob a forma 
de gorduras, sendo menos de 7% de ácido graxo saturado, mais de 10% de poli-insaturado e 
mais de 20% de monoinsaturado.

Tratamento comportamental e aumento de atividade física
Com relação à prática de atividade física, não há indícios de qual seria a prescrição mais ade-
quada. Tanto para adultos quanto para crianças e adolescentes, há um extensivo debate na 
literatura de qual seria a duração, intensidade e frequência ideais para o exercício. É evidente 
que o incremento do gasto energético com diminuição de hábitos sedentários e aumento de 
exercícios físicos é determinante para perda de peso. É consenso que a prescrição deve ser 
adequada ao sexo e à idade.

Cita-se mudança comportamental na maioria dos programas de perda de peso para crian-
ças e adolescentes. O objetivo do tratamento comportamental é contribuir para o reconhe-
cimento e modificação de hábitos inadequados à manutenção de um peso saudável. Para 
crianças e adolescentes, o envolvimento familiar é um dos maiores contribuintes para aderir 
ao tratamento.

Uso de videogames com atividade física ou exergames

O crescimento do vídeogame tradicional é considerado um dos principais contribuintes da 
inatividade e está associado a aumento da ingestão calórica, resultando em ganho de peso 
nos jovens, e a um aumento do risco de obesidade de quase 2 vezes por hora gasta jogando. 
Desde que foram desenvolvidas ferramentas de jogo fisicamente mais interativas e sofisti-
cadas, uma oportunidade inovadora surgiu para ajudar a combater a obesidade, particular-
mente na juventude, em idosos e em grupos de alto risco com deficiências que dificultam 
atividades físicas comuns. 

A fusão das palavras “exercício” e “jogo” deu origem ao termo descritivo “exergame” 
(ou exergaming), que agora está sendo usado para fazer referência a jogar videogame 
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com atividade física. Embora os exergames venham sendo jogados desde os anos 1980, 
seu reconhecimento só se deu no século 21, quando começaram a entrar nos lares das 
pessoas. Os consoles de videogames atualmente apresentam uma tecnologia sem fio e 
sensor avançados de tal modo que o movimento do corpo inteiro pode ser detectado, per-
mitindo uma experiência mais atraente que muitas vezes imita as atividades esportivas, 
a dança, ou mesmo os exercícios convencionais. O exergame é uma opção atrativa para 
a atividade física, devido à sua crescente popularidade, capacidade de envolver os usuá-
rios, e fornecer um ambiente acolhedor, familiar e seguro. Atualmente, um número cres-
cente de estudos examinou os benefícios do exergame na perda de peso, demonstrando 
maior frequência cardíaca, consumo de oxigênio, e gasto energético consideravelmente 
maior em participantes do exergame em comparação com aqueles que jogam videogames 
sedentários. O gasto energético do exergame é maior (por exemplo, boliche 190,6; tênis 
202,5; boxe 198,1 kJ/kg/min) do que o dos videogames sedentários (125,5 kJ/kg/min) ou 
da taxa metabólica de repouso (81,3 kJ/kg/min).

Um ECR de 20 semanas avaliando 54 adolescentes afro-americanos com sobrepe-
so ou obesidade mostrou perda de peso com melhora da autoestima no grupo usando 
exergame cooperativo (-1,65 kg) versus grupo controle (+0,86 kg). Por outro lado, uma 
revisão sistemática de 51 estudos (projetos com qualidade baixa a moderada) com par-
ticipantes com sobrepeso ou obesidade de 8 países e tamanhos de amostras variados 
(de 1 a 322 com idade entre 3-17 anos) investigou a relação entre os indicadores de 
saúde e exergame. O exergame agudamente aumentou a atividade física de intensidade 
leve a moderada, mas não contribuiu para o objetivo recomendado (perda de peso). Re-
sultados semelhantes foram encontrados entre os adultos. Isso parece se dever a uma 
série de limitações observadas com os estudos atuais de videogames de atividade física: 
existe uma grande heterogeneidade de exergames (diferentes consoles, tipos de jogo e 
tempo de jogo), as ferramentas de medição são suscetíveis a erros técnicos na tentativa 
de capturar os movimentos do corpo e a intensidade dos movimentos, o período de in-
tervenção algumas vezes foi demasiado curto, a maioria dos estudos tem tamanhos de 
amostra muito pequeno que conduz a dados de potência fraca incapazes de revelar sig-
nificância estatística, devido ao campo em acelerado desenvolvimento muitos artigos 
tornam-se rapidamente superados à medida que novos consoles, equipamentos e vi-
deogames são lançados, a falta de dados sobre a adesão e sustentabilidade para avaliar 
melhor os resultados de saúde em longo prazo e, por último, a maioria dos estudos não 
são capazes de mostrar a eficácia do mundo real da intervenção já que são realizados 
sob condições controladas.

A maioria dos estudos com exergame estabelem a duração e intensidade da ativi-
dade, incentivam a participação diária e os participantes do estudo normalmente não 
escolhem o jogo. Um dos poucos estudos que testou uma intervenção com exergame em 
um ambiente doméstico mais natural mostrou que quando as crianças (com idade de 9 a 
12) receberam 2 jogos de videogame de atividade física com permissão para jogar como 
quisessem por 12 semanas, a sua atividade física manteve-se inalterada. Na ausência de 
motivação externa, não houve aumento da atividade ou houve uma redução compensató-
ria em outras atividades físicas.
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inTeRVenÇÕes TeRciÁRias De TRaTaMenTO
Podem-se utilizar outras estratégias, tais como dietas de maior restrição calórica, trata-
mento medicamentoso ou cirurgia bariátrica, no tratamento da obesidade em adolescen-
tes, quando esta se apresentar em graus mais graves e se associar a comorbidades impor-
tantes. O tratamento clínico é baseado em modificações do estilo de vida e pode incluir o 
uso de medicamentos. 

Uma intervenção terciária de tratamento deve ser usada apenas de forma limitada na 
população pediátrica, para adolescentes severamente obesos incapazes de diminuir a adipo-
sidade e reduzir seus riscos de morbidade, suficientemente maduros para entender os pos-
síveis riscos associados. Essa intervenção pode considerar um protocolo de substituição de 
refeições com dieta de muito baixas calorias, medicação antiobesidade e, em último caso, 
cirurgia bariátrica. Os riscos e benefícios dessas condutas devem ser cuidadosamente ava-
liados, caso a caso, até que se obtenha maior nível de evidência. Só se deve considerar tais 
alternativas no tratamento de crianças e adolescentes que não responderam ao tratamento 
convencional e apresentam graves comorbidades associadas ao excesso de peso.

Tratamento medicamentoso
Os medicamentos utilizados no controle da obesidade foram desenvolvidos para serem uti-
lizados em conjunto com modificações de estilo de vida (hábitos alimentares e prática de 
atividade física) e não isoladamente.

Da mesma forma que em pacientes adultos, alguns ECR, duplo-cegos e controlados em 
longo prazo, também já foram realizados em crianças e adolescentes com sibutramina, orlis-
tate e metformina, por até um ano de duração. 

Numa metanálise que comparou estudos de intervenção medicamentosa e de mudança de 
estilo de vida, a sibutramina (associada com mudança de estilo de vida) foi o medicamento 
que levou a maior redução do Z-IMC (cerca de 1,0), comparada com a intervenção dietética 
isolada (cerca de -0,2), a implementação de atividade física (-0,02), a mudança combinada 
de estilo de vida (-0,64), o orlistate (associado com mudança de estilo de vida)(cerca de -0,3), 
e a metformina (também associada com mudança de estilo de vida)(-0,17).

sibutramina
Uma metanálise avaliou as publicações de intervenção comportamental e medicamentosa 
em crianças e adolescentes com objetivo de perda de peso, foram incluidos apenas trabalhos 
randomizados e publicados até 2006. Foram incluídos seis estudos totalizando 550 crianças 
e adolescentes de 11 a 18 anos com sibutramina levando a uma redução de 2,4 kg/m2 na mé-
dia do IMC. Em crianças e adolescentes o resultado é exposto de acordo como mudança de 
IMC ao invés de mudança no peso em quilos, porque nesta fase do desenvolvimento, o IMC 
varia não apenas de acordo com a mudança no peso, mas também de acordo com o aumento 
na estatura. Em média os estudos mostram diminuição de IMC entre 8,5% a 9,0% com sibu-
tramina e 1,8% a 4,0% com placebo. 

No estudo com maior número de pacientes, 498 crianças e adolescentes entre 12 e 16 anos 
foram randomizadas para receber sibutramina (368), com diminuição média de 9,4% ou 3,1 
kg/m2 do IMC, sendo que 45% reduziram pelo menos 10% do IMC inicial e cerca de 70% pelo 
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menos 5%. Os 130 randomizados para receber placebo tiveram diminição média de 1,2% ou 
-0,3 kg/m2 no IMC e pouco mais de 6% e de 20% deles perderam mais que 10% e 5% do IMC, 
respectivamente. Assim como em adultos, a sibutramina pode levar a elevação da frequência 
cardíaca em crianças e adolescentes; esse foi o único efeito adverso mais prevalente com 
sibutramina, 13% (46/368 pacientes) tiveram aumento da frequência cardíaca em relação 
a basal em pelo menos uma visita, mas a medicação foi suspensa apenas em 2% (9/368). É 
interessante que no grupo placebo, apesar da prevalência de aumento da frequência cardíaca 
ter sido a metade (6% ou 8/130), 2% dos pacientes tiveram interrupção do tratamento por 
esse efeito adverso (2 pacientes). Um aumento de 0,8 a 5 bpm é descrito, principalmente com 
perda de peso inferior a 5% do IMC inicial. Após 12 meses, tanto o grupo sibutramina quanto 
o grupo placebo apresentou níveis de pressão menores do que no início do tratamento, mas 
1% (5/368) dos pacientes em uso de sibutramina saiu do estudo por elevação de pressão ar-
terial sustentada em mais de duas visitas. 

Os estudos conduzidos na população pediátrica com sibutramina também mostram re-
dução nos valores de triglicérides, mas não são concordantes entre mudanças na glicemia, 
valores de HDL, LDL-colesterol e insulina de jejum. A sibutramina pode ser utilizada em pa-
cientes previamente hipertensos se estes estiverem bem controlados, mas é contra indicação 
formal em pacientes com hipertensão descontrolada.

Outros efeitos colaterais presentes são boca seca, constipação, cefaleia, insônia, que ocor-
rem numa minoria dos pacientes e tendem a melhorar no decorrer de duas semanas e de-
pendendo do benefício em relação ao tratamento da obesidade, não são, na maior parte das 
vezes, fatores de parada da medicação.

A sibutramina foi estudada em crianças e adolescentes entre 7 e 20 anos com obesidade 
hipotalâmica ou associada a outras síndromes como autismo, Prader-Willi, déficit de atenção 
e hiperatividade (DAH), mutação do receptor de melanocortina tipo 4, síndrome de Down, 
retardo mental de outras causas, levando a diminuição do Z-IMC em 0,8 desvios-padrão em 
20 semanas de estudo duplo-cego complementadas por mais 8 semanas de estudo aberto. 
Nas crianças com obesidade hipotalâmica pós-craniofaringioma, síndrome de Prader-Willi, 
ou mutação no receptor de melanocortina tipo 4 a diminuição no Z-IMC foi menor (cerca 
de 0,2 desvios-padrão) mesmo com a dose de 15mg por dia em 17 dos 19 pacientes. Nos 
pacientes com autismo, DAH e síndrome de Down, a redução do Z-IMC foi de 0,9 a 1,0 des-
vios-padrão com sibutramina 10mg em 44% de 26 pacientes. Dos 5 pacientes que usavam 
inibidores de recaptação de serotonina como fluoxetina ou sertralina em dose baixa, nenhum 
apresentou sintomas de síndrome serotoninérgica.

A sibutramina é uma medicação com vários ECR conduzidos em crianças e adolescentes 
que mostra boa resposta de tratamento com efeitos colaterais que devem ser monitoriza-
dos ativamente e que são semelhantes aos observados nos adultos. Ainda não há consenso 
de por quanto tempo a terapêutica deva ser mantida. Após a suspensão do uso, a chance 
de recuperação do peso perdido pode acontecer, dependendo da mudança de hábitos, e 
envolvimento familiar. O medicamento pode auxiliar no tratamento, principalmente em 
adolescentes obesos acima de 16 anos que não tenham respondido após intensa tentativa 
de mudança de estilo de vida, sempre alertando pais ou responsáveis e o próprio paciente 
sobre possíveis efeitos colaterais.
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Apesar de no Brasil o uso de sibutramina só ser permitido para pacientes acima de 16 
anos, em casos de obesidade grave (acima de +2 de Z-IMC) ou com obesidade e comorbi-
dades (diabete tipo 2, dislipidemia, hipertensão controlada, esteatose hepática, apneia do 
sono, alterações ósseas secundárias à obesidade) em que não houve melhora efetiva da obe-
sidade e suas comorbidades a introdução de sibutramina para auxiliar no tratamento pode 
ser discutida com o paciente, pais ou responsáveis, após explicação do efeitos colaterais e 
com reavaliações frequentes, a cada 2 semanas. Os efeitos colaterais a serem investigados 
ativamente em toda consulta são: boca seca (estimular maior consumo de água), constipa-
ção (orientar maior consumo de fibras, água e atividade física), cefaleia (em geral de baixa 
intensidade e que subsiste após 1-2 dias, mas se persistente ou que atrapalha as atividades 
interromper a medicação), taquicardia ou aumento da frequência cardíaca de repouso es-
perada para a faixa etária (+20 bpm em 2 consultas consecutivas – lembrando que com 6 
anos de idade a FC média é 100 bpm e os limites são 65-135 bpm, e respectivamente, com 
10 anos é 90 bpm e são 65-130 bpm, e com 14 anos é 85 bpm e são 60-120 bpm), hiper-
tensão (se +10 mmHg na pressão arterial sistólica ou 5 mmHg na pressão arterial diastó-
lica, ou se manutenção de PA acima de 120/80 mmHg mantida em 2 visitas consecutivas 
interromper a medicação, insônia inicial (em geral de baixa intensidade e subsiste após 
alguns dias, mas se persistente ou que esteja compromentendo a rotina do paciente, deve-
se suspender a medicação), alteração do comportamento (suspeitar do medicamento como 
fator etiológico se a alteração de comportamento percebida tiver relação temporal com o 
início do tratamento, mas é importante lebrar das mudanças comportamentais próprias da 
adolescência, com maior impulsividade). 

No Brasil as apresentações que existem são de 10 e 15 mg. O início do tratamento deve ser 
com 10 mg, uma vez ao dia no período da manhã. 

Orlistate
Em 2003, foi aprovado o uso de orlistate por adolescentes nos Estados Unidos, a partir da 
avaliação de um estudo com duração de um ano, em que a diminuição do IMC foi significati-
vamente maior no grupo do orlistate comparado ao placebo.

Existem três estudos publicados com crianças e adolescentes em uso de orlistate com 
579 participantes no total. O estudo com maior número crianças e adolescentes foi um 
ECR duplo-cego envolvendo 528 adolescentes entre 12 e 16 anos com obesidade (consi-
derado como Z-IMC > +2). Do total, 348 foram randomizados para o grupo orlistate e 
180 para o placebo três vezes ao dia, e ao final de 12 meses de intervenção o grupo orlis-
tate apresentou redução de IMC de 0,55 kg/m2 (26,5% perderam pelo menos 5% do peso 
e 13,3% pelo menos 10%), enquanto o grupo placebo aumentou 0,31 kg/m2 (15,7% e 4,5% 
para perda de peso de pelo menos 5% e 10%, respectivamente). Durante todo o segui-
mento foram suplementadas doses habituais de vitaminas lipossolúveis, sem variação no 
nível sérico dos pacientes.

O efeito de redução da absorção de vitaminas lipossolúveis foi avaliado em adolescen-
tes obesos dosando as vitaminas lipossolúveis antes e após 1, 3 e 6 meses do uso de orlita-
te 120mg três vezes ao dia associado a uma suplementação polivitamínica diária contendo 
50.000 UI de vitamina A (retinol e β-caroteno), 400 UI de vitamina D (ergocalciferol), 30 
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UI de vitamina E e 25 microg de vitamina K. Com esta suplementação, não houve alteração 
das vitaminas A e E, nem do tempo de protrombina ou do percentual de osteocalcina descar-
boxilada, embora o valor de filoquinona tendesse a ficar mais baixo entre o início e término 
do tratamento; em relação à vitamina D, cerca de um quinto dos adolescentes precisou de 
suplementação adicional de vitamina D porque depois de 30 dias o nível de colecalciferol 
ficou abaixo de 9,0 ng/ml após 1 mês do tratamento, embora em alguns adolescentes o valor 
de vitamna D já era baixo antes do tratamento. O autor conclui que a vitamina D sérica deve 
ser monitorada independente da suplementação, já que a vitamina D é importante para a 
formação de massa óssea. 

O tratamento com orlistate é aprovado a partir dos 12 anos com obesidade não responsi-
va a mudança de estilo de vida, e as vitaminas lipossolúveis (A, D, E e K) devem sempre ser 
suplementadas em dose habituais de reposição, durante todo o tratamento com orlistate. 
Durante o tratamento, devem ser monitorados ativamente em todas as consultas os seguin-
tes efeitos colaterais: presença de alteração intestinal com esteatorreia, escape fecal, dor ab-
dominal (uma vez que se o paciente estiver aderente à dieta este efeito colateral não estará 
presente), hipovitaminose D (pediodicamente através da dosagem da vitamina D3 sérica ou 
colecalciferol sérico). Orlistate é contraindicado em pacientes que tenham distúrbios de ab-
sorção intestinal (doença celíaca, doença de Crohn), intolerância alimentar ou outros tipos 
de doença inflamatória intestinal.

Metformina
Em crianças e adolescentes a metformina também sido proposta no tratamento da obe-
sidade infantil. Uma revisão sistemática de ECR duplo-cegos de duração superior a 6 
meses em crianças e adolescentes não diabéticos de 6 a 19 anos onde a metformina foi 
utilizada em doses de 1.000 a 2.000 mg/dia para redução do peso e da resistência à 
insulina concluiu que o uso da metfomina levou redução média de IMC de 1,15 kg/m2 
em relação ao placebo, redução da insulinemia de jejum média de 5 UI/ml (em 78% 
dos participantes) e diminuição do HOMA-IR em 1,3. Houve redução de cerca de 8 mg/
dL no colesterol sem mudança da glicemia de jejum. O efeito colateral mais comum foi 
gastrintestinal, como diarreia, dor ou desconforto abdominal, sendo raro o abandono 
por este motivo. Todos os estudos realizados em crianças e adolescentes não diabéticos 
com metformina para tratamento da obesidade envolveram crianças com resistência a 
insulina, mas a maioria apresenta entre 20 e 40 participantes, não havendo ECR mul-
ticêntricos e com mais de 100 pacientes.

Em relação às outras comorbidades da obesidade, como a doença hepática gordurosa não 
alcoólica, houve redução de 25% da prevalência de esteatose hepática, avaliada por ultrassono-
grafia e nos níveis séricos de transglutaminase hepática (TGP) no grupo que usou metformina.

Estudos curtos de 12 a 16 semanas em pacientes usando medicamentos antipsicóticos 
que favorecem ganho de peso como olanzapina e clozapina onde a metfomina foi utiliza-
da demonstraram que ela parece diminuir o ganho de peso e melhorar o perfil metabólico 
dos pacientes. 

O uso da metformina em obesidade sem diabetes tipo 2 ou síndrome dos ovários policís-
ticos é off label. Em caso de obesidade infantil sem resposta a terapêutica de mudança de 
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estilo de vida e em que haja contraindicação para o uso de sibutramina, orlistate ou falência 
terapêutica, principalmente em pacientes com história familiar importante de diabetes, si-
nais clínicos de resistência à insulina, glicemia de jejum alterada, ou intolerância a glicose, 
o seu uso pode ser considerado. A metformina está formalmente indicada em crianças a 
partir de 10 anos que tenham diabetes tipo 2 comprovado e que não obtiveram normali-
zação dos valores de glicemia após 1 mês de orientação alimentar e de atividade física, em 
dose de 500mg uma vez ao dia, aumentada para 2 vezes ou até 850 mg uma ou 2 vezes caso 
a medicação esteja sendo bem tolerada e haja benefício de sua utilização. Comprimidos 
de liberação lenta podem ser usados em dose única diária. Em todas as visitas devem ser 
investigados ativamente a presença de dores abdominais, diarreia, sensação de plenitude 
gástrica e pirose.

Octreotida
É um análogo da somatostatina que se liga principalemente ao receptor tipo 5. É utilizado 
principalmente no tratamento combinado de tumores hipersecretores de GH (acromega-
lia e gigantismo).

Os pacientes com obesidade de causa hipotalâmica parecem apresentar algum benefí-
cio. Nestes pacientes, uma característica é a pequena resposta ao tratamento com medica-
mentos tradicionais de combate à obesidade como sibutramina. Em ECR duplo cego de 6 
meses com 18 adolescentes com octreodida 5 microg/kg, em 3 doses subcutâneas diárias, 
houve menor ganho de peso, 1,6 kg (-0,9 kg até +5,3kg), e discreta redução no IMC (-0,2 
kg/m2), enquanto no grupo placebo houve ganho de peso de 3,8 a 19,8 kg e aumento do 
IMC em 2,2 kg/m2. Os efeitos colaterais relatados foram diarreia e desconforto abdominal, 
durante as duas primeiras semanas de aplicação da octreotida, presentes em todos os pa-
cientes, em 44% houve aparecimento de lama ou litíase biliar de controle após 6 meses de 
tratamento, 22% evoluíram de normoglicemia para glicemia de jejum alterada, mas diabe-
tes não foi diagnosticado.

Não há estudos com crianças ou adolescentes com obesidade poligênica simples e octreotida.

Hormônio de crescimento recombinante (hGH)
O hGH é utilizado principalmente no tratamendo da baixa estatura e déficit hormonal. Os 
casos descritos onde o hGH pode ser utlizado como tratamento adjuvante no controle da 
obesidade, como nos pacientes com síndrome de Prader-Willi. Estudos realizados neste pa-
cientes concluem que apesar da mudança de IMC não ser significativa, ocorre redução de 
massa gordurosa e melhora do crescimento nos pacientes que utilizam terapia com GH por 
pelo menos quatro anos de tratamento com a dose de GH de 0,033 mg/kg (0,1 UI/kg) em 
aplicações subcutâneas diárias.

Os efeitos colaterais gerais do uso de GH são edema de mãos e pés, artralgia, síndrome do 
túnel do carpo, epifiolistese, necrose asséptica de cabeça de fêmur, hiperinsulinemia, hiper-
glicemia, pseudotumor cerebral. Nos pacientes com síndrome de Prader-Willi, mais descrito 
foi aparecimento de escoliose em 3,5% de 675 pacientes tratados por um ano, e cinco casos 
de morte súbita relacionados a doença respiratória. Antes de se iniciar o tratamento é impor-
tante realizar polissonografia, exame otolaringológico completo e verificar a progressão de 
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sinais e sintomas de apneia do sono no decorrer do uso do GH, além de monitorar a glicemia 
e alterações de coluna com avaliação clínica e de imagem.

Leptina recombinante
Leptina é um hormônio produzido pelos adipócitos que em situações fisiológicas atua em 
receptores no centro de saciedade induzindo dimiuição do consumo alimentar. Pode ser 
de utilidade na presença de deficiência de sua produção. O tratamento com leptina recom-
binante só é efetivo nos raros casos de deficiência da leptina, descritos normalmente em 
famílas de origem paquistanesa. Nos casos de obesidade poligênica (maior parte) o trat-
mento com leptina recombinante não exerce efeito sobre o peso. 

cirurgia bariátrica em adolescentes
A Sociedade Americana de Cirurgia Pediátrica sugere que o adolescente elegível para cirur-
gia bariátrica deve ter comprometimento da saúde pela magnitude da obesidade, ter falhado 
após seis meses de tratamento conservador, e ainda, ter plena capacidade de decisão e garan-
tia do envolvimento familiar. No Brasil, recentemente, o limite inferior de indicação em rela-
ção à faixa etária em nosso país foi reduzido de 18 para 16 anos desde que o Z-IMC seja igual 
ou superior a +4, a placa de crescimento epifisária esteja fechada, e haja uma concordância 
entre o responsável legal e a equipe multidisciplinar. Abaixo de 16 anos de idade, a cirurgia 
só pode ser realizada sob as normas do CEP/CONEP, sendo considerada experimental. As 
principais contraindicações para a cirurgia bariátrica são a ausência de tratamento clínico, 
a existência de doenças psiquiátricas não estabilizadas, tais como depressão e transtornos 
psicóticos, dependência ou uso crônico de álcool e/ou drogas ativa, doenças que ameaçam a 
vida em curto prazo, e incapacidade do paciente de cuidar de si próprio, sem família ou apoio 
social. Como vemos, em crianças e adolescentes, a cirurgia bariátrica é indicada em situações 
bastante especiais. A adoção dessas estratégias deve restringir-se a centros especializados de 
excelência por cirurgiões bariátricos experientes.
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RecOMenDaÇÕes
Fornecer recomendações para o diagnóstico e tratamento da obesidade da criança e do adolescente.

8a. Para diagnóstico do sobrepeso e obesidade do nascimento até os 5 anos, utilizar as curvas de índice de 
massa corporal (IMC) da Organização Mundial da Saúde (OMS) específicas para idade e sexo, sendo classificado 
como risco de sobrepeso quando o escore Z de IMC for maior ou igual a +1.

8B. Para diagnóstico do sobrepeso e obesidade do nascimento até os 5 anos, utilizar as curvas de índice de 
massa corporal (IMC) da Organização Mundial da Saúde (OMS) específicas para idade e sexo, sendo classificado 
como sobrepeso e obesidade, respectivamente, quando o escore Z-IMC for maior ou igual a +2 e +3. 
Grau: A Classe I (Forte)

8c. Para diagnóstico do sobrepeso e obesidade na criança a partir dos 5 anos e no adolescente até 19 anos, 
utilizar as curvas de índice de massa corporal (IMC) da Organização Mundial da Saúde (OMS) específicas para 
idade e sexo, sendo classificado como sobrepeso e obesidade, respectivamente, quando o escore Z de IMC for 
maior ou igual a +1 e +2.
Grau: A Classe I (Forte)

8D. Uma vez diagnosticado o sobrepeso e a obesidade na infância e na adolescência, o tratamento deve ser 
precocemente administrado porque o risco de mortalidade dos adultos obesos que foram obesos na juventude 
é significativamente maior do que aqueles que engordaram na idade adulta. O não encaminhamento para 
tratamento do sobrepeso e da obesidade ou a negligência em iniciar o tratamento na infância e adolescência 
pode ser prejudicial porque a doença está associada com aumento da mortalidade e redução da expectativa de 
vida na idade adulta.
Grau: A Classe I (Forte), Grau A Classe IIb (Forte)

8e. Na avaliação do sobrepeso e obesidade na criança, pode ser útil perguntar sobre a história familiar de 
obesidade, o peso ao nascimento, a variação do peso na gestação materna, aleitamento materno, IMC dos pais 
e cirurgia bariátrica materna. 
Grau: A Classe I (Intermediária)
Respostas a essas questões podem fornecer informação valiosa sobre as origens ou os fatores de manutenção 
do sobrepeso ou da obesidade, ajudar a desenvolver estratégias para prevenção.

8f. É razoável e pode ser útil o rastreamento de gestações de mulheres previamente submetidas à cirurgia 
bariátrica quanto ao desenvolvimento de restrição de crescimento intrauterino para redução do risco de prema-
turidade e recém-nascido pequeno para idade gestacional. É benéfico o rastreamento de gestações de mulheres 
com sobrepeso, obesidade ou ganho excessivo de peso durante a gestação pelo obstetra para redução do risco 
de prematuridade e recém-nascido grande para idade gestacional. É benéfico o rastreamento de gestações 
de mulheres com desnutrição, transtornos alimentares associados à perda de peso, perda de peso durante a 
gestação pelo obstetra para redução do risco de restrição de crescimento intrauterino, prematuridade e recém-
nascido pequeno para idade gestacional. 
Grau: A Classe I (Forte)
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8G. Na avaliação do sobrepeso e obesidade na criança, pode ser útil perguntar sobre inatividade física, tempo 
de tela, atentando para a análise da curva do IMC em particular para aumento precoce do IMC antes da idade 
de 5,5 anos e a menarca precoce, aos 11 anos ou antes em meninas obesas.
Grau: A Classe I (Intermediária)
A avaliação dessas questões pode fornecer informação valiosa sobre as origens ou os fatores de manutenção 
do sobrepeso ou da obesidade, ajudar a fazer ajustes para prevenção e auxiliar no aconselhamento apropriado 
do estilo de vida, ou mesmo no esquema terapêutico, podendo ter impacto nas recomendações de tratamento.

8H. Na avaliação do sobrepeso e obesidade na criança e no adolescente, deve-se estar atento às funções psi-
cossociais, pelo maior risco de isolamento social, desenvolvimento de distúrbios de comportamento alimentar, 
diminuição da autoestima e da qualidade de vida.
Grau: A Classe I (Forte)
A avaliação dessas questões pode auxiliar no aconselhamento apropriado das recomendações de tratamento, 
encaminhando para profissionais especializados se necessário.

8i. Na avaliação do sobrepeso e obesidade na criança e no adolescente, deve-se investigar os fatores de risco 
relacionados ao excesso de peso e à distribuição de gordura para as doenças cardiovasculares e o diabetes tipo 
2, pelo maior risco de hipertensão arterial, HDL-colesterol baixo e hipertrigliceridemia (principalmente nas 
crianças mais novas) e de hipercolesterolemia, hiperglicemia e hiperinsulinemia (principalmente em adoles-
centes). As medições da pressão arterial devem sempre ser ajustadas para altura, idade e sexo. Os níveis de 
HDL-colesterol, triglicérides e insulina devem ser ajustados para a idade.
Grau: A Classe I (Forte)
A avaliação dessas questões auxilia no aconselhamento apropriado das recomendações de tratamento, inician-
do o tratamento individual das comorbidades em conjunto com o tratamento da obesidade quando indicado.

8J. Na avaliação do sobrepeso e obesidade na criança e no adolescente, deve-se investigar comprometimento 
físico em decorrência de alterações musculoesqueléticas, deformidades ortopédicas e gastrointestinais como 
esteatose hepática, refluxo gastroesofágico e colelitíase, ovário policístico e ginecomastia, e asma brônquica. 
Grau: A Classe I (Forte)
A avaliação dessas questões auxilia no tratamento, iniciando o tratamento individual das comorbidades, enca-
minhando para profissionais especializados se necessário.

8K. O tratamento do sobrepeso e obesidade na criança e no adolescente deve ser recomendado tão logo seja 
feito o diagnóstico, com visitas frequentes, em longo prazo, com redução da ingestão calórica, aumento do gas-
to energético, modificação comportamental e envolvimento familiar, estando fundamentadas em estruturação 
que envolve aumento de brincadeiras com atividade física vigorosa e redução do tempo de tela, metas de alvo 
de comportamento da dieta e não do peso. 
Grau: A Classe I (Consenso)
Na ausência de melhora em 3 a 6 meses, um plano de dieta e atividade física mais estruturada, com envolvi-
mento maior de toda a família, melhora do ambiente da casa, visitas clínicas multidisciplinares deve ser inicia-
do antes de encaminhar para tratamento medicamentoso. 
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8L. É razoável escolher o videogame com atividade física (exergame) em detrimento do videogame tradicional 
para pacientes crianças e adolescentes com sobrepeso associado a fatores de risco e pacientes com obesidade 
que utilizem muitas horas por dia de tempo de tela nesses jogos eletrônicos.
Grau: A Classe IIa (Forte)

8M. Para indicação do tratamento medicamentoso do sobrepeso e obesidade na criança e no adolescente deve 
ser usado o ponto de corte do Z-IMC de +2 com avaliação em longo prazo dos riscos e complicações relaciona-
dos com o peso após tentativa prévia de mudanças estruturadas que envolvam modificação comportamental 
com redução da ingestão calórica e aumento do gasto energético, em visitas frequentes, com envolvimento 
familiar, e se necessário, de aumento do grau de estruturação das mudanças, do envolvimento familiar, do 
cuidado multidisciplinar e da frequência das visitas. 
Grau: A Classe I (Consenso)

8n. O medicamento recomendado para tratamento da obesidade no Brasil é o orlistate disponível em cáp-
sulas de 120 mg (três tomadas junto das principais refeições ou duas se uma refeição for omitida ou não 
apresentar gordura) em adolescentes com Z-IMC >+2 a partir dos 12 anos, levando a mudanças favoráveis 
nos fatores de risco cardiovascular ligados à obesidade nesses pacientes. Orlistate deve ser indicado associa-
do a uma alimentação com redução de calorias com até 30% delas provenientes de gorduras, com ingestão 
preferencialmente distribuída entre as refeições principais [Grau A Classe I (Forte)] e o seu uso foi associado 
a maior incidência de efeitos secundários gastrointestinais ligados à esteatorreia, sendo contraindicado em 
distúrbios de má absorção intestinal, doença inflamatória intestinal, e intolerância alimentar sendo razoá-
vel recomendar o uso de um suplemento multivitamínico durante o tratamento prolongado, que deve ser 
tomado pelo menos duas horas depois da administração de orlistate ou ao deitar. [Grau A Classe IIa ( Forte)] 
Orlistate deve ser prescrito por médico especialista ou que foi capacitado e bem informado sobre o produto, 
considerando os possíveis riscos do medicamento em relação aos potenciais benefícios da perda de peso 
bem sucedida para cada paciente individual, sempre buscando aumentar a aderência às mudanças de estilo 
de vida. [Grau A Classe I (Forte)]

8O. É razoável que a sibutramina possa ser prescrita para adolescentes com Z-IMC >+2 a partir dos 12 anos. 
[Grau A Classe I (Forte)] A sibutramina não causa dependência psíquica nem química. Quando o seu uso for 
considerado, é recomendado investigar os efeitos adversos ativamente e explicar ao paciente que a inclusão 
da sibutramina no formulário B2 em 2007 deveu-se apenas à intenção de aperfeiçoar o controle de venda pela 
agência reguladora, pois o tratamento da obesidade é crônico, e que não há evidências científicas para contrain-
dicação da sibutramina em adolescentes no assim denominado Termo de Responsabilidade para Prescrição da 
Sibutramina a partir de 2011. [Grau A Classe IIa ( Forte)] É recomendado iniciar o tratamento com sibutramina 
sempre com a dose de 10 mg por dia. É indicado que o tratamento com sibutramina seja reavaliado após 2 
semanas quanto a efeitos adversos e caso não ocorra perda de pelo menos 2 kg nas primeiras 4 semanas de 
tratamento, pode ser recomendado o aumento da dose para 15 mg por dia ou a suspensão do tratamento. Não 
deve ser recomendada a continuação do tratamento com sibutramina em pacientes que não apresentarem 
perda de 2 kg em 4 semanas de tratamento com a dose de 15 mg. [Grau A Classe I (Forte)] É razoável que a 
sibutramina possa ser prescrita para adolescentes com obesidade associada a autismo ou DAH ou síndrome de 
Down ou hipertensão controlada [Grau A Classe I (Intermediária)].
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8P. Os tratamentos aprovados para tratamento da obesidade em crianças e adolescentes devem ser recomenda-
dos preferencialmente em relação aos tratamentos off-label (de medicamentos não aprovados para tratamento 
da obesidade no Brasil). [Grau A Classe I (Forte)]
É razoável que a prescrição off-label seja considerada por médicos endocrinologistas e especialistas com expe-
riência no tratamento da obesidade na abordagem de paciente cujos pais ou tutores foram bem informados e 
cientes de que aquele medicamento não é aprovado pela agência reguladora para essa indicação ou para uso 
crônico, quando houver evidência de potencial benefício para o tratamento do paciente e a terapia padronizada 
for inadequada ou ineficaz, sendo recomendado registrar no prontuário do paciente que os detalhes da relação 
risco/benefício da prescrição, a natureza off-label da prescrição e o porquê da escolha da medicação off-label 
sobre as aprovadas foram apresentados ao paciente. [Grau A Classe IIa (Forte)]
Não é recomendado que médicos sem experiência no tratamento da obesidade ou que não tenham sido devi-
damente capacitados e bem informados sobre esses medicamentos considerem o uso de prescrição off-label 
nem que os pais ou tutores ou responsáveis do paciente não sejam bem esclarecidos e cientes dessa prescrição. 
[Grau A Classe III (Forte)]

8Q. A metformina não é de utilidade no tratamento da obesidade na infância e adolescência na ausência de 
diabetes tipo 2 ou pré-diabetes ou síndrome dos ovários policísticos podendo levar a aumento de morbidade 
gastrintestinal. O seu uso pode ser considerado em obesidade infanto-juvenil a partir de 10 anos sem resposta 
a terapêutica de mudança de estilo de vida e em que haja contraindicação para o uso de orlistate, sibutramina 
ou falência terapêutica a ambos os agentes, principalmente em pacientes com história familiar importante de 
diabetes, sinais clínicos de resistência à insulina, glicemia de jejum alterada, ou intolerância a glicose em dose 
de 500 mg uma vez ao dia, aumentada para 2 vezes ou até 850 mg uma ou 2 vezes se tolerada e com benefício 
de uso. A metformina deve ser indicada a partir de 10 anos de idade na presença de diabetes tipo 2 sem con-
trole após orientação alimentar e de atividade física por 1 mês, na dose citada acima ou em comprimidos de 
liberação lenta.
Grau: A Classe IIb (Forte)

8R. É razoável que a octreotida seja considerada no tratamento em adolescentes com obesidade de causa 
hipotalâmica sem resposta a terapêutica de mudança de estilo de vida e em que haja contraindicação para o 
uso de orlistate, sibutramina ou falência terapêutica a ambos os agentes, levando a aumento de desconforto 
gastrintestinal inicial, e podendo levar a morbidade por litíase biliar.

8s. O hGh pode ser considerado adjuvante no controle da obesidade em crianças e adolescentes com obesida-
de com síndrome de Prader-Willi independentemente da resposta à terapêutica de mudança de estilo de vida 
e aos agentes antiobesidade, levando a redução de massa gordurosa e melhora do crescimento. Está indicada 
realização de polissonografia, exame otolaringológico, avaliar sinais e sintomas de apneia do sono, e monitorar 
a glicemia e alterações de coluna, podendo levar a aumento de morbidade.

8T. A leptina recombinante deve ser recomendada no tratamento da obesidade em crianças e adolescentes com 
obesidade monogênica nos raros casos de deficiência da produção de leptina.

8U. A cirurgia bariátrica pode ser considerada em adolescentes com grave comprometimento da saúde pela 
magnitude da obesidade em situações bastante especiais, somente em centros especializados de excelência 
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por cirurgiões bariátricos experientes. Os adolescentes devem ter apresentado falha do tratamento conserva-
dor e medicamentoso com especialista após pelo menos seis meses, e ainda, ter plena capacidade de deci-
são e garantia do envolvimento familiar, ter entre 16 e 18 anos, desde que o Z-IMC seja igual ou superior a 
+4, a placa de crescimento epifisária esteja fechada, e haja uma concordância entre o responsável legal e a 
equipe multidisciplinar. 
É razoável que a cirurgia bariátrica possa ser considerada em adolescentes com grave comprometimento da 
saúde pela magnitude da obesidade em situações bastante especiais abaixo de 16 anos de idade, com atenção 
cautelosa, mas por ser considerada experimental, somente sob as normas do CEP/CONEP.

Deixe a criança ser o roteirista, o diretor e o ator em sua própria brincadeira.
As crianças não brincam porque aprendem; elas brincam porque brincam...  

Quanto mais fazemos, mais ocupados somos, menos damos atenção.

Faça menos, observe mais, desfrute ao máximo. 

Quando você pegar uma criança no colo, não a sustente apenas com

o seu corpo, mas também com a sua mente e o seu coração.

Magda Gerber ( -2007 ) nasceu na Hungria, estudou linguística
em Sorbonne e radicou-se nos Estados Unidos, onde publicou
vários livros sobre o cuidado infantil.*

* Magda Gerber. Your Self Confident Baby: How to Encourage Your Child’s Natural Abilities – From the Very Start, 
John Wiley & Sons, New York, 1998; Dear Parent – Caring for Infants With Respect, Joan Weaver, Los Angeles, 2002.
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OBesiDADe:
trAtAmentO

CirúrgiCO
OBJETIVO 

Estabelecer recomendações para a indicação oportuna 
do tratamento da obesidade grau 2 e grau 3 com cirurgia 

bariátrica e o seguimento dos pacientes, e chamando a 
atenção para os riscos da consideração precoce da cirurgia 

bariátrica em obesos grau 1 com diabetes tipo 2.
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inTRODUÇÃO
A obesidade está associada a maior morbidade secundária a aumento da resistência à in-
sulina, diabetes, hipertensão e dislipidemias, condições que representam cerca de 8% do 
total de gastos em saúde pública no Brasil. Existem ainda custos indiretos relacionados 
ao afastamento do trabalho, absenteísmo e aposentadorias mais precoces dos indivíduos 
com obesidade. 

Pacientes com IMC igual ou superior a 45 kg/m² apresentam uma diminuição da expecta-
tiva de vida e um aumento da mortalidade por causa cardiovascular, que pode chegar a 190%. 
Nesse contexto, a cirurgia bariátrica é um recurso consistente nos casos de obesidade grave 
com falha documentada de tratamento clínico, proporcionando aos pacientes uma redução 
nos índices de mortalidade e melhora de comorbidades clínicas, como se demonstrou em 
estudo observacional controlado por grupo controle não randomizado de quase trinta anos 
de seguimento, o SOS Study.

inDicaÇÕes
A equipe interdisciplinar é composta por especialistas com experiência em obesidade e ci-
rurgia bariátrica, a saber: endocrinologista, cirurgião bariátrico, nutricionista ou nutrólogo, 
psiquiatra ou psicólogo, anestesista, enfermeiro, assistente social e eventualmente outros 
(cardiologista, pneumologista, fisioterapeuta, odontologista, etc.). Os procedimentos bariá-
tricos devem ser realizados em centros devidamente qualificados com equipamentos adequa-
dos. Além disso, a habilidade do cirurgião bariátrico é uma questão crucial. É imprudente um 
cirurgião fazer operações bariátricas esporadicamente. 

As indicações formais para operações bariátricas são: idade de 18 a 65 anos, IMC maior 
a 40 kg/m² ou 35 kg/m² com uma ou mais comorbidades graves relacionadas com a obe-
sidade (nas quais a perda de peso induzida em que cirurgicamente é capaz de melhorar a 
condição) e documentação de que os pacientes não conseguiram perder peso ou manter a 
perda de peso apesar de cuidados médicos apropriados realizados regularmente há pelo 
menos dois anos (dietoterapia, psicoterapia, tratamento farmacológico e atividade física). 
Com mais de 65 anos, uma avaliação específica, considerando o risco cirúrgico e anestési-
co, a presença de comorbidades a expectativa de vida, os benefícios da perda de peso e as li-
mitações da idade, como por exemplo, dismotilidade esofágica, sarcopenia, risco de queda, 
e osteoporose. Nos idosos, o objetivo da operação é principalmente melhorar a qualidade 

OBesiDADe:
trAtAmentO

CirúrgiCO

163



de vida e o risco de mortalidade é maior pelo procedimento. Adolescentes com 16 anos 
completos e menores de 18 anos poderão ser operados, respeitadas as condições acima, 
além das exigências legais, de ter a concordância dos pais ou responsáveis legais, a presen-
ça de pediatra na equipe multiprofissional, a consolidação das cartilagens das epífises de 
crescimento dos punhos e outras precauções especiais, com o risco-benefício devendo ser 
muito bem analisado. Em menores de 16 anos é considerada experimental e somente pode 
ser realizada sob as normas do CEP/CONEP.

No início de 2016, o CFM publicou a Resolução 2.131/2015, onde as comorbidezes para 
indicação em pacientes com IMC maior do que 35 kg/m² são detalhadas incluindo diabe-
tes, apneia do sono, hipertensão arterial, dislipidemia, doenças cardiovasculares incluindo 
doença arterial coronariana, infarto do miocárdio, angina, insuficiência cardíaca congesti-
va, acidente vascular cerebral, hipertensão e fibrilação atrial, cardiomiopatia dilatada, cor 
pulmonale e síndrome da hipoventilação da obesidade, asma grave não controlada, hérnias 
discais, osteoartroses, refluxo gastroesofágico com indicação cirúrgica, colecistopatia cal-
culosa, pancreatites agudas de repetição, incontinência urinária de esforço na mulher, in-
fertilidade masculina e feminina, disfunção erétil, síndrome dos ovários policísticos, veias 
varicosas e doença hemorroidária, hipertensão intracraniana idiopática (pseudotumor ce-
rebri), estigmatização social e depressão. Acrescenta como precauções para a indicação: 
a ausência de uso de drogas ilícitas ou alcoolismo, a ausência de quadros psicóticos ou 
demenciais graves ou moderados, além da compreensão, por parte do paciente e dos fami-
liares, dos riscos e das mudanças de hábitos inerentes a uma cirurgia de grande porte sobre 
o tubo digestivo e da necessidade de acompanhamento pós-operatório com a equipe mul-
tidisciplinar em longo prazo. Aparentemente uma resolução que pretende, por um lado, 
aumentar o zelo na indicação da cirurgia, ela pode na prática banalizar a indicação cirúrgi-
ca, quando arrola comorbidezes difíceis de documentar através de exames (estigmatização 
social, depressão, infertilidade) e outras que, ou não tiveram sua gravidade mencionada 
na Resolução, ou podem não necessariamente ter relação com a obesidade em todos os 
casos (depressão, cardiomiopatia dilatada, osteoartroses, disfunção erétil, veias varicosas 
e doença hemorroidária, estigmatização social).

As cirurgias aceitas pelo CFM, consideradas não experimentais (além do balão intragás-
trico, como procedimento endoscópico), foram divididas em não derivativas (banda gástrica 
laparoscópica ajustável e gastrectomia vertical) e derivativas (derivação gástrica com recons-
tituição do trânsito intestinal em Y de Roux – ou bypass gástrico – e derivações biliopancreá-
ticas à Scopinaro e à duodenal switch). A derivação jejunoileal exclusiva (término-lateral ou 
látero-lateral ou parcial) está proscrita em vista da alta incidência de complicações metabó-
licas e nutricionais em longo prazo.

cOnTRainDicaÇÕes
As contraindicações podem ser absolutas ou relativas, normalmente as causas endócrinas 
tratáveis de obesidade (por exemplo, síndrome de Cushing, mas não a obesidade hipotalâ-
mica intratável); dependência atual de álcool ou drogas ilícitas; as doenças psquiátricas 
graves sem controle; risco anestésico e cirúrgico inaceitável classificado como ASA-IV; a 
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dificuldade de compreender riscos, benefícios, resultados esperados, alternativas de trata-
mento e mudanças no estilo de vida requeridas após o procedimento.

PRÉ-OPeRaTÓRiO
O bom preparo pré-operatório dos pacientes candidatos à cirurgia é fundamental para o 
sucesso do procedimento. A avaliação deve ser multidisciplinar e minuciosa, identificando 
adequadamente qualquer fator que possa interferir no resultado da cirurgia.

A anamnese deve contemplar a história evolutiva do peso, a identificação de fatores que 
contribuiram para o ganho ponderal, como uso de medicações e comorbidades, os antece-
dentes patológicos e cirúrgicos, a história familiar de obesidade, anamnese psiquiátrica, 
nutricional e social, além da prática de atividades físicas. Da mesma forma, detalhar o 
exame físico, avaliando todos os aparelhos dentro das limitações que a corpulência do pa-
ciente oferece e mensuração antropométrica, checando complicações existentes e o estado 
nutricional. Os candidatos à cirurgia também devem realizar avaliação especializada da 
saúde mental antes do procedimento.

Exames complementares são necessários para identificar condições que possam piorar 
o risco cirúrgico do indivíduo, tais como causas secundárias de obesidade, complicações 
metabólicas decorrentes do excesso de peso e possíveis deficiências nutricionais existentes 
ainda no pré-operatório (incluindo dosagens de micronutrientes), que tendem a se agravar 
após a cirurgia.

Os métodos de imagem são importantes na avaliação das comorbidades relaciona-
das à obesidade e na correção precoce de alterações que podem causar complicações 
pós-operatórias.

Entre os exames básicos para avaliação pré-operatória de todos os pacientes candi-
datos à cirurgia devem constar hemograma, coagulograma, tipo sanguíneo, glicemia, 
lipidograma, análise da função hepática, dinâmica do ferro, exame de urina, eletrocar-
diograma, radiografia de tórax, endoscopia digestiva alta, espirometria (na presença de 
quadros respiratórios) e ultrassonografia com ecodoppler venoso de membros inferiores 
(na suspeita de risco de tromboembolismo). Pacientes que apresentarem alterações de 
transaminases representadas pelo dobro ou triplo do aumento dos valores de referência 
devem submeter-se a ultrassonografia abdominal e sorologia para hepatites virais. Não 
se recomenda rotina laboratorial para avaliar causas raras de obesidade, como síndrome 
de Cushing, síndromes hipotalâmicas e deficiência de leptina, mas em pacientes com 
síndrome metabólica, alteração da glicemia e outros estigmas sugestivos de hipercortiso-
lismo, não há como deixar de pesquisar. É importante solicitar uma densitometria óssea, 
para depois monitorar a densidade de massa óssea periodicamente. A presença de osteo-
penia ou osteoporose num paciente com obesidade mórbida deve levantar a suspeita de 
uma obesidade de causa endógena. 

O paciente tabagista deve parar de fumar pelo menos 8 a 12 semanas antes da cirurgia 
para minimizar o risco de complicações tromboembólicas e infecciosas. A suspensão de 
contraceptivos orais e terapia de reposição hormonal por 1 mês antes da cirurgia reduz o 
risco de tromboembolismo.
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Mulheres em idade reprodutiva devem ser aconselhadas a utilizar um método contra-
ceptivo seguro para prevenir gestação até estabilizar o peso no pós-operatório, pelo menos 
nos primeiros 12 meses de pós-operatório, não havendo consenso em relação à segurança 
dos contraceptivos orais após cirurgia bariátrica. Mulheres em idade fértil devem realizar 
um beta-hCG.

TÉcnicas ciRÚRGicas
A via laparoscópica está associada a menos complicações na ferida operatória, dor, tem-
po de internação hospitalar e recuperação mais rápida pós-operatória, com a mesma efi-
cácia da laparotomia. A escolha deve respeitar características do paciente e experiência 
do cirurgião.

Banda gástrica ajustável
Trata-se de técnica ajustável, realizada por via laparoscópica, teoricamente reversível e que 
pode apresentar bons resultados quando o paciente é bem selecionado pela equipe multidis-
ciplinar, mas que tem sido cada vez menos indicada devido ao grau elevado de insucesso e 
reabordagens para segundos procedimentos. Nesse procedimento, uma cinta é posicionada 
em volta do estômago na sua porção superior próximo ao cárdia, com uma porção interna 
de silicone que pode ser ajustada por meio de um portal suturado na musculatura abdomi-
nal abordável através de injeções periódicas de pequenos volumes de soro fisiológico que 
insuflam aquele silicone. Apresenta melhor resultado de perda e manutenção de peso que 
a mudança de estilo de vida isolada e baixa mortalidade (0,1% - neste percentual não estão 
incluídas as reabordagens), mas a perda de peso é menor que na derivação gástrica em Y de 
Roux (DGYR). A perda do excesso de peso é de pouco menos de 50%, embora provavelmente 
exista um viés de publicação neste porcentual.

Balão intragástrico (BiG)
Trata-se de um procedimento endoscópico, e não de uma cirurgia. Pode ser utilizado como 
método auxiliar para perda de peso no pré-operatório. Só se pode utilizar o balão por até seis 
meses e, se houver necessidade de recolocá-lo, deve-se aguardar um intervalo de 30 dias. 
Apesar de ser um procedimento de baixo risco, cursa com reganho de peso após sua retirada 
na grande maioria dos casos. Foram relatados casos de rutura de estômago, morte, e, embora 
boa parte dos casos apresente uma perda de peso de cerca de 20-40% do excesso de peso, 
entre 5-10% dos pacientes não perdem peso e a mesma porcentagem não tolera o BIG e tem 
remoção precoce por efeitos adversos que limitam as atividades. Segundo a ANVISA, a indi-
cação é em IMC >27 kg/m². Segundo o CFM, a indicação é em IMC >50 kg/m².

Derivação gástrica em Y-de-Roux (DGYR)
É a técnica mais realizada atualmente, caracterizada pela criação de uma pequena câmara 
ou bolsa gástrica junto à pequena curvatura e pela exclusão do restante do estômago, in-
cluindo todo o fundo e o antro gástrico, o duodeno e a porção inicial do jejuno. Como efeito 
principal, leva à saciedade mais precoce, associada a efeitos causados pela reconstrução do 
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trânsito em Y-de-Roux. O peso final atingido após DGYR é menor que o das técnicas pura-
mente restritivas (diferença mais acentuada em IMC >50 kg/m²), sendo a perda do excesso 
de peso de aproximadamente 70%. Deve-se garantir reposição de complexo vitamínico-
mineral e de vitamina B12, bem como monitoramento dos níveis séricos de ferro, cálcio e 
vitamina D. Há técnicas que utilizam um anel de contenção para reduzir o esvaziamento 
da pequena câmara gástrica (as mais conhecidas são as de Capella e Fobi). A mortalidade 
é de cerca de 0,5%.

Derivação biliopancreática (DBP/s) com gastrectomia horizontal – técnica de scopinaro
Neste procedimento, caracterizado por uma gastrectomia horizontal, exclusão de todo o 
jejuno e parte do íleo (2,5 metros) e criação de uma alça intestinal comum de 50 cm, a 
perda de peso pós-operatória é secundária principalmente à má absorção lipídica e ca-
lórica. Por isso, essa técnica possui maior incidência de efeitos adversos como diarreia, 
flatus fétidos, desnutrição que pode ser grave e ameaçar a vida e deficiência de vitaminas 
lipossolúveis. A perda do excesso de peso oscila em torno de 80%. A mortalidade é de 
cerca de 1%. Deve-se indicar DBP, DBP/DS e suas variações com extrema cautela, pois se 
associam mais a complicações nutricionais e mesmo aumento de mortalidade que pode 
aumentar em longo prazo.

Derivação biliopancreática com duodenal switch (DBP/Ds)
Esta é uma derivação da técnica anterior, em que se realizam gastrectomia vertical com pre-
servação do piloro e anastomose entre o íleo e a primeira porção do duodeno (a alça intestinal 
comum é um pouco mais longa (de 75 a 100 cm), para minimizar efeitos colaterais decorren-
tes da disabsorção acelerada), mas ainda assim os efeitos adversos como diarreia, flatus féti-
dos, desnutrição que pode ser grave e deficiência de vitaminas lipossolúveis podem ocorrer. 
A perda de peso oscila em torno de 75% a 80%, comparável à da DGYR.

Gastrectomia vertical (ou em manga, sleeve)
Em primeiro lugar utilizado como um procedimento de “ponte cirúrgica” em pacientes de 
alto risco proibitivos para um duodenal switch completo com obesidade grave, a gastrecto-
mia vertical (GxV) mostrou resultar em adequada perda de para ser considerada como uma 
opção de tratamento cirúrgico bariátrico definitivo. Embora existam pequenas variações do 
procedimento, em geral, cerca de 80% da curvatura maior é excisada, deixando um tubo 
estreito no estômago. Uma sonda esofageana de Fouchet 32 ou pouco maior é então passada 
transoral até o piloro contra a pequena curvatura e um grampeador laparoscópico é introdu-
zido e disparado consecutivamente ao longo do comprimento da sonda até o ângulo de His. 
A parte do estômago que foi separada é removida e um dreno é então colocado ao lado da 
linha de grampos. Embora o processo não envolva anastomose, o comprimento da linha de 
grampos ainda torna o paciente em risco para sangramento ou fístula, particularmente por 
ser uma câmara de alta pressão, diferentemente do bypass. A gastrectomia laparoscópica é 
um procedimento restritivo que reduz o tamanho do reservatório gástrico para 60-100 mL, 
mas a remoção do fundo gástrico reduz os níveis endógenos de grelina. Está em ascenção o 
número de procedimentos com esta técnica.
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PÓs-OPeRaTÓRiO

Benefícios
Maior controle do peso corporal promovido pela cirurgia bariátrica promove melhora das co-
morbidades relacionadas à obesidade, do estado psicossocial e da qualidade de vida. O paciente 
submetido à CB frequentemente evolui com melhora de diabetes melito tipo 2, hipertensão 
arterial, função cardíaca, perfil lipídico, função respiratória, doenças do sono, doença articular 
degenerativa, infecções, refluxo gastroesofágico, mobilidade, estase venosa, esteatoepatite não 
alcoólica, asma, síndrome dos ovários policísticos, infertilidade e complicações gestacionais, 
embora o risco de neonato com baixo peso ou prematuro seja maior em mulheres operadas.

Um estudo demonstrou que a perda média de 61% do excesso de peso se relaciona à me-
lhora de diabetes, hipertensão, síndrome de apneia obstrutiva do sono e dislipidemia. A per-
da de 20 a 30 kg, mantida após dez anos, associou-se à redução das comorbidades e da taxa 
de mortalidade para menos de 1% em pacientes com IMC superior a 40 kg/m2.

A perda de peso após procedimentos disabsortivos atinge um nadir por volta de 12 a 
18 meses de pós-operatório, com reganho de cerca de 10% durante a década seguinte. A 
DGYR modifica a resposta dos hormônios intestinais envolvidos na sinalização do apetite 
e no controle glicêmico.

complicações
As complicações pós-operatórias mais comuns de todas as técnicas descritas são tromboem-
bolismo pulmonar, deiscência da sutura, fístulas, estenoses, infecções e hemorragia (mais 
comuns no pós-operatório precoce), hérnia interna e obstrução intestinal (mais comuns no 
pós-operatório tardio). Nas técnicas disabsortivas e, em menor grau, na DGYR, há maior ris-
co de se desenvolver diarreia com flatulência excessiva e desnutrição proteica, mas anemia 
ferropriva, deficiência de vitaminas e doenças osteometabólicas são comuns em ambas. 

A síndrome de dumping pode ocorrer após DGYR, quando houver ingestão de alimentos 
doces ou hiperosmolares. A ingestão de alimentos ricos em açúcar ou hidrato de carbono leva 
a um esvaziamento gástrico rápido de glicose hiperosmolar. Isso causa um deslocamento 
dramático de fluido do componente intravascular para o lúmen intestinal com hipovolemia 
relativa, aumento de contratilidade intestinal (por secreção excessiva de hormônios VIP – 
polipeptídeo intestinal vasoativo, serotonina e bradicinina) e atividade simpática compensa-
tória incompleta, que tem papel central nos sintomas de dumping iniciais (dor, taquicardia, 
hipotensão). O trânsito rápido de glicose no intestino delgado causa uma liberação maciça 
das incretinas polipeptídeo insulinotrópico glicose-dependente (GIP) e glucagon-like pepti-
de-1 (GLP-1) que estimulam uma secreção exagerada de insulina causando hipoglicemia rea-
tiva (que é ainda mais agravada pela inibição da secreção de glucagon pelo GLP-1) levando 
aos sintomas de dumping tardio.

Entre as complicações relacionadas com a banda gástrica, pode ocorrer o deslizamento 
gástrico da banda com aumento ou obstrução do neoestômago (que pode ser reposicionada 
ou retirada), erosão da banda (que pode ser assintomática ou levar a infecção, necessitando 
retirada por videolaparoscopia ou eventualmente por endoscopia), infecção do portal e dila-
tação esofágica com megaesôfago.
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A Tabela 11 apresenta as complicações clínicas mais comuns da cirurgia bariátrica.

cuidados especiais no peri e no pós-operatório
Pacientes de alto risco, como cardiopatas e diabéticos, necessitam de cuidados em unidade de 
terapia intensiva (UTI) nas primeiras 24 a 48 horas de pós-operatório. Deve-se manter pacien-
tes diabéticos em insulinoterapia, objetivando nível glicêmico inferior a 180 mg/dl. O estudo 
Nice-Sugar (Normoglycemia in Intensive Care Evaluation Survival Using Glucose Algorithm 
Regulation) randomizou mais de 6.000 pacientes em UTI em dois grupos, um com insuliniza-
ção intensiva, objetivando um alvo glicêmico entre 81 e 108 mg/dl, e outro com controle con-
vencional com um alvo menor que 180 mg/dl. Houve um aumento significativo da mortalidade 
e do número de hipoglicemias graves (menor que 40 mg/dl) no grupo de insulinização inten-
siva. Portanto, ao utilizar insulinização venosa em UTI é melhor não ter alvos muito estritos. 

O acompanhamento do aparelho respiratório também é essencial, com suplemento de 
oxigenoterapia e realização de pressão aérea positiva contínua (CPAP), quando necessário. 

Indica-se profilaxia para trombose venosa para todos os pacientes. Para tal, encorajam-
se deambulação precoce, utilização de heparina de baixo peso molecular de 3 a 1 dia antes 
e depois da cirurgia, compressão pneumática de membros inferiores e nos pacientes de alto 
risco (com estado de hipercoagulabilidade conhecido ou elevada pressão arterial pulmonar), 
colocação profilática de filtro de veia cava ou avaliação do risco-benefício.

seguimento pós-operatório
Os pacientes no pós-operatório devem ser regularmente seguidos por meio de consultas 
ambulatoriais, orientações nutricionais e exames laboratoriais para detectar precocemente 

COMPLICAÇõES MANIFESTAÇõES CLíNICAS

Distúrbios ácido-básicos Acidose metabólica 
Cetoacidose

Hiperproliferação bacteriana Distensão abdominal, pseudo-obstrução, diarreia noturna, artralgia

Anormalidades eletrolíticas Hipocalcemia, hipokalemia, hipomagnesemia, hiponatermia, hipofosfatemia.

Deficiência vitamínica Deficiência de vitaminas A, D, E e K 
Deficiência de ácido fólico e de vitamina B12 
Anemia

Deficiência de ferro Anemia que pode necessitar de ferro endovenoso e transfusão

Osteoporose Fraturas

Deficiência de tiamina Síndrome de Wernicke-Korsakoff

Deficiência de vitamina B12 Neuropatia periférica e anemia

Tabela 11 – Complicações e manifestações clínicas mais comuns da cirurgia bariátrica.

169

Obesidade: tratamentO cirúrgicO



alterações metabólicas e nutricionais. A frequência do acompanhamento deve ser individua-
lizada e baseada no tipo de cirurgia e nas comorbidades do paciente.

A suplementação nutricional é fundamental para todos os pacientes e deve incluir suple-
mentos polivitamínicos diários que contenham minimamente ferro, cálcio, vitamina D, zinco 
e complexo B em sua fórmula em quantidade adequada. A minimal suplementação para pa-
cientes submetidos a DGYR, gastrectomia vertical e DBP deve conter um complexo multivi-
tamínico para adultos com suplementação mineral (contendo ácido fólico, ferro e tiamina), 
pelo menos 1.200 mg de cálcio elementar (na dieta e, se possível, como suplemento de citrato 
de cálcio em doses divididas, porque citrato é menos dependente do ácido para a sua absorção 
do que o carbonato), pelo menos, 3.000 UI por dia de vitamina D (ou 20.000 UI por semana 
para evitar ou minimizar o hiperparatiroidismo secundário), e vitamina B12 (por via intra-
muscular, ou por via oral, se estiver sendo suficientemente absorvida) conforme o necessário 
para conservar o nível de vitamina B12 no intervalo da normalidade (pelo menos acima de 400 
pg/mL). O nível de vitamina B12 também deve ser checado em todos os pacientes no basal e 
no pós-operatório pelo menos anualmente em procedimentos que excluem o fundo gástrico 
(por exemplo, DGYR, gastrectomia vertical). A suplementação oral com vitamina B12 numa 
dosagem de 1.000 mcg por dia ou mais pode ser usada e com frequência pode ser suficiente 
para manter um nível normal de vitamina B12. Alguns países têm disponíveis a vitamina B12 
em apresentação sublingual e intranasal. É comum a prescrição de suplementação de vitamina 
B12 intramuscular, de 1.000 mcg por mês a 5.000 mcg a cada 6 meses, caso a suficiência não 
possa ser mantida usando por via oral (em comprimidos de 5.000 mcg por dia) ou intranasal. 
A quantidade de ferro total deve ser de pelo menos 45 mg fornecido pelo complexo de multivi-
taminas. A suplementação para pacientes submetidos a banda gástrica é a mesma, no entanto, 
sem ferro e vitamina B12. Os níveis de homocisteína, folato e do ácido metilmalônico também 
podem ser utilizados como marcadores bioquímicos e funcionais para manter o ácido fólico 
e vitamina B12 dentro do alvo. Pode ser necessária a suplementação de vitamina D em doses 
elevadas como 6.000 UI por dia após cirurgia bariátrica para atingir o nível ideal. 

Na Tabela 12 é apresentada a suplementação nutricional regular mínima para pacientes 
após DGYR e gastrectomia vertical. Quando disponíveis suplementos adequados para pacien-
tes bariátricos com doses satisfatórias dos minerais e vitaminas deve-se dar preferência a estes.

Os líquidos devem ser consumidos lentamente, se possível, pelo menos, 30 minutos após 
as refeições para evitar queixas gastrointestinais, e em volume satisfatório para manter a 
hidratação adequada (pelo menos 1,5 litros por dia).

Um profissional habilitado deve prescrever o programa nutricional pós-operatório. Nor-
malmente, inicia-se a dieta oral líquida 24 horas após o procedimento cirúrgico, mas pode 
ser necessária a introdução de nutrição parenteral em pacientes de alto risco. 

O protocolo de progressão da dieta alimentar depende do tipo de cirurgia realizada, mas, 
como regra geral, o paciente deve realizar pequenas refeições balanceadas, diversas vezes ao 
dia, sem a ingestão simultânea de líquidos. A presença de fibras é obrigatória e o consumo de 
proteínas, em torno de 60 a 120 g por dia. 

A perda ponderal estabiliza-se em média 18 meses após a cirurgia, época em que geral-
mente ocorre perda máxima do peso (podendo chegar a mais de 80% do excesso deste). Con-
sidera-se o tratamento cirúrgico da obesidade bem sucedido se houver perda de, no mínimo, 
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50% do excesso de peso e o paciente deixar de ser obeso mórbido, sendo necessária a manu-
tenção dessas condições pelo período de cinco anos. Só se pode efetuar avaliação de sucesso, 
no mínimo, após 24 meses do pós-operatório, pois pode haver reganho ponderal entre dois 
e cinco anos após a cirurgia.

Um estudo de coorte recente de mais de 2.000 pacientes pós-cirurgia bariátrica em 10 
hospitais americanos (LABS-2) verificou que os pacientes que adotaram hábitos e compor-
tamentos mais saudáveis de alimentação e controle de peso após a cirurgia tiveram maior 
perda de peso. Portanto, direcionar comportamentos alimentares problemáticos e de contro-
le de peso, muitos que são potencialmente modificáveis, pode melhorar a perda de peso de 
forma significativa.

eXaMes LaBORaTORiais
A avaliação laboratorial deve abranger PTH, cálcio total, fósforo, 25-hidroxivitamina D, e cál-
cio urinário de 24 horas. Em pacientes submetidos a DGYR e BPD, densitometria óssea por 
DEXA axial (de coluna vertebral e quadril) pode ser indicada para monitorar a osteopenia ou 
osteoporose na linha de base e depois de 2 anos. A medida da densidade óssea do antebraço 
é uma opção razoável para a triagem pré-operatória e vigilância pós-operatória em pacientes 
mais pesados. Os bisfosfonatos podem ser considerados em pacientes com osteoporose após 
tratamento adequado com cálcio e vitamina D, mas há preocupações sobre a absorção oral 
adequada e possível ulceração da anastomose com bisfosfonatos administrados por via oral, 
sendo preferida a via parenteral.

O nível de ferro, ferritina, saturação de siderofilina e hemograma devem ser monitorados 
em todos os pacientes, com atenção redobrada nas mulheres em idade fértil. A suplementa-
ção com ácido fólico na dose de 400 mcg por dia é normalmente parte do suplemento, mas 
deve ser administrado em todas as mulheres em idade reprodutiva para diminuir o risco de 
defeitos do tubo neural fetal. 

COMPONENTE VIA

Comprimido com multivitaminas e minerais Oral

Comprimido de citrato de cálcio >1.200 mg/dia, doses dividas Oral

Comprimido ou gotas, vitamina D3 >3.000 UI/dia, ou >20.000 UI/semana* Oral

Comprimido de vitamina B12 5.000 mcg, ou ampolas de 1.000, 5.000 ou 15.000 mcg* Oral, ou intramuscular

Comprimido de ferro (sulfato, fumarato, hidróxido, gluconato) >45 mg/dia** Oral

Tabela 12 – Suplemento nutricional regular mínimo para pacientes após derivação gástrica em Y-de-Roux. * O ne-
cessário para manter o nível na faixa da normalidade; ** O necessário para manter o hematócrito normal e os níveis 
de ferritina na faixa da normalidade. Ferro normalmente contido no comprimido com multivitaminas e minerais.
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Após procedimentos que envolvem má absorção, anemias nutricionais podem ser secun-
dárias a deficiência de cobre, selênio e zinco. A deficiência de zinco deve ser considerada em 
pacientes com perda de cabelo, picacismo, disgeusia, ou em pacientes do sexo masculino com 
disfunção erétil.

A tiamina é parte de suplementação multivitamínica de rotina e o seu rastreio só é ne-
cessário no cenário de pacientes após cirurgia bariátrica com rápida perda de peso, vômi-
tos prolongados, abuso de álcool, neuropatia, encefalopatia, ou insuficiência cardíaca. A 
deficiência de tiamina (suspeita ou estabelecida), se grave, deve ser tratada com tiamina 
intravenosa 500 mg por dia, durante 5 dias, seguido de 250 mg por dia até a resolução 
dos sintomas. 

A ultrassonografia abdominal deve ser feita rotineiramente para monitorar a elevada pos-
sibilidade de desenvolvimento de litíase biliar nos primeiros anos após o procedimento.

DiaGnÓsTicO De HiPOGLiceMia e DiaBeTes
Normalmente, em pacientes com diabetes tipo 2, a glicemia de jejum e a hemoglobina A1c 
deve ser determinadas a critério médico. Medidas pré-prandiais, pós-prandiais após 90 mi-
nutos da glicose capilar no ambiente doméstico podem ser solicitados a critério médico e 
se ocorrerem sintomas de hipoglicemia. Hoje, a avaliação do paciente através da medição 
contínua ambulatorial de sistemas de glicose no fluido intersticial parece ser mais sensível 
na detecção de hipoglicemia, hiperglicemia, para o diagnóstico de diabetes, diabetes recidiva, 
a variabilidade excessiva de glucose, e também de diabetes mellitus gestacional, através de 
CGMS ou de aparelhos de sensores de glicemia de 14 dias.

ciRURGia BaRiÁTRica eM DiaBÉTicOs cOM iMc OBesiDaDe GRaU 1
É importante lembrar que não há evidências suficientes para recomendar a cirurgia ba-
riátrica a pacientes com IMC menor do que 35 kg/m2, muito embora recentemente uma 
declaração conjunta das sociedades (Joint Statement), um consenso de presidentes e 
representantes na sua maioria de sociedades cirúrgicas e de diabetes tenha votado pela 
aceitação de que em pacientes com diabetes tipo 2 e obesidade classe 1 a cirurgia bariá-
trica pode ser considerada. 

A cirurgia bariátrica deve ser reconhecida como tratamento possível e eficaz para o diabe-
tes tipo 2 em pacientes com IMC maior ou igual a 35 kg/m², havendo evidências robustas, e 
isso está de acordo com o conceito de que a melhor maneira de prevenir e tratar o diabetes 
tipo 2 é através da perda de peso (embora possam existir outros mecanismos de melhora da 
homeostase da glicose além da perda de peso, mas claramente os desfechos de remissão e 
recorrência dependem da variável peso).

Na Figura 2A do documento, um forest-plot apresenta ECR de tratamento do diabetes 
com cirurgia bariátrica vs. tratamento clínico, com dados em tese, organizados por IMC mé-
dio inicial crescente com uma linha tracejada que separa ECR de coortes com IMC IMC mé-
dio inicial acima ou abaixo de 35 kg/m². A heterogeneidade é de quase 70%, repetem-se estu-
dos dos mesmos pacientes em diferentes tempos, com um n final de 624 pacientes operados. 
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Na realidade, menos que 150 pacientes diabéticos com IMC menor do que 35 kg/m2 foram 
de fato estudados. No estudo SOS, o grau de perda de peso foi associado com a melhora da 
glicemia e a taxa de remissão de diabetes, elevadas após 2 e 10 anos, mostrou recorrência 
gradual com o tempo.

No estudo STAMPEDE, 13/48 pacientes do grupo DGYR e 18/49 pacientes do grupo 
gastrectomia vertical tinham obesidade grau 1, e após 3 anos, a redução de HbA1c foi igual 
em indivíduos com IMC acima e abaixo de 35 kg/m2, às custas do uso de o dobro de remé-
dios (mais de um) para diabetes nos pacientes com IMC <35 kg/m² em comparação com 
os pacientes com um IMC superior (menos que 0,5; figura S3 no apêndice complementar). 
O maior preditor do desfecho foi a redução do IMC e esta é menor nos pacientes com IMC 
menor que 35 do que naqueles com IMC maior (figura S2, apêndice complementar). É cla-
ra a deterioração do efeito da cirurgia ao longo do tempo, e na avaliação de qualidade de 
vida, 8 de 10 parâmetros não diferiram entre os pacientes cuidados clinicamente e o grupo 
operado por gastrectomia vertical. Em relação aos parâmetros de segurança, 4 (em 100) 
pacientes foram reoperados, por obstrução intestinal e limpeza de coágulos por sangra-
mento, colelitíase, colelitíase e jejunostomia para alimentação devido a fístula gástrica de 
alta pressão após gastrectomia vertical. Outras complicações nos grupos cirúrgicos foram 
(ausência de comparação indica 0 no grupo clínico): internação (15, vs. 4), úlcera de boca 
anastomótica (4), sangramento (mais um), dumping (5), acidente vascular cerebral (1), 
retinopatia (3), nefropatia (12, vs. 4), insuficiência renal transitória (1), úlcera plantar (3), 
osteomielite, anemia (23, vs. 6), hidratação intravenosa (11, vs. 3), transfusão de sangue 
(2), queda de hemoglobina >5 g/dl (1), arritmia ou palpitações (1, vs. 2), hipoglicemia (72, 
vs. 39), hipoglicemia grave assistida (1), infecção da ferida (1), hérnia (4, vs. 1), pneumonia 
(3, vs. 0), litíase renal (10, vs. 6), cetoacidose diabética (1), e derrame pleural. Os autores 
consideraram modestos em gravidade, mas julgam importante balancear esses riscos com 
os benefícios em ECR maiores, multicêntricos, comparáveis aos feitos em obesos com IMC 
maior, onde reduções de desfechos duros foram comprovados.

Courcoulas et al. compararam tratamento clínico (intensivo por 1 ano e usual por 
mais 2 anos) com DGYR e banda gástrica em 61 pacientes (26 tinham obesidade classe 
1 e diabetes) com uma A1c de 7,8% e duração do diabetes de 6,6 anos. O estudo não 
cita quantos receberam banda, quantos bypass e tratamento clínico, mas é limitado 
pela pequena amostra. As complicações foram somente nos grupos cirúrgicos, a saber: 
úlcera anastomótica, hospitalização prolongada (6), vômitos com hidratação intrave-
nosa, nefrolitíase (no DGYR); internação por banda gástrica cheia (2) e por vertigem e 
hipertensão, prurido e eritema na incisão, dor abdominal, reoperação por má posição 
do portal, hipotensão e tontura, e desidratação (2). A perda de massa óssea no grupo 
DGYR foi desproporcional (-0,320 kg) em comparação com a banda (-0,150 kg) e o tra-
tamento clínico (-0,070 kg). A remissão no grupo de tratamento clínico foi 0%, o que é 
muito estranho, já que o estudo partiu de uma HbA1c de 7,8%, pouco maior que o Look 
Ahead, que partindo de 7,3%, qualquer remissão ocorreu em 11,5% no primeiro ano e 
7,3% no quarto ano no grupo intensivo e de 2% no controle. Esse estudo foi incorreta-
mente alocado entre os ECR de diabéticos com obesidade grau 1 no forest-plot, e o seu 
IMC médio basal é maior que 35,5 kg/m²!

173

Obesidade: tratamentO cirúrgicO



O Diabetes Surgery Study (DSS), com 36 meses de duração comparou tratamento clí-
nico intensivo por 2 anos seguido cuidado usual por mais 1 ano com DGYR em relação 
a desfecho composto triplo de HbA1c (<7%), colesterol (LDL <100 mg/dl) e PA sistólica 
(<130 mmHg) em 120 adultos com IMC de 30 a 39,9 kg/m² e HbA1c basal 9,6%. No 
basal, tinham 49 anos, IMC <35, com 36 pacientes obesos grau 1 no grupo operado e 35 
no clínico. Em relação ao resultado do primeiro ano, os 28% representam uma queda de 
quase metade dos pacientes para quase um quarto, somente 17% têm remissão completa 
do diabetes e 16% precisam usar insulina. A deterioração glicêmica parece estar asso-
ciada ao ganho de peso (da mesma forma que no SOS). O número de comprimidos entre 
os pacientes é o mesmo no grupo clínico e no grupo cirúrgico contando as vitaminas. Os 
eventos graves foram muito mais comuns no grupo cirúrgico: fístulas (2), úlceras (4), 
estenose da anastomose (2), ferida cirúrgica, hematoma da ferida, gastrite do pouch, 
obstrução intestinal (2), colelitíase, dor abdominal (10), esofagite de refluxo (3), TVP 
(1), infarto do miocárdio (1, vs. 0), nefrolitíase (3), amputação abaixo do joelho, de pé 
e de dedo (total 4, vs. 0), hérnia discal, esclerose múltipla, queda com fratura (7, vs. 3), 
hospitalização por hipertensão, gravidez indesejada, abdominoplastia e infecção (2). Os 
benefícios da DGYR no tratamento do diabetes são contrabalançados por um maior índi-
ce de eventos adversos. Um acompanhamento mais longo se mostra imperativo, já que os 
benefícios da cirurgia parecem evanecer com o tempo.

Outro estudo, de Wentworth et al. é um estudo com n muito pequeno, de centro único, 
aberto, feito com banda gástrica, em pacientes com IMC de 25 a 30 kg/m², somente com 2 
anos de seguimento, com diabetes de curtíssima duração e HbA1c baixa. É incerto se o con-
trole com banda persistiria e sabe-se que as complicações da banda aumentariam. Uma rara 
publicação que operou pacientes com IMC na faixa de sobrepeso usou a técnica de DBP/S, 
que é muito invasiva para pacientes com excesso de peso menor. Uma análise recente mostra 
que a DBP leva a remissão com mais eficiência em pacientes com obesidade mórbida do que 
em pacientes com IMC menor.

Um estudo chinês comparou o cuidado usual, exenatida com cuidado usual e DGYR em 
poucos pacientes diabéticos com HbA1c média >10% e >7 anos de diabetes com IMC >28 
kg/m² seguidos por somente 1 ano. A amostra de 31 operados, 34 tratados com exenatida e 
36 com cuidado usual somente montrou remissão em 90% dos operados e 0% nos outros e 
nenhum efeito adverso sério.

O estudo de Parikh et al., de somente 6 meses de duração, avaliou 5 pacientes com banda, 
16 com gastrectomia vertical e 7 com DGYR, totalizando 28, comparando com 28 submetidos 
a tratamento clínico intensivo. Os grupos são de reduzido número, heterogêneos, não rando-
mizados para a escolha cirúrgica e de curto acompanhamento. Não teve seguimento ulterior.

Se oferecermos para este grupo de pacientes com obesidade classe 1 um tratamento não 
cirúrgico que leve a perda de peso, eles também poderão alcançar efeitos benéficos seme-
lhantes. Foi isso que o estudo CROSSROADS demonstrou: o tratamento farmacológico om 
mudança de estilo de vida agressiva produziu redução da HbA1c semelhante ao conseguido 
pela cirurgia bariátrica ao final de 1 ano. 

A Tabela 13 tenta organizar o número real de pacientes com obesidade classe 1 e dia-
betes em ECR em comparação com o tratamento clínico com um seguimento de pelo 
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menos 24 meses. O estudo de Courcoulas não cita claramente quantos dos 26 pacientes 
com IMC <35 kg/m² foram distribuídos em cada grupo, de modo que é difícil ter um 
número exato. No entanto, numa suposição de que fossem 8 ou 9 por grupo, o número 
de pacientes com IMC de 30 a 34,9 kg/m² seria de 63 mais 17, aproximadamente 80 pa-
cientes. Dificilmente com uma visão desprovida de viés seria possível chamar de robusto 
um dado como este.

De qualquer forma, os ERC comparando indivíduos com diferentes IMC de base são 
justificados a fim de provar segurança a longo prazo. A realidade é que menos de 80 ou 
cerca de 80 diabéticos com menos de 35 kg/m2 foram estudados em ECR com pelo menos 
2 anos de seguimento. 

Concluindo, a cirurgia metabólica em pacientes com IMC entre 30 e 34,9 kg/m² tem 
um nível de evidência B, com muito poucos pacientes em poucos ERC em prazo curto a 
médio. Os pacientes acompanhados a longo prazo são poucos, em ensaios heterogêneos. 
Em relação ao tamanho do efeito do tratamento, é claramente classe II, pois há evidências 
conflitantes ou divergência de opinião sobre a eficácia a longo prazo e de segurança a longo 
prazo, em relação a aumento de fraturas em pacientes menos obesos, com evidência de 
redução importante da massa óssea.

ESTUDO
TIPO DE CIRURGIA

TRATAMENTO 
CLíNICO

TEMPO DE 
SEGUIMENTO E N 

TOTAL

CAUCASIANOS /
OUTRA ETNIA

DGYR Gx VERTICAL BANDA

STAMPEDE 13* 18 – 18 36 meses, 150 72,5-75%/negros

Courcoulas ? – ? ? 36 meses, 26/61 21% negros

DSS 36 – – 35 36 meses, 119

50-55%/ 27,5% 
asiáticos, 

16% negros e 
hispânicos

Dixon – – 6 7 24 meses, 60 Não mencionado

Total 49+? 18 6+? 60 vs. 63+?** 390

Tabela 13 – Número real de pacientes com obesidade classe 1 e diabetes esparsamente distribuídos em alguns 
estudos clínicos randomizados de pacientes com vários graus de IMC e diabetes em comparação com o tratamento 
clínico por pelo menos 24 meses. O total exibe o n por tipo de cirurgia, o n total exibe o total de pacientes do estudo 
incluindo os obesos com IMC >35 kg/m².
*pouch de 20 ml, alça alimentar de 150 cm, alça digestiva de 50 cm;
**não incluídos os pacientes do estudo de Courcoulas.
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RecOMenDaÇÕes
Estabelecer recomendações para a indicação oportuna do tratamento da obesidade com cirurgia bariátrica e o segui-
mento dos pacientes, e chamando a atenção para os riscos da consideração precoce da cirurgia bariátrica em obesos 
grau 1 com diabetes tipo 2. 

9a. Os médicos não especialistas e clínicos da atenção básica devem ser capacitados para reconhecer pacientes adul-
tos com obesidade grau 2 associado a fatores de risco (hipertensão, dislipidemia, diabetes tipo 2, apneia do sono, 
entre outros) e pacientes com obesidade grau 3, e devem encaminhá-los precocemente para tratamento com o espe-
cialista. Os pacientes de 18 a 65 anos que não conseguiram perder peso ou manter a perda de peso apesar de cuida-
dos apropriados regulares por pelo menos dois anos devem ser encaminhados pelo endocrinologista para um serviço 
interdisciplinar especializado em cirurgia bariátrica. Pacientes com mais que 65 anos e entre 16 e 18 anos podem ser 
encaminhados em condições específicas. O não encaminhamento para tratamento da obesidade ou a negligência em 
encaminhar para o tratamento cirúrgico quando indicado pode ser prejudicial porque está associado com aumento 
da mortalidade e redução da expectativa de vida.
Grau: A Classe I (Forte), Grau A Classe IIb (Forte)

9B. É provavelmente recomendado indicar a cirurgia bariátrica em pacientes com IMC entre 35 e 39,9 kg/m² com 
cardiomiopatia dilatada e osteoartroses com sintomas, veias varicosas e doença hemorroidária secundária à obesida-
de com sintomas, e casos nos quais a disfunção erétil ou a infertilidade sejam secundárias à obesidade e não sejam 
responsivas a tratamento. Poderia ser considerado razoável indicar a cirurgia bariátrica em pacientes com IMC entre 
35 e 39,9 kg/m² com depressão e estigmatização social em casos muito particulares nos quais estes diagnósticos 
sejam graves e estejam fortemente associados à obesidade. 
Grau: A Classe I (Consenso)

9c. A cirurgia bariátrica não deve ser considerada para o tratamento em pacientes diabéticos tipo 2 com IMC entre 
30 e 34,9 kg/m² porque a utilidade da cirurgia em diabéticos com obesidade grau 1 é incerta ou desconhecida, uma 
vez que sua eficácia e também sua segurança nessa população não estão estabelecidas pelo pequeno número de 
pacientes estudados nessa faixa de IMC em pouquíssimos ECR em prazo superior a dois anos.
Grau: B Classe IIb (Forte)

9D. A equipe básica de um serviço interdisciplinar ambulatorial especializado em cirurgia bariátrica deve ser compos-
ta por endocrinologista, nutricionista ou nutrólogo, e psiquiatra ou psicólogo, além do cirurgião com especialização 
em Cirurgia do Aparelho Digestivo e especialização e habilidade na Área de Atuação de Cirurgia Bariátrica. Os pro-
cedimentos bariátricos devem ser realizados em centros devidamente qualificados com equipamentos adequados 
e outros especialistas com experiência em obesidade e cirurgia bariátrica: anestesista, enfermeiro, e se necessário 
outros profissionais.
Grau: A Classe I (Consenso)

9e. O tratamento cirúrgico bariátrico por via videolaparoscópica ou laparotomia com a derivação gástrica com recons-
tituição do trânsito intestinal em Y-de-Roux e com a gastrectomia vertical é indicado preferencialmente ao tratamento 
com a banda gástrica laparoscópica ajustável e as derivações biliopancreáticas à Scopinaro e à duodenal switch, devi-
do ao grau elevado de insucesso da banda gástrica e reabordagens para segundos procedimentos, além de risco de 
deslizamento e migração e à maior incidência de deficiências nutricionais das derivações biliopancreáticas e efeitos 
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adversos graves somente por cirurgião bariátrico com habilidade no procedimento integrado numa equipe de um 
serviço interdisciplinar especializado em cirurgia bariátrica.
Grau: A Classe I (Forte), Grau A Classe IIb (Forte)

9f. O tratamento cirúrgico bariátrico com a derivação jejunoileal e com a derivação jejunocólica não deve ser re-
comendado por serem potencialmente prejudiciais e associados a aumento de morbidade e mortalidade e com a 
gastroplastia vertical com bandagem (técnica de Mason) não deve ser indicado por ser ineficaz e associado a má 
adaptação alimentar e recorrência do peso na grande maioria dos pacientes.
Grau: A Classe III (Forte)

9G. O tratamento com cirurgia bariátrica está absolutamente contraindicado por estar associado a aumento de morbi-
dade e mortalidade em pacientes com síndrome de Cushing, e nos pacientes com risco anestésico e cirúrgico inacei-
tável classificado como ASA-IV, não devendo ser recomendado. [Grau: A Classe III (Forte)]
Deve ser recomendado que todos os candidatos à cirurgia bariátrica realizem avaliação especializada da saúde mental 
antes do procedimento. [Grau: A Classe I (Forte)]
Deve ser recomendado que pacientes de alto risco, como cardiopatas e diabéticos sejam cuidados em unidade de 
terapia intensiva nas primeiras 24 a 48 horas de pós-operatório com uso de ventilação não invasiva se necessário. 
[Grau: A Classe I (Forte)]
É razoável que o tratamento com cirurgia bariátrica possa ser considerado em pacientes com dependência de álcool 
ou drogas incluindo tabagismo atual, doenças psquiátricas sem controle, dificuldade em compreender os riscos e as 
mudanças necessárias após o procedimento, desde que adequadamente tratados pela equipe do serviço interdiscipli-
nar ambulatorial especializado em cirurgia bariátrica e as contraindicações relativas tenham sido controladas.
[Grau: B Classe IIb (Forte)]

9H. Deve ser recomendado que todos os candidatos à cirurgia bariátrica realizem avaliação de anamnese mi-
nuciosa clínica, nutricional e social, causas secundárias de obesidade, complicações metabólicas e deficiências 
nutricionais no pré-operatório (incluindo dosagens de micronutrientes, hemograma, coagulograma, tipo san-
guíneo, glicemia, lipidograma, análise da função hepática, dinâmica do ferro, exame de urina), eletrocardio-
grama, radiografia de tórax, endoscopia digestiva alta, e densitometria óssea. Um teste de beta-hCG é indicado 
para mulheres em idade reprodutiva.
Grau: A Classe I (Forte)

9i. É razoável escolher um método contraceptivo seguro preferencialmente de barreira em vez de contraceptivos 
orais para prevenir gestação até estabilizar o peso pelo menos nos primeiros 12 meses de pós-operatório de ci-
rurgia bariátrica, pois a eficácia e a segurança do uso dos contraceptivos orais não estão bem estabelecidas após a 
cirurgia bariátrica.
Grau: B Classe IIa e IIb (Forte)

9J. Deve ser recomendado que o uso de contraceptivos orais e de terapia de reposição hormonal seja interrompido 1 
mês antes da cirurgia para reduzir o risco de tromboembolismo. Está indicada a profilaxia para trombose venosa para 
todos os pacientes, com heparina de baixo peso molecular antes e depois da cirurgia, uso de compressão pneumática 
nos membros inferiores no intra e pós-operatórios e deambulação precoce.
Grau: A Classe I (Forte)
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9K. Pode ser indicado o balão intragástrico em pacientes adultos entre 18 e 65 anos com IMC acima de 50 kg/m² com 
doenças associadas à obesidade que necessitem perder peso como método auxiliar no pré-operatório, uma vez que a 
recorrência do peso após sua retirada ocorre na grande maioria dos casos. 
Grau: A Classe I (Forte)

9L. Deve ser recomendado que todos os pacientes submetidos a cirurgias bariátricas realizem avaliações pe-
riódicas com seguimento para controle de complicações que devem ser prevenidas sempre que possível. É 
indicada uma anamnese minuciosa no pós-operatório precoce para prevenção e diagnóstico de tromboembo-
lismo pulmonar, deiscência da sutura, fístulas, estenoses, infecções e hemorragias, e nas avaliações periódicas, 
para prevenção e diagnóstico de hérnia interna, suboclusão e obstrução intestinal, estenose de anastomose, 
complicações relacionadas com a banda gástrica (infecção do portal) e com o anel de contenção nas técnicas 
de Fobi e de Capella (deslizamento, erosão e megaesôfago), herniação do pouch, complicações relacionadas 
com as derivações biliopancreáticas ou em caso de hiperproliferação bacteriana mesmo na derivação gástrica 
em Y-de-Roux (diarreia, flatulência excessiva e desnutrição proteica), anemia ferropriva, deficiência de ferro, 
deficiência de vitaminas, hiperparatireoidismo secundário, doenças osteometabólicas (bisfosfonato parenteral 
pode ser considerado em osteoporose após tratamento adequado com cálcio e vitamina D), fraturas, síndrome 
de dumping precoce, dumping tardio (hipoglicemia), distúrbios ácido-básicos e hidroeletrolíticos, rejeições 
alimentares, neuropatias periféricas, doença de Wernicke, psicose de Korsakoff por deficiência de tiamina, co-
lecistopatias. [Grau: A Classe I (Forte)] 
É razoável que nas avaliações os pacientes sejam submetidos a: avaliação laboratorial (PTH, cálcio total, fósforo, 
25-hidroxivitamina D, e cálcio urinário de 24 horas; ferro, ferritina, saturação de siderofilina e hemograma; vitami-
na B12), densitometria óssea a cada 2 anos; ultrassonografia abdominal anual. [Grau: A Classe IIa (Forte)]
Pode ser considerada a dosagem de tiamina em pacientes com rápida perda de peso, vômitos prolongados, abuso 
de álcool, neuropatia, encefalopatia, ou insuficiência cardíaca, mas se a deficiência de tiamina for suspeita ou es-
tabelecida, deve ser tratada com tiamina intravenosa 500 mg por dia, durante 5 dias, seguido de 250 mg por dia 
até a resolução dos sintomas. [Grau: A Classe IIb (Forte), Grau: A Classe I (Forte)]
Pode ser considerada a dosagem de cobre, selênio e zinco em pacientes com anemias inexplicadas que podem 
ser nutricionais secundárias a deficiências desses minerais após procedimentos que envolvem má absorção ou a 
dosagem de zinco em pacientes com perda de cabelo, picacismo, disgeusia, ou em pacientes do sexo masculino 
com disfunção erétil. [Grau: A Classe IIb (Forte)]

9M. Deve ser recomendado que os pacientes diabéticos tipo 2 em insulinoterapia apliquem 1/3 a 1/2 da dose ha-
bitual de insulina basal e suspendam o uso dos hipoglicemiantes orais um dia antes da cirurgia, tendo a glicemia 
capilar monitorada a cada 2 a 4 horas com reposição de insulina regular ou análogo ultrarrápido por via subcutâ-
nea, objetivando nível glicêmico inferior a 180 mg/dl para prevenção de hipoglicemia e controle de hiperglicemia. 
[Grau: A Classe I (Forte)]
Deve ser recomendado o uso de insulina por via venosa (protocolo de 100 unidades de insulina regular adiciona-
das a 100 ml de soro fisiológico 0,9%, com dose inicial de 1 U por hora) para os pacientes diabéticos tipo 1, em 
cirurgias prolongadas, na presença de cetose ou de hiperglicemia com monitoramento da a glicemia capilar a cada 
2 horas, objetivando nível glicêmico inferior a 180 mg/dl para prevenção de hipoglicemia e cetoacidose. [Grau: A 
Classe I (Forte)]
Não deve ser recomendado o alvo glicêmico de 80 a 110 mg/dl pois é potencialmente prejudicial, associado a 
aumento de morbidade, hipoglicemias graves e aumento de mortalidade na UTI. [Grau: A Classe III (Forte)]
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9n. É indicado o uso de um suplemento polivitamínico diário com vitaminas e minerais contendo pelo menos 45 
mg de ferro elementar, 3.000 UI de vitamina D3, 1.200 mg de cálcio elementar, 3.000 UI por dia de vitamina D, 
além de zinco e complexo B, ácido fólico, tiamina, e 1.000 a 15.000 mcg de vitamina B12 intramuscular em inter-
valos de alguns meses, ou comprimidos de 5.000 mcg diários por via oral. [Grau: A Classe I (Forte)]
O tratamento com suplementos adequados para pacientes bariátricos com doses satisfatórias dos minerais e vita-
minas é provavelmente recomendado em relação ao uso de polivitamínicos comerciais ou vitamínicos de uso para 
gestantes. [Grau: B Classe IIa (Forte)]
A suplementação com ácido fólico na dose de 400 mcg por deve ser administrada em todas as mulheres em idade 
reprodutiva pelo risco de defeitos do tubo neural fetal. [Grau: A Classe I (Forte)]
Não devem ser indicadas formulações magistrais de vitaminas e minerais, devido ao seu benefício não estar es-
tabelecido, tendo eficácia desconhecida e custo excessivo em relação aos suplementos industrializados. [Grau: A 
Classe III (Forte)]

9O. O programa nutricional pós-operatório deve ser orientado por nutricionista ou nutrólogo, com início em geral 
da dieta oral líquida 24 horas após o procedimento cirúrgico e protocolo de progressão da dieta alimentar a cada 
semana ou quinzena, pequenas refeições balanceadas diversas vezes ao dia, sem ingestão simultânea de líquidos, 
presença de fibras, consumo adequado de proteínas e de hidratação. O direcionamento de um programa nutricio-
nal corrigindo comportamentos problemáticosé benéfico no aumento da taxa de sucesso em atingir mais de 50% 
de perda de excesso do peso em 5 anos.
Grau: A Classe I (Forte)

9P. É razoável escolher sistemas de monitorização contínua ambulatorial da glicose no fluido intersticial para 
a avaliação de detecção de hipoglicemia, de hiperglicemia, para o diagnóstico de diabetes, de recidiva de 
diabetes e de variabilidade excessiva dos níveis de glicose ao invés de glicemia de jejum, HbA1c e medi-
das aleatórias de glicemia capilar em pacientes com diabetes tipo 2 após cirurgia bariátrica pois esses siste-
mas apresentam maior sensibilidade, através de CGMS ou de aparelhos de sensores de glicemia de 14 dias. 
[Grau: B Classe IIa (Forte)]
Os sistemas de monitorização contínua ambulatorial da glicose no fluido intersticial poderiam ser conside-
rados como proposta para o diagnóstico do diabetes mellitus gestacional nas pacientes operadas, que apre-
sentam dumping durante o GTT oral, através de CGMS ou de aparelhos de sensores de glicemia de 14 dias. 
[Grau: B Classe IIa (Forte)]
Pode ser útil avaliar hipoglicemia, hiperglicemia, fazer o diagnóstico de diabetes, de recidiva de diabetes 
e de variabilidade excessiva dos níveis de glicose em pacientes com diabetes tipo 2 submetidos a cirurgia 
bariátric através de glicemia de jejum, a hemoglobina A1c, junto com medidas pré-prandiais, pós-prandiais 
após 90 minutos da glicose capilar no ambiente doméstico e outras a critério médico e se ocorrerem sinto-
mas de hipoglicemia. [Grau: A Classe IIa (Forte)]
Não deve ser administrado o GTT oral para pacientes após cirurgia bariátrica por ser prejudicial, associado a 
morbidade e sintomatologia de dumping. [Grau: A Classe I (Forte)]
É recomendado o uso do teste de refeição mista para detecção de hipoglicemia após cirurgia bariátrica. 
[Grau: A Classe I (Forte)]
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Esses benefícios terão de ser balanceados com o risco e o perfil de segurança 

da cirurgia como mostrado nos grandes ensaios bariátricos multicêntricos 

de evolução clínica. A questão se os benefícios reduzirão a morbidade 

microvascular e macrovascular e a mortalidade, como já foi demonstrada 

nos estudos não randomizados, só pode ser corretamente respondida através 

de grandes estudos multicêntricos.

Philip Schauer, cirurgião da
Clínica Cleveland, Boston.*

Os benefícios do bypass gástrico no tratamento do diabetes são neutralizados 

por um maior índice de eventos adversos. Um acompanhamento mais longo 

deste e de outros estudos é muitíssimo importante, já que parece que os 

benefícios da cirurgia podem enfraquecer com o tempo.

Sayeed Ikramuddin, cirurgião da
Universidade de Minnesota, Mineápolis.**

Em pacientes diabéticos tipo 2 com sobrepeso ou com obesidade de grau leve, 

a derivação biliopancreática não determina uma boa e prolongada remissão 

do diabetes na vasta maioria dos pacientes, como ocorre com pacientes 

com obesidade grave.

Nicola Scopinaro, cirurgião da 
Universidade de Gênova, Gênova.***

Existe evidência limitada de ECR que examinaram abordagens cirúrgicas 

no tratamento do diabetes tipo 2 em pacientes com IMC <35 kg/m2. 

Concordo sinceramente sobre a necessidade de dados de segurança e 

eficácia de longo prazo a partir de ECR que comparem a abordagem 

cirúrgica vs. não cirúrgica para tratar diabetes tipo 2.

David Cummings, endocrinologista da 
Universidade de Washington, Seattle.****

* Schauer PR, et al., for the STAMPEDE Investigators. N Engl J Med. 2012;366:1575 e 2014;370:2012. 
** Ikramuddin S., for the DSS Associates. Diabetes Care. 2016 pii: dc152481. [Epub ahead of print]
*** Scopinaro N, et al. Surg Obes Relat Dis. 2016;12(4):822-7. doi: 10.1016/j.soard.2015.12.011.
**** Cummings DE, et al. for the CROSSROADS. Diabetologia. 2016;59:945-53. Cummings DE. 
Diabetologia. 2016; DOI 10.1007/s00125-016-4029-x. [online first]
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