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APRESENTAÇÃO

O 
Departamento de Nutrição da ABESO apresenta este posicionamen-
to a seus membros e demais profissionais de saúde interessados no 
tratamento da obesidade, contendo atualizações no conhecimento 
científico da área, discutidas por renomados especialistas. 

O posicionamento abrange informações sobre quais dietas devem ser indi-
cadas para o indivíduo com excesso de peso, assim como dietas da moda e 
suplementos que são contraindicados devido à ausência de evidência científica. 
Também são abordados os tratamentos nutricionais na cirurgia bariátrica e na 
obesidade infantil. 

Esperamos com este documento difundir informações sérias, confiáveis e 
baseadas em evidências para profissionais de saúde que tratam indivíduos com 
sobrepeso e obesidade. 

APRESENTAÇÃO



CLASSES DE RECOMENDAÇÃO

Classe I Existe consenso e evidência em favor da indicação

Classe IIa Existe divergência, mas a maioria aprova

Classe IIb Existe divergência e divisão de opiniões

Classe III Não se recomenda

NÍVEIS DE EVIDÊNCIA

Nível A Múltiplos ensaios clínicos controlados, aleatorizados 

Nível B
Um único estudo clínico controlado e aleatorizado, 

estudos clínicos não aleatorizados ou estudos 
observacionais bem desenhados 

Nível C Consenso de especialistas

8

Para a elaboração do posicionamento, os autores buscaram utilizar como 
referência, sempre que possível, estudos randomizados controlados, revi-
sões sistemáticas e metanálises publicados em revistas de alto impacto, uti-
lizando informações de artigos lidos na íntegra, analisando-os criticamente. 

As tabelas de classes de recomendação e níveis de evidência deste posi-
cionamento foram realizados conforme a padronização a seguir:
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Este Posicionamento foi organizado 
pelo Departamento de Nutrição da 
Associação Brasileira para o Es-
tudo da Obesidade e da Síndrome 

Metabólica (ABESO), com a colaboração 
de nutricionistas da área de pesquisa e clí-
nica com ênfase em estratégias para ema-
grecimento. Para a elaboração deste docu-
mento, foram utilizados os resultados dos 
principais artigos controlados e randomi-
zados e de metanálises, que utilizaram as 
mais diferentes intervenções nutricionais 
para o tratamento da obesidade. Além dis-
so, foi incluída a análise e interpretação de 
estudos com intervenções não reconheci-
das cientificamente e de baixa evidência 
científica, mas que possuem grande popu-
laridade. Foram abordados também a mi-
crobiota intestinal, inflamação e genômica 
nutricional no contexto da obesidade, bem 
como os processos envolvidos no reganho 
de peso. Aspectos associados ao comporta-
mento alimentar e estratégias nutricionais 
indicadas para implementação de hábitos 

alimentares adequados também foram in-
cluídos neste posicionamento.

A obesidade é uma doença crônica, pro-
gressiva, com causas multifatoriais associa-
das principalmente a estilo de vida (seden-
tarismo, hábitos alimentares inadequados) 
e também a outras condições, como fatores 
genéticos, hereditários, psicológicos, cultu-
rais e étnicos1,2. O tratamento é complexo, 
de longo prazo, e envolve mudança de estilo 
de vida, com ênfase no tratamento nutricio-
nal, prática de atividade física, intervenções 
psicológicas, tratamento medicamentoso ou 
cirúrgico. Por tratar-se de uma doença crô-
nica, a dieta recomendada para o tratamento 
da obesidade deve contribuir para a manu-
tenção da saúde global do indivíduo.

A Organização Mundial da Saúde (OMS) 
estimou que, em 2016, havia aproximada-
mente 1,9 bilhão (39%) de indivíduos, que 
apresentavam excesso de peso (Índice de 
Massa Corporal - IMC > 25 kg/m2), dos quais 
650 milhões (13%) apresentavam obesidade 
(IMC > 30 kg/m2)3. A prevalência global da 
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obesidade aumentou substancialmente nos 
últimos 40 anos. Em 1975, a incidência de 
obesidade era de 1% entre crianças e ado-
lescentes, mas atualmente projetada em até 
8%. No mesmo período, a incidência avan-
çou de 3% e 11% para 11% e 15% em homens 
e mulheres, respectivamente4. Paralelamen-
te ao crescimento da obesidade, observa-se 
aumento de comorbidades, como hiperten-
são arterial sistêmica (HAS), dislipidemia e 
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), condições 
que aumentam o risco para doenças cardio-
vasculares5. O sobrepeso e a obesidade con-
tribuem diretamente com a incidência de 
DM2, doença cardíaca isquêmica e HAS na 
população adulta4. A redução do peso corpo-
ral, mesmo que modesta (5%), já resulta em 
melhora do perfil metabólico e redução do 
risco cardiovascular6. 

No Brasil, dados do Instituto Brasileiro de 
Geografia e Estatística (IBGE), provenientes 
da Pesquisa Nacional de Saúde (PNS), mos-
traram que, em 2019, cerca de 60,3% dos 
brasileiros adultos apresentavam excesso de 
peso, sendo 25,9% relativos à obesidade7. De 
acordo com a última pesquisa VIGITEL (Vi-
gilância de Fatores de Risco e Proteção para 
Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico) 

publicada em 2020, evidenciou-se que nos 
últimos 12 anos, o número de pessoas com 
obesidade aumentou em 67,8%, passando 
de 11,8% em 2006 para 20,3% em 2019, com 
55,4% dos brasileiros com sobrepeso8.

A principal causa alimentar associada à 
obesidade observada nas últimas décadas 
no Brasil foi o aumento do consumo calóri-
co, sobretudo associado à elevação gradativa 
na ingestão de produtos ultraprocessados. 
Estudo transversal conduzido no Brasil no 
período de 2008-2009, com 55.970 partici-
pantes, mostrou que esses produtos repre-
sentam 15,4% (menor quartil de consumo) a 
39,4% (maior quartil de consumo) do con-
sumo calórico total da dieta9. A maior dispo-
nibilidade desses alimentos no domicílio foi 
positiva e independentemente associada à 
maior prevalência de excesso de peso e obe-
sidade em todas as faixas etárias estudadas9.

O termo “ultraprocessado” foi original-
mente introduzido no Brasil pelo Guia Ali-
mentar da População Brasileira, 201410, e 
foi adotado por pesquisadores de diversos 
países como Estados Unidos11, países Euro-
peus12,13, Canadá14, Austrália15, entre outros, 
amplamente utilizado em estudos sobre con-
sumo alimentar e excesso de peso. Os produ-
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tos ultraprocessados são aqueles que contêm 
ingredientes muito pouco utilizados na culi-
nária doméstica (xarope de milho, gorduras 
hidrogenadas ou interesterificadas e outros 
com aditivos designados para aumentar a 
palatablidade ou tornar o produto mais atra-
tivo (realçadores de sabor, emulsificantes, 
espessantes, corantes)16. Adicionalmente, 
é importante salientar que esses produtos 
são preparados com alto teor de açúcares e 
gorduras, combinação que não se encontra 
presente em alimentos in natura, ou podem, 
ainda, ser preparados com muito sal.

Importante estudo clínico controlado, 
randomizado e cruzado, mostrou que ali-
mentos ultraprocessados induzem exces-
so de ingestão calórica e ganho de peso17. 
Os participantes dessa investigação foram 
orientados a consumir, ad libitum, alimen-
tos ultraprocessados ou não, e se observou 
consumo adicional de 508kcal no período de 
utilização de ultraprocessados.

O estudo prospectivo observacional Fren-
ch NutriNet-Santé cohort, conduzido na 
França com 110.260 participantes, mostrou 
que o maior consumo de alimentos ultrapro-
cessados associou-se ao aumento do IMC e 
ao maior risco para desenvolvimento de so-
brepeso e obesidade18. Resultados semelhan-
tes foram observados em estudo conduzido 
na Espanha com 8.451 participantes (Uni-
versity of Navarra Follow-Up (SUN) cohort 
study)19. Recente revisão sistemática e me-
tanálise com 891.723 participantes revelou 
que o consumo de ultraprocessados foi asso-
ciado ao aumento de sobrepeso, obesidade, 
obesidade abdominal, síndrome metabólica, 
mortalidade por todas as causas em adultos 
e também associado a síndrome metabólica 
e dislipidemias em crianças20.

Outro importante fator associado à obesi-
dade é o baixo consumo de vegetais, confor-
me estudo americano conduzido em 120.877 

indivíduos acompanhados por quatro anos21. 
Nesta investigação, o ganho de peso foi in-
versamente associado ao consumo de frutas, 
hortaliças, grãos integrais e frutas oleagino-
sas21. Embora a análise sistemática condu-
zida pelo Global Burden of Disease Study 
2017 (GDB, 2017)22 não tenha avaliado es-
pecificamente as causas alimentares asso-
ciadas à obesidade, esse importante estudo 
conduzido em 195 países, incluindo o Brasil, 
mostrou que o baixo consumo de fibras e ve-
getais (frutas, grãos e hortaliças) associou-se 
ao aumento de morbidade e mortalidade por 
causas cardiovasculares.  

Diante deste panorama atual, é impor-
tante a recomendação de dieta equilibrada 
tanto para a prevenção como para o trata-
mento da obesidade e suas comorbidades. 
Nos últimos anos, o termo dieta vem sendo 
associado a restrições alimentares e planos 
alimentares altamente restritivos, que prio-
rizam a exclusão de determinados nutrientes 
ou grupos alimentares. A provável conexão 
da palavra dieta à restrição alimentar pode 
ter ocorrido pelo uso do termo diet associa-
do a alimentos com redução de gorduras ou 
bebidas sem açúcares23, ou mesmo ao iní-
cio do uso de adoçantes, em meados do sé-
culo 2024. Assim, houve reação negativa na 
população em geral, quanto ao seguimento 
de dieta adequada, mesmo que a dieta não 
fosse restritiva. Até mesmo alguns profissio-
nais da saúde optaram por não recomendar 
dietas aos seus pacientes. Neste contexto, 
cabe esclarecimento importante quanto ao 
verdadeiro significado da palavra “dieta”, 
que se origina do grego, com amplo signifi-
cado25. O termo grego projeta seu significa-
do como sinônimo de qualidade de vida, que 
compreendia entre outras práticas, alimen-
tar-se de forma saudável, do ponto de vista 
qualitativo e quantitativo. De acordo com a 
European Society for Clinical Nutrition and 
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Metabolism (ESPEN), “dieta” é um dos prin-
cipais determinantes para a saúde futura de 
um indivíduo, especialmente na prevenção 
de doenças cardiometabólicas e câncer26. 
Assim, a ABESO entende que o resgate do 
significado real da palavra “dieta” contribui 
com a aderência da população ao seguimen-
to de alimentação saudável e suaviza algo 
aparentemente difícil de seguir. 

Os modismos trazem impactos negativos 
muito significantes à terapêutica da obesida-
de. Tais abordagens são propagadas por blo-
gueiros e influenciadores digitais de redes so-
ciais, bem como por alguns profissionais da 
área da saúde. Dentre essas abordagens com 
promessa de perda de peso rápida, desta-
cam-se programas e métodos “milagrosos”, 
probióticos, chás, cápsulas termogênicas, 
fitoterápicos, suplementos sem comprova-
ção científica, produtos sem glúten e sem 
lactose, gordura de coco, entre outros. São 
propostas absolutamente ineficazes, com 
potenciais riscos à saúde, que muitas vezes 
são criadas com propósito único de ajudar 
na comercialização de produtos com claros 
vieses de conflito de interesse. Nesse senti-
do, a ABESO tem feito alertas frequentes à 
população sobre abordagens com promes-
sas de solução rápida para uma condição tão 
complexa, como a obesidade. 

Assim, a elaboração de plano alimentar 
saudável, individualizado, que respeite há-
bitos culturais, estilo de vida, preferências 
e possibilidades individuais, é fundamen-
tal tanto para a perda como para a manu-
tenção de peso adequado, por facilitar a 
aderência ao tratamento. Neste sentido, 
dietas muito restritivas são de difícil segui-
mento e associam-se a maior desistência 

no médio e longo prazo, podendo levar ao 
reganho de peso27,28.

O tratamento preconizado engloba mu-
dança de estilo de vida, prática regular de ati-
vidade física e seguimento de padrão alimen-
tar saudável, que promova déficit calórico, a 
fim de induzir perda de peso2,6. Estudos com-
parando diferentes dietas para perda de peso 
mostraram que percentuais variados de car-
boidratos e gorduras mostraram resultados 
similares em 12 meses27, evidenciando que o 
impacto da restrição calórica se sobrepõe à 
composição de macronutrientes29,30,31,32. Ape-
sar disso, o seguimento de padrões alimen-
tares como a dieta do Mediterrâneo33,34,35 e a 
dieta DASH36,37,38, constituídos especialmente 
por frutas, hortaliças, grãos, ovos, lácteos e 
carnes magras, podem trazer benefícios adi-
cionais, reduzindo o risco cardiometabólico. 

Um ponto importante de reflexão refe-
re-se ao fato de que a orientação nutricio-
nal aplicada de forma isolada, pode não ser 
suficiente para alterar o comportamento 
alimentar de um indivíduo, uma vez que a 
obesidade é uma condição cognitiva com-
portamental39. Assim, a associação de trata-
mento comportamental é fundamental para 
que o indivíduo desenvolva habilidades que 
contribuirão para atingir o peso saudável40.

Diante desse cenário, este posiciona-
mento tem por objetivo discutir as princi-
pais evidências científicas que podem con-
tribuir com a conduta do profissional da 
saúde ao tratamento nutricional da obesi-
dade e reforçar a relevância do seguimento 
de dieta apropriada, que promova déficit 
calórico, seja sustentável em longo prazo 
e que contribua com a promoção da saúde 
global do indivíduo.



Box 1: Resumo das recomendações nutricionais para o tratamento do sobrepeso e da obesidade

RCT: Estudo Clínico Randomizado, S: Sim, N: Não
* Estratégia pode ser utilizada como parte da dieta hipocalórica. Deve-se sempre avaliar o perfil do indivíduo.
** Estratégia e resultado não sustentáveis em longo prazo
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Dieta/Estratégia

Evidências 
favoráveis para 
perda de peso

(RCTs)

Evidências não 
favoráveis para 
perda de peso

(RCTs)

Ausência de 
evidências para 
perda de peso

(RCTs)

ABESO 
recomenda?

Controle de porções X S

Densidade energética X S

Alimentos

Aumento de Frutas, Verduras e 
Legumes 

X S

Redução de consumo de Fast-Food X S

Redução de consumo de 
Bebidas Açucaradas

X S

Intervenções

   Baseadas em energia

   Dieta de baixa caloria X S

   Dieta de muito baixas calorias X Situações específicas

   Substitutos de refeição X S*

   Baseadas em padrões

   Mediterrâneo X S

   Plant-based e Vegetariana X S*

   Baseadas em macronutrientes

   Low carb ** ** N

   Cetogênica ** ** N

   Baixo IG X N

Baseada em 

   Frequência e horário do 
  consumo alimentar

** ** N

   Café da manhã X S

Adoçantes X N*

Suplementos

Cafeína X N

Whey Protein X N

Fitoterápicos X N

Gordura de Coco X N

Probióticos X N

Uso de tecnologia X S*

Comportamento 

Terapia Cognitivo Comportamental X S

Entrevista Motivacional X S

Comer com atenção plena X S*
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TÔNUS INFLAMATÓRIO
O processo inflamatório concomitante às infecções ou lesões pós-traumáticas ocorre de 

forma localizada, com elevada concentração de mediadores inflamatórios (inflamação de alto 
grau), para que haja regeneração tecidual e retorno à homeostase, com desfecho agudo1. Na 
obesidade, os mediadores inflamatórios estão dispersos no organismo, de forma sistêmica, 
em concentrações sutilmente acima do limiar fisiológico (inflamação de baixo grau), com 
possibilidade de permanência crônica no organismo2. Apesar dos mediadores característicos 
à obesidade atingirem limiar suficiente à indução da inflamação, suas concentrações não 
são detectáveis com acurácia em exames bioquímicos de rotina. Além disso, a diferença no 
tônus inflamatório explica em parte por que a inflamação de baixo grau não é responsiva à 
terapêutica anti-inflamatória tradicional não-esteroidal3. Enquanto a inflamação de alto grau 
é marcada fundamentalmente por prostaglandinas derivadas das ciclooxigenases, enzimas 
alvo dos anti-inflamatórios não-esteroidais, a inflamação de baixo grau apresenta mediado-
res inflamatórios em fase anterior (upstream) ao surgimento das prostaglandinas, não sendo 
sensíveis aos fármacos tradicionais2.

INÍCIO DA COMPREENSÃO DA OBESIDADE
COMO DOENÇA INFLAMATÓRIA 

Em 1993, Bruce Spiegelman e Gökhan Hotamisligil publicaram na revista Science achado 
que revolucionaria a interpretação sobre a patogênese da obesidade, ao identificarem a pro-
priedade que adipócitos possuíam em produzir e secretar proteínas de ação endócrina4. Essa 
caracterização alterou o entendimento sobre a própria natureza do tecido adiposo, que até en-
tão era compreendido como simples tecido armazenador de gorduras, conferindo-lhe função 
de órgão endócrino. Além disso, o trabalho demonstrou que a capacidade secretória de de-
terminadas proteínas é aumentada proporcionalmente à hipertrofia do tecido. Secretado por 
diversos tipos celulares, incluindo os adipócitos, o fator de necrose tumoral alfa (TNFα) apre-
senta ações pleiotrópicas importantes ao organismo de mamíferos5. Quando em hipertrofia, 
os adipócitos aumentam a produção de TNFα, que assume caráter de molécula pró-inflama-
tória e induz resistência sistêmica à insulina4. Sequencialmente, o achado foi confirmado em 
humanos pelo mesmo grupo de pesquisadores, na qual a concentração de TNFα esteve maior 
no tecido adiposo e sangue de voluntários com obesidade, comparados a eutróficos, e reduzida 
quando os pacientes foram submetidos a um programa de perda de peso6. Subsequentemente, 
trabalhos demonstraram proteínas secretadas pelo adiposo, com influência na inflamação7, 
em destaque às proteínas de quimioatração para monócitos (MCP1)8 e interleucina 6 (IL6)9. 

O acumulado de informações até meados da década de 2000 permitiu a compreensão de 
que o ganho de peso em massa adiposa era necessário e precedia o surgimento da inflamação 
de baixo grau em pacientes com obesidade. Entretanto, em 2006, Shi et al.10 demonstraram 
que ácidos graxos oriundos da dieta também poderiam iniciar o processo inflamatório ao 
serem reconhecidos por receptores específicos do tipo Toll (TLR). Em cultura celular, ma-
crófagos tratados com ácidos graxos específicos entraram em atividade, com disparo de si-
nalização intracelular específica, tendo como desfecho a produção de proteínas como TNFα, 
IL6 e MCP1. Além disso, evidenciaram ativação dos receptores TLR em tecidos de roedores 
alimentados com dieta abundante em ácidos graxos saturados10.
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A explicação mecanística acerca da sensibilização desses receptores por lipídios vem do 
fato de que os TLRs são proteínas do sistema imune inato, detectam micro-organismos inva-
sores, sendo o TLR2 e 4 sensíveis às bactérias Gram-negativas. A parede bacteriana é forma-
da por lipopolissacarídeo (LPS), estrutura reconhecida pelo TLR, com desfecho pró-inflama-
tório para controle da infecção11. A fração lipídica do LPS pode ser constituída por diferentes 
tipos de ácidos graxos, a depender da espécie bacteriana, contudo, predominantemente da 
classe dos ácidos graxos saturados11,12. Assim, ácidos graxos saturados, oriundos da dieta, 
podem ser reconhecidos pelos receptores do sistema imune e mimetizam processo “pseudo-
-infeccioso”. Apesar disso, é importante ressaltar que o consumo de ácidos graxos saturados 
é fundamental à saúde humana, sendo que a inflamação ocorre quando seu consumo é ex-
cessivo, compreendendo como “excesso” a ingestão acima das recomendações preconizadas 
por diretrizes13–15.

A INFLAMAÇÃO INDUZIDA PELA DIETA
A compreensão sobre a participação dos receptores TLR no processo inflamatório e sua 

capacidade de serem rapidamente ativados fomentou estudos que demonstraram que a in-
flamação de baixo grau surge antes mesmo de alterações na massa corporal10,16,17. Em para-
lelo, o consumo elevado e constante de carboidratos refinados se correlaciona com estádios 
inflamatórios e doenças crônicas18. Entretanto, isso se deve à lipogênese de novo19, fenômeno 
fortemente induzido pelo conteúdo excessivo de monossacarídeos, bioconvertidos a ácidos 
graxos20, posteriormente direcionados a tecidos de estoque19. Nota importante deve ser feita 
em relação ao consumo de dietas hiperproteicas, fomentadoras também da lipogênese de 
novo21. Por fim, outra fonte significativa de lipídios capaz de ativar os receptores TLR são os 
ácidos graxos, liberados pelo tecido adiposo durante lipólise intensa. Contudo, o processo 
inflamatório deflagrado a partir dessa situação ocorre quando o tecido adiposo visceral se 
torna também resistente à insulina e induz lipólise dos triglicerídeos, com liberação elevada 
e constante de ácidos graxos livres à circulação sanguínea, projetando a inflamação à ordem 
sistêmica, redundante e perpétua22–24.

O PROCESSO INFLAMATÓRIO PER SE
Ácidos graxos saturados, em quantidades excessivas na circulação, são reconhecidos pela 

proteína de membrana MD2 (fator de diferenciação mielóide-2), que apresenta fisicamente 
o ácido graxo ao receptor TLR25. Sensibilizado, os TLRs propagam sinal ao interior da célu-
la, por meio do recrutamento da proteína MyD88 (fator de diferenciação amiloide-88), que 
adapta a resposta extra à intracelular. A partir disso, complexas alterações conformacionais 
ocorrem em múltiplas proteínas subsequentes (IRAK1/4 [kinase 1-4 associada ao receptor 
de IL1β], TRAF6 [fator 6 associado receptor de TNFα], TAB1/2 [proteína ligadora à kinase 
ativada por TGFβ] e TAK1 [kinase ativada por TGFβ]) e culminam na fosforilação e ativação 
da proteína IKK (inibidor da kinase kappa)26,27. Posteriormente, esse sinal celular chega à 
proteína NFkB (fator nuclear kappa B)26,27, que migra ao núcleo e dá início à transcrição de 
diversos genes, controladores de proteínas envolvidas no processo inflamatório, entre elas 
o TNFα, IL1β, IL6, IL10, MCP1, iNOS (sintase do óxido nítrico)1,24,28, NLRP3 (proteína 3 da 
família NLR com domínio pirina), entre diversas outras29.



A inflamação ganha significância ao se tornar redundante. Ambas as proteínas TNFα e IL1β, 
ao alcançarem o meio extracelular, podem se ligar aos próprios receptores e, de forma autócrina, 
incrementam o sinal inflamatório. A proteína TRAF2, presente na base dos receptores TNFα 
e IL1β, conduz o sinal até a proteína TAK126,27. Desta forma, a sinalização celular inflamatória, 
oriunda de diversos receptores, conflui à proteína TAK1, tornando o processo redundante.

PARTICIPAÇÃO DA ESTRUTURA INFLAMASSOMAL
NA CONTINUIDADE DO SINAL INFLAMATÓRIO

De forma interessante, alguns genes transcritos pelo NFkB, ao serem traduzidos em pro-
teínas, se mantém em estado imaturo e necessitam de clivagem para sua ação extracelular. 
Para isso, o NLRP3 se une a duas outras proteínas, a ASC (Partícula associada à apoptose) 
e a Caspase 1. Após conexão, a tríade proteica se oligomeriza diversas vezes até formar a es-
trutura inflamassomal. Com o inflamassomo ativo, proteínas como IL1β e IL18 são clivadas, 
ativadas e seguem em sua forma madura ao meio extracelular29. 

MORTE CELULAR COMO DESFECHO DA INFLAMAÇÃO CRÔNICA
Todas as células do organismo são capazes de sustentar o processo inflamatório por 

algum tempo, mas não por todo o tempo. Esse tempo é relativo ao tipo celular. Nesse con-
texto, os neurônios são um grupamento celular bastante sensível ao sinal inflamatório. A 
inflamação inicial presente em neurônios é capaz de induzir imediatamente proteínas en-
volvidas com o programa de morte celular, a apoptose17. Apesar do início da síntese precoce 
de proteínas de morte celular, a apoptose não ocorre rapidamente17. Parece ser necessário 
cronificação da inflamação para que os sinais de morte celular sejam sobrepostos e culmi-
nem no desfecho da apoptose de fato30. 

Proteínas de morte celular que participam da via extrínseca (extrínseca à mitocôndria), 
como Caspase 8 e Caspase 10, quando hiperativadas, transpõem seu sinal ao interior da mi-
tocôndria. As proteínas BAK (Proteína antagonista da BCL2) e BAX (Proteína X associada 
à BCL2) se unem e formam poros na parede mitocondrial que, permeável, libera a proteína 
Citocromo-c ao citoplasma. A Citocromo-c ativa outras proteínas, que descerram sinaliza-
ção à Caspase 3, que migra ao núcleo da célula e inicia a degradação nuclear, conduzindo 
a célula à morte31–33.

A permanência do estado inflamatório em ambiente neuronal hipotalâmico induz ativa-
ção do programa de morte celular, com prejuízos irreversíveis à homeostase desse impor-
tante sistema energético30. Neurônios hipocampais também têm sido reportados em alguns 
estudos, como sensíveis ao processo inflamatório e de morte celular, induzidos pelo consumo 
exagerado de gorduras saturadas17. Apesar de alguns estudos focarem em estratégias de es-
tímulo à neurogênese na região hipotalâmica, atualmente este processo é incontrolável, com 
taxa de regeneração baixa, incapaz de devolver neurônios funcionais aos locais de onde fo-
ram inicialmente perdidos34. Não apenas o excedente de gorduras saturadas é danoso às cé-
lulas neuronais, mas também o excesso de glicose. O tecido retiniano, formado por diferentes 
tipos neuronais, funcionam de forma integrada e similar ao sistema nervoso central. Células 
epiteliais pigmentares da retina humana tratadas com glicose em concentrações crescentes, 
são conduzidas à degeneração32.
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Tais descrições mecanísticas são impraticáveis de comprovação em tecidos cerebrais de 
humanos, ao menos por enquanto. Assim, o modelo experimental tem contribuído enorme-
mente à tal compreensão. Apesar de críticas naturais aos modelos experimentais, diversos 
trabalhos com humanos têm se esforçado em demonstrar quão factíveis e comparáveis são 
os achados em ambas as espécies.

EVIDÊNCIAS DE NEURODEGENERAÇÃO HIPOTALÂMICA INDUZIDA PELA 
OBESIDADE EM HUMANOS

Apesar dos principais detalhamentos mecanísticos em âmbito molecular acerca da gênese 
do processo inflamatório e apoptótico no sistema nervoso central serem conduzidos em ani-
mais, estudos utilizando captação de imagens de alta resolução apresentam dados em humanos 
que corroboram fortemente os mesmos achados. Em 2011, van de Sande-Lee et al.35, por meio 
da ressonância magnética morfo-funcional, investigaram o cérebro de pacientes com obesida-
de mórbida, imediatamente antes de serem submetidos à cirurgia bariátrica (Y de Roux) e após 
oito meses do procedimento cirúrgico. No momento pré-cirúrgico, pacientes com obesidade 
apresentaram ritmo de disparos neuronais reduzidos na região do hipotálamo, após estímulo 
com nutriente (glicose – via oral), comparados ao grupo controle (indivíduos eutróficos). A este 
resultado, os pesquisadores atribuíram capacidade de controle sacietógeno homeostático re-
duzido. Contudo, após oito meses do procedimento cirúrgico e com importante perda de peso, 
os pacientes apresentaram melhora parcial no ritmo neuronal. Além disso, a perda de peso 
propiciou aumento liquórico das proteínas IL6 e IL10, ambas de caráter anti-inflamatórias no 
sistema nervoso central, provendo evidência de melhora ao ambiente neuronal35.

Thaler et al. (2012)36, em estudo translacional, demonstram que o consumo de dieta ex-
cedente em gordura saturada, por um e três dias, foi capaz de induzir o surgimento de mar-
cadores inflamatórios (TNFα, SOCS3 [proteína supressora da sinalização de citocinas-3] e 
duas kinases (Ikbkb e Ikbke), ativadoras do NFkB [fator nuclear kappa B]) no hipotálamo 
de roedores. Nesse estudo, pacientes com obesidade submetidos à ressonância magnética 
apresentaram marcas radiológicas de gliose. A gliose é um fenômeno coordenado por células 
gliais (astrócitos e micróglias principalmente), que provocam lesões hiperintensas, seguidas 
de tecido cicatricial, considerada marca neurodegenerativa grave e irreversível. De forma 
alarmante, recentemente foi demonstrada a presença de marcadores de gliose no hipotálamo 
de crianças e adolescentes com obesidade37.

Recentemente, Melo et al. (2020)38 demonstraram que o excedente em ácidos graxos sa-
turados, oriundos ou não da alimentação, induzia inflamação crônica hipocampal em roedo-
res. Ao investigarem pacientes com déficit cognitivo leve, ranqueados pelo peso corporal e 
circunferência da cintura, encontraram elevadas concentrações de ácido palmítico no líquor 
encefalorraquidiano, proporcionalmente ao peso corporal e adiposidade central38. Atualmen-
te, a obesidade é considerada o principal fator externo predisponente ao desenvolvimento da 
doença de Alzheimer39. Assim como as doenças neurodegenerativas, uma plêiade de outras 
comorbidades se associam à obesidade, como o diabetes tipo 2, doenças cardiovasculares, 
alguns tipos de câncer40, doença não-alcoólica do fígado gorduroso41, síndrome do ovário 
policístico42, osteoartrite43, asma44,45, entre outras, fomentando a obesidade como uma das 
doenças mais incapacitantes da atualidade.

CAPÍTULO 1

23



CONSIDERAÇÕES FINAIS
O processo inflamatório associado à obesidade apresenta mecanística complexa, e apesar 

dos enormes avanços na compreensão do fenômeno, ainda há muito o que compreender 
sobre sua gênese. Encontrar estratégicas capazes de interferir e bloquear pontos específicos 
da sinalização inflamatória é fundamental para o controle do desenvolvimento da obesidade, 
bem como da propagação das comorbidades correlatas. 

Do ponto de vista nutricional, atualmente a ciência encontra-se debruçada sobre quais 
são os nutrientes ou demais substâncias veiculadas pelos alimentos, quais seus mecanismos 
de ação e, principalmente, qual a quantidade consumida capaz de implicar risco sobre a saú-
de, no que tange a indução do processo inflamatório característico da obesidade. Ao mesmo 
tempo, evidências apontam para alimentos com menor potencial inflamatório, ou mesmo 
anti-inflamatórios, que poderiam participar mais da rotina alimentar da população, conside-
rando e respeitando sempre a cultura e a soberania alimentar dessas populações.

CONCLUSÃO
Em relação ao processo inflamatório e à obesidade, pode-se definir que:

1. Existem diversas e contundentes evidências científicas que demonstram que a inflama-
ção está presente na condição de sobrepeso e obesidade. Nível de evidência A.

2.  Existem diversas e contundentes evidências científicas que descrevem, de forma por-
menorizada, os mecanismos de ação de alguns ácidos graxos saturados, atuando como 
indutores iniciais do processo inflamatório, em modelos experimentais e humanos, 
quando consumidos em quantidades excessivas. Nível de evidência A.

3. Existem evidências, em modelos experimentais e humanos, que demonstram que a 
inflamação pode cursar mesmo com o estado de eutrofia. Nível de evidência C.
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INTRODUÇÃO
Após a decodificação do genoma humano1 e aproveitando-se desse valioso progresso, as 

ciências nutricionais inauguraram importante marco exploratório no sentido de compreen-
são dos fenômenos orgânicos, orquestrados por nutrientes, mas agora a partir das variações 
dentro do contexto genômico. Para isso, se valeram de técnicas de biologia molecular e avan-
çaram às possibilidades de interpretações sobre as ações nutricionais no âmbito intracelular, 
na tentativa de compreender como determinadas vias de sinalização celular funcionam ou 
são controladas. Em meados de 2005, o termo nutrigenômica se fortaleceu, estabelecendo 
novo ramo da ciência2. Contudo, a genômica nutricional abarca três principais áreas: nutri-
genômica, nutrigenética e epigenética (ou epigenômica) nutricional. Enquanto a nutrigenô-
mica trata de compreender as vias de sinalização intracelular mediadas por nutrientes, com 
desfechos diretos na modulação do padrão de expressão gênica, a nutrigenética considera a 
presença de mutações/polimorfismos ao interpretar as diferentes respostas orgânicas, em 
indivíduos diferentes, mas sob o consumo de uma mesma dieta ou nutriente. Por fim, a epi-
genética nutricional investiga mecanismos que controlam o padrão de resposta genômica 
que podem ser afetados por fatores externos ao organismo, neste caso por nutrientes e die-
tas e, ainda, investiga a herdabilidade desses mecanismos, que exercerão controle sobre os 
descendentes3,4. Tomando tais informações em conjunto, a nutrigenômica é explorada como 
ferramenta de possível manejo a diversas doenças, principalmente a obesidade. Apesar do 
grande entusiasmo investigativo sobre essa área da ciência, muito pouco sucesso foi obtido 
em termos práticos, dada a enorme complexidade funcional do genoma humano, das mu-
tações e da amplitude da diversidade das influências ambientais. Entretanto, esta área do 
conhecimento se projeta de forma contundente ao tratamento e, principalmente, prevenção 
de doenças, ainda que haja poucas evidências científicas.

 
NUTRIGENÔMICA NA OBESIDADE

É difícil definir qual ou quais conjuntos de genes são os principais a exercer influência sobre 
a obesidade ou sobre o processo obesogênico per se. Existem amplas frentes de investigações, 
tanto para prevenção quanto tratamento da doença. Para cada fase da doença, um conjunto de 
genes se sobressai. Parece não haver dúvidas de que o conjunto de genes inflamatórios seja o 
mais importante, uma vez que participa e praticamente define o início das incorreções meta-
bólicas5,6, além de ser também determinante para a cronificação e agravamento da obesidade, 
junto às suas comorbidades5,7. Dietas com excesso de calorias, principalmente as ricas em gor-
duras saturadas, deflagram processo inflamatório de baixo grau8-11. Sequencialmente, outros 
conjuntos importantes de genes são modificados, como os que coordenam a função do retículo 
endoplasmático12, o processo autofágico13, mitofágico14 e apoptótico13. Após início do processo 
inflamatório, as vias de sinalização que coordenam os fenômenos supracitados se intercomu-
nicam no interior da célula, dificultando a determinância do conjunto gênico mais importante.

Tomando o resveratrol como exemplo de composto bioativo investigado em diversos estu-
dos clínicos, trata-se de um estilbeno pertencente à classe dos polifenóis, abundante na casca 
de uvas roxas e em seus produtos derivados. Estudos descrevem sua capacidade de controle 
sobre vias de sinalização intracelular envolvidas com a ingestão alimentar, gasto energético, 
entre outras. Ligt et al. (2018)15 conduziram estudo randomizado, controlado por placebo, 
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em que ofereceram 150 mg/dia/30 dias, a 13 pacientes com obesidade e DM2. Comparados 
ao placebo, o grupo resveratrol apresentou aumento na função do complexo IV mitocondrial 
e no aumento da quantidade de mitocôndrias da musculatura estriada esquelética. Apesar 
do estudo não evidenciar perda de peso ou melhora na resistência à insulina, houve clara 
demonstração da possibilidade da ação do composto bioativo na modulação de um processo 
metabólico extremamente específico15. Arzola-Paniagua et al. (2016)16 evidenciaram perda 
de peso em pacientes com obesidade submetidos ao tratamento durante 6 meses, com res-
veratrol (100mg), associado ou não ao orlistat (120mg), num estudo duplo cego, controlado 
por placebo. E em comparação ao grupo placebo, o tratamento com orlistat, um inibidor da 
lipase pancreática utilizado no tratamento da obesidade por reduzir parcialmente absorção 
intestinal de gordura, apenas apresentou eficácia na redução da circunferência da cintura, 
percentual de massa adiposa, leptina sérica e triglicérides, quando associado ao resveratrol. 
O estudo sugere que tais desfechos sejam em decorrência da modulação de receptores nu-
cleares e fatores de transcrição responsivos ao resveratrol16.  

A dificuldade na demonstração mais robusta dos fenômenos celulares mediados por com-
postos bioativos em humanos se deve, ainda, à necessidade de coleta tecidual, algo extre-
mamente limitante nesses estudos. Assim, valendo-se de estudos em ciência básica capazes 
de sustentarem hipóteses buscadas em humanos, a análise crítica de trabalhos científicos 
é crucial, com racionalização sobre o tempo de tratamento, espécie animal/célula utilizada 
e, principalmente, se as doses e os métodos de obtenção das substâncias são factíveis. Por 
exemplo, enquanto Arzola-Paniagua et al. (2016)16 e de Ligt et al. (2018)15 utilizaram respec-
tivamente 100 e 150 mg/dia para um paciente adulto, o que equivale a aproximadamente 
1,8 mg/kg de peso para um indivíduo de 80 kg (considerando também que ambos estudos 
envolveram indivíduos com obesidade), Shabani et al. (2020)17 utilizaram aproximadamente 
300 mg/kg de peso corporal animal, numa dieta ofertada a camundongos. Nesse estudo, 
encontraram significantes alterações em parâmetros fisiológicos (peso, glicemia etc.) e prin-
cipalmente na expressão de genes controladores da função imune, como CD4, CD8, CD11b, 
CD45, F4/80 (genes controladores do espectro de atuação de macrófagos) e consequente-
mente alterações em genes de citocinas inflamatórias (IL1β, IL6, IL10, TNFα, MCP1 etc.)17. 
Nas condições deste estudo, é preciso compreender se as modificações biomoleculares con-
quistadas poderiam também ser alcançadas em humanos. Para o correto cálculo de dose, 
com base nos dois estudos apresentados, seria necessário o consumo de 24g de resveratrol 
em sua forma isolada, inviabilizando sua execução, uma vez que são descritos diversos efeitos 
colaterais a partir de doses acima de 1g por dia para humanos18, como aumento no conteúdo 
de proteínas de adesão endotelial (VCAM e ICAM), inflamatórias (PAI1), oxidação elevada de 
LDL19 ou inibição do complexo microssomal hepático de detoxificação (P450), ao reduzir o 
conteúdo das proteínas CYP3A4, CYP2C9 e CYP2D620. Assim, o conceito dose-resposta deve 
ser fundamentalmente considerado também para substâncias oriundas de alimentos.

As redes sinalizatórias intracelulares coordenadas por nutrientes não funcionam de forma 
idêntica para todos os indivíduos (resposta individual), ou ainda, da mesma forma em todos 
os tecidos. Não é de se surpreender que existam respostas diferentes entre dois ou mais teci-
dos frente a um mesmo nutriente e mesma dose, uma vez que as ciências farmacêuticas, há 
muito consideram os efeitos chamados de tecido-específicos. Contudo, para explicar as dife-
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renças de ação de uma substância, observadas em um mesmo tecido, mas entre indivíduos 
diferentes, foi necessário o avanço às análises constitucionais do genoma. Assim, para com-
preender as diversas respostas, em diferentes indivíduos, mediadas por um mesmo nutriente 
ou dieta, a nutrigenética se propõe a investigar as interações associadas à variabilidade gené-
tica entre indivíduos de uma mesma espécie.

NUTRIGENÉTICA NA OBESIDADE
Na natureza, as mutações genéticas são parte fundamental do processo evolutivo e ocor-

rem de forma espontânea (principalmente), com a fusão dos gametas. Diversos tipos de al-
terações impactam na sequência de nucleotídeos, com repercussões biológicas por vezes in-
significantes, mas outras devastadoras. São raras as doenças ocasionadas por alteração em 
um único gene, sendo definidas como doenças monogênicas, por exemplo, fenilcetonúria, 
anemia falciforme, síndrome de Duchenne, entre outras. A obesidade monogênica também é 
fato raro, sendo os achados mais consolidados a mutação no gene da leptina21 em seu recep-
tor22, no neurotransmissor da proópiomelanocortina23, com manifestação precoce (infância) 
do fenótipo em obesidade mórbida em todos os casos. Contudo, doenças existem também as-
sociadas às mutações de diversos genes, denominadas doenças poligênicas, sendo este grupo 
comum às doenças crônicas não-transmissíveis. Apesar do acometimento amplo de genes, o 
desfecho fenotípico é, em geral, menos significante comparado à doença monogênica e, por 
vezes, até mesmo sem manifestação do fenótipo. Se a mutação genética for encontrada em 
mais de 1% da população, recebe a denominação de polimorfismo, caso contrário, mantém-
-se como mutação. Na área da nutrição, os principais polimorfismos estudados são os que 
acometem apenas um único nucleotídeo, do inglês Single Nucleotide Polymorphism, ou sim-
plesmente “SNP”. Modernos estudos de associação ampla do genoma (GWAS) demonstram 
arcabouço cada vez maior de possibilidades sobre interações genéticas, suas modificações e 
as interações com os fatores ambientais em centenas de milhares de indivíduos24.

Ainda em 1962, James Neel25 postulou a hipótese de que o diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
por exemplo, poderia ser resultado de um conjunto de modificações, em diferentes genes, 
que confluiriam conjuntamente em desfecho à doença. O termo “genótipo econômico”, 
cunhado a partir de então, rapidamente foi transposto à condição de obesidade. Estudos 
continuamente buscam a identificação de polimorfismos, que se associam à obesidade, a fim 
de predizer, em indivíduos ainda saudáveis, a possibilidade da manifestação fenotípica. Por 
exemplo, o FTO (do inglês: fat mass obesity) é um dos genes mais estudados relacionado à 
busca de polimorfismos por associação ao ganho de peso. Em 2007, Frayling et al.26, ao anali-
sarem 38.759 participantes de 13 coortes, identificaram variante no gene FTO positivamente 
associada ao elevado índice de massa corporal (IMC) em 16% dos adultos homozigotos porta-
dores do alelo de risco T>A (rs9939609). No Brasil, esse mesmo alelo se apresenta associado 
à elevada massa corporal em crianças de até 8 anos de idade27.

Tomando-se o exemplo do gene FTO, apesar da referida variante (rs9939609) ser a 
mais comum associada ao risco para ganho de peso, milhares de outras variações foram 
descritas para o gene FTO, com muitas ainda sem descrição de sua significância clínica 
ou relação com doenças28 e, ao menos 22, apresentando desfecho com significância clínica 
benigna (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/snp – filter: “benign”). Portanto, é preciso cautela 
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na interpretação sobre a variação identificada. Apesar das diversas evidências acerca da 
variante rs9939609 do gene FTO, no estudo DPS de prevenção ao DM2, Lappalainem et al. 
(2009)29 investigaram coorte Finlandesa com 522 pacientes de meia idade e com excesso 
de peso e concluíram que o fato dos indivíduos serem portadores de tal variante não difi-
cultou a perda de peso quando adotadas modificações no estilo de vida (dietas restritivas e 
atividade física). A metanálise coordenada por Kilpeläinen et al. (2011)30, contendo 218.166 
adultos e 19.268 crianças, evidencia redução de 27% na associação entre o alelo de risco 
(FTO) e a chance de obesidade, quando submetidos ao exercício físico. Da mesma forma, 
em um braço do estudo PREDIMED (Prevención con Dieta Mediterránea), Razquin et al. 
(2010)31 notaram que quando indivíduos, portadores ou não da alteração no gene do FTO, 
receberam durante três anos intervenção com dieta mediterrânea, houve proteção mais 
eficaz contra o ganho de peso nos portadores da variante. Tal achado é atribuído à possibi-
lidade dos componentes da dieta mediterrânea (ácido oleico, hidroxitirosol etc.) compen-
sarem a falha do FTO no gasto energético.

Os estudos do tipo GWAS já identificaram diversas outras modificações associadas ao ga-
nho de peso, que não apenas o FTO, como também os genes HTR2C (receptor de serotonina), 
SH2B1 (proteína 1B contendo domínio SH2), PPARg (receptor ativado por proliferadores 
de peroxissomos-gama), LEP (leptina), LEPR (receptor de leptina), ADRB2 (adrenoreceptor 
b2), UCP1/2 (proteína desacopladora mitocondrial 1/2), TCF7L2 (fator de transcrição 7-like-
2), FABP2 (proteína ligadora a ácidos graxos-2) entre outros. A partir da amplitude de va-
riantes identificadas, surgiram os “painéis genéticos”, na tentativa de associar diversos genes 
polimórficos aos desfechos descritos na literatura. Entretanto, é preciso que fique claro que, 
portar determinado polimorfismo não significa obrigatoriedade da manifestação fenotípica, 
ou seja, não é possível para uma análise ser determinista. Um estudo recente32, braço do 
estudo “DIETFITS” (The Diet Intervention Examining The Factors Interacting with Treat-
ment Success) pré-selecionou 609 indivíduos portadores do polimorfismo no gene do PPARg 
(rs1801282), ADRB2 (rs1042714) ou FABP2 (rs1799883) a fim de avaliar a interação dessas 
variantes gênicas com dois tipos de dietas voltadas à perda de peso. Para isso, os indivíduos 
foram randomizados em dois grupos, recebendo dietas saudáveis, mas com baixa quantidade 
de gorduras ou carboidratos. Após 12 meses de intervenção, nenhum dos genótipos investi-
gados apresentou qualquer tipo de influência significante associada à modificação ponderal. 
Ainda, não houve interação entre o genótipo dos indivíduos e o tipo de dieta ofertada32.

De fato, espera-se que, quanto mais polimorfismos associados a uma doença ou vias de 
sinalização que confluam a uma mesma doença, maior seja a chance de manifestação do fe-
nótipo. Entretanto, ressalta-se que, da mesma forma que um indivíduo possa portar modifi-
cações genéticas que se associam a doenças, pode também portar modificações que conferem 
proteção à mesma condição. Ainda, mesmo sendo portador desse alelo de risco, dificilmente 
o distúrbio ocorrerá sem que o indivíduo seja exposto às características ambientais promo-
toras daquela doença33. 

EPIGENÉTICA NA OBESIDADE
A epigenética estuda como o sistema de compressão da cromatina e, consequentemente 

do gene, pode ser influenciado por fatores ambientais (medicamentos, poluentes, agrotóxi-
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cos, comportamento, alimentos etc.). Resumidamente, a acetilação de histonas favorece o 
desenovelamento do cromossomo, enquanto a deacetilação o suprime e, ao redor da estru-
tura do gene, enquanto a metilação do gene suprime sua expressão, a demetilação favorece. 
Ambos os eventos podem ocorrer de forma independente e, também, ser transmitidos a ou-
tras gerações. Determinado gene pode ser mais ou menos expresso, modificando o fenótipo 
do indivíduo, mesmo sem nenhuma mutação associada ao gene. Por exemplo, Bera et al. 
(2008)34 descobriram que o silenciamento do gene controlador da proteína ankirina-26 in-
duziu camundongos ao ganho de peso. Em 2019, Desiderio et al.35 correlacionaram o alto 
grau de metilação do gene da ankirina-26 ao aumento de peso corporal e expressão de genes 
pró-inflamatórios nos pacientes envolvidos no estudo. Apesar dos autores não identificarem 
se a metilação do gene da ankirina-26 foi provocada pela obesidade ou característica her-
dada, estudo em roedores mostra que o consumo de dieta rica em gordura saturada induz 
metilação do gene da ankirina-2636.

Outros mecanismos de controle da expressão gênica têm sido descritos e abarcados pelo 
campo da epigenética. Moléculas com capacidade de controle gênico como microRNAs, frag-
mentos de DNA ou mesmo proteínas inteiras, podem ser produzidas num organismo e trans-
mitidos a outro por meio de vesículas de exossomos, via cordão umbilical, leite materno, 
esperma, saliva etc. As características de herança podem possuir mais rotas de controle do 
que se imagina. Thrush et al. (2018)37, após submeterem 20 pacientes à perda de peso (dieta 
restritiva [900 kcal/d]) durante 12 semanas, separaram-nos entre os bons respondedores e 
aqueles que não perderam peso. Posteriormente, todos consumiram uma única refeição rica 
em gordura e tiveram o sangue coletado a cada uma hora após a refeição, por seis horas. Os 
exossomos foram isolados e adicionados em meio de cultura contendo células musculares 
(C2C12). Os exossomos oriundos dos não respondedores induziram menor respiração mito-
condrial e oxidação de ácidos graxos nas células. Ao submeterem esses exossomos a análise 
proteômica, identificaram a baixa quantidade da proteína HSP72 (proteína de choque tér-
mico 72) nos indivíduos não respondedores, já reconhecida por participar do metabolismo 
energético, protegendo contra a obesidade38. 

São diversos os estudos em andamento, mas poucos os publicados com acompanhamento 
em longo prazo dos descentes de pais, mães ou ambos, que receberam algum tipo de inter-
venção, antes ou durante o período gestacional. Resultados com acompanhamento de des-
cendentes logo ao nascer ou nos três primeiros anos de vida, apresentam pouca ou nenhuma 
significância39,40, em comparação aos trabalhos que correlacionam impactos no estilo de vida 
materno/paterno com prole acima de 20 ou mais anos de idade, em que parece que as prin-
cipais manifestações epigenéticas ocorrem a partir da adolescência41. No estudo de coorte 
“Lifeways Cross-Generation”, Navarro et al. (2020)42 descreveram desfechos sobre os des-
cendentes de 655 mães que receberam intervenções saudáveis no estilo de vida durante a 
gestação. As orientações sobre não fumar, não ingerir álcool e manter dieta saudável durante 
a gestação, certificadas pela aderência, se correlacionaram à manutenção do peso normal 
nos descendentes quando avaliados aos 5 e 9 anos de idade, enquanto os filhos de mães não 
aderentes apresentaram correlação inversa42. Não apenas interferências dietéticas no perío-
do pré-gestacional ou gestacional interferem no ganho de peso dos descendentes. Cao-Lei et 
al. (2015)43 demonstraram que os filhos (n=66) de mulheres submetidas ao estresse durante 
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o período gestacional apresentaram peso corporal elevado aos 13 anos de idade, comparados 
aos filhos de mulheres com gestação normal e apresentaram diversas regiões hipermetila-
das do DNA, com destaque para os genes codificadores das proteínas linfotoxina A (LTA), 
inibidor do fator nuclear kappa B (NFKBIA) e da porção 110 da fosfatidil inositol-3 kinase 
(PIK3CD), todas correlacionadas ao peso elevado.

A esperança de tratamento para as doenças após a “revolução genômica” de 2003 per-
deu o caráter eufórico, justamente devido à compreensão de que, independentemente das 
mutações/polimorfismos a que um indivíduo possui, o funcionamento do genoma é forte-
mente influenciado pela pressão ambiental. Assim, apesar de determinados polimorfismos 
se correlacionarem com doenças específicas, outras regiões do genoma podem ser alteradas 
por compactação ou descompactação, a fim de contrabalancear o possível déficit induzido 
pela mutação. Isso não diminui a esperança aos tratamentos personalizados, apenas traz a 
necessidade de maior racionalização sobre os achados das ciências genéticas. Portanto, para 
um consenso/diretriz em obesidade, é fundamental que se inicie o debate acerca das possi-
bilidades de interpretação genômica em que, apesar da existência de diversas evidências em 
animais e humanos, o grau de relevância ainda é pequeno, com número restrito de estudos 
com metodologias passíveis de reprodução em grande escala, com milhares de participantes.

Por fim, é iminente a necessidade de amadurecimento na forma de compreensão das in-
formações obtidas a partir do genoma humano, por parte dos profissionais de saúde ainda 
pouco habilitados às interpretações e instrumentais corretos, bem como empresas que ofere-
cem serviços de decodificação e análise de genes polimórficos. A especulação mercadológica 
associada à ansiedade de profissionais de saúde no uso dessas ferramentas pode trazer mais 
dificuldades à rotina do paciente, com potencial até mesmo danoso.

CONCLUSÃO
Apesar do número crescente de investigações acerca das: 1) modificações no padrão da ex-

pressão gênica induzidas por alimentos; 2) alterações no padrão de resposta ao metabolismo 
de nutrientes de acordo com modificações genéticas entre indivíduos; e 3) modificações pré e 
pós-parto na estrutura e funcionamento da cromatina induzida por nutrientes, definindo as 
condições metabólicas dos descendentes, define-se: não há evidência científica suficiente ou 
mesmo razoável para a utilização de “painéis de exames genéticos” voltados ao tratamento 
ou prevenção da obesidade, portanto, não sendo recomendado seu uso. Classe de reco-
mendação III, Nível de evidência A.
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O trato gastrointestinal abriga uma comunidade bacteriana altamente complexa denomi-
nada microbiota, a qual vem sendo apontada como um dos principais fatores reguladores de 
eventos inflamatórios precoces, associados à obesidade e a alterações metabólicas1,2. Neste 
contexto, a dieta assume papel fundamental na composição, diversidade e funcionalidade da 
microbiota intestinal que se associa aos diferentes fenótipos obeso/magro em humanos3-5. O 
microbioma é altamente dinâmico, podendo alterar sua composição e atividade ao longo da 
vida6, a partir das interações entre os microrganismos com as células do hospedeiro, com os 
demais microorganismos que compõem a microbiota e com os estímulos ambientais, como 
estilo de vida, alterações na dieta, uso de medicamentos e antibióticos7-11. 

A microbiota afeta a fisiologia do hospedeiro, tanto por meio do reconhecimento de vá-
rios constituintes bacterianos por receptores de reconhecimento de padrões (PRR), como 
Toll like receptor (TLRs), Nucleotide-binding and leucine-rich repeat–containing receptors 
(NLRs) e receptores semelhantes à RIG, retinoic acid-inducible gene I (RIG-I)-like receptors 
(RLRs), quanto por seus metabólitos ativos12,13. Entre os mais potentes e bem estudados ati-
vadores da inflamação, estão os lipopolissacarídeos (LPS), que são componentes da membra-
na externa de bactérias gram-negativas presentes na microbiota, qu desempenham um papel 
fundamental no início das doenças associadas à obesidade14.

Os filos mais abundantes que compõem a microbiota intestinal são os Firmicutes (maio-
ria gram+) e Bacteroidetes (maioria gram-), representando 90% do ambiente microbiano15. 
O processo de industrialização dos alimentos e aderência a dietas hipercalóricas, ricas em 
gordura e açúcares, contribuíram para a perda da diversidade da microbiota intestinal, 
culminando em importantes alterações metabólicas16-18

. Indivíduos com obesidade apre-
sentam menor diversidade de bactérias com maior abundância relativa do gênero Firmi-
cutes e diminuição dos Bacteroidetes18-20 e esse efeito é potencializado com dieta rica em 
gordura21. O aumento dos Firmicutes está correlacionado positivamente com a gordura 
corporal, circunferência da cintura e negativamente com a massa muscular18. Além disso, 
a diminuição da diversidade bacteriana associa-se a perfil inflamatório mais pronunciado, 
além de resistência à insulina22, quando comparados à microbiota de indivíduos que apre-
sentam maior diversidade5,23.

Estudos experimentais prévios, que envolveram o transplante de microbiota intestinal, 
sugeriram possível relação causal entre o perfil da microbiota e o desenvolvimento da obesi-
dade24. Um dos estudos pioneiros sobre este tema mostrou que o transplante da microbiota 
de camundongos obesos ou magros para camundongos magros germ-free induziu aumento 
de gordura corporal nos animais que receberam a microbiota dos obesos, apesar de ambos 
terem consumido a mesma quantidade de calorias e o mesmo gasto energético25. Nesse es-
tudo, os autores observaram que as bactérias dos obesos extraíram mais energia da dieta em 
comparação com o outro grupo.  Camundongos germ-free também foram mais resistentes 
ao aumento de peso quando submetidos a dieta rica em gordura e açúcares em comparação 
com camundongos convencionalizados26. Essa proteção ao aumento de peso foi explicada 
por dois mecanismos independentes, mas complementares, que resultam no aumento do 
metabolismo de ácidos graxos, como a indução da PGC 1alfa, aumento da fasting-induced 
adipose factor (Fiaf), que inibe a lipoproteína lipase e aumento da atividade da AMP-activa-
ted protein kinase (AMPK)26. 
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Em condição de homeostase, na qual há equilíbrio entre bactérias comensais, simbion-
tes, patobiontes e patogênicas, ocorre a formação de camada espessa de muco, formada pela 
mucina-2, que é secretada pelas células de Goblet27. O muco forma uma camada semiper-
meável, que permite a passagem seletiva de íons, água e nutrientes e regula o contato direto 
do conteúdo luminal com os enterócitos. A camada de muco, juntamente com a integridade 
das tight juncions, das células intestinais e fatores microbianos e células do sistems imune, 
associadas à mucosa, criam um mecanismo de barreira que impede a translocação do LPS 
para a circulação. Por outro lado, em  condição de obesidade e/ou na vigência de dieta rica 
em gordura, especialmente rica em ácidos graxos saturados, ocorre diminuição da camada 
de muco27. Isto ocorre, provavelmente, em decorrência da redução da Akkermansia mucini-
phila, bactéria envolvida no turnover da camada de muco28,29 , na mucosa intestinal. Além 
disso, a dieta rica em gordura desestabiliza as tight junctions30,31, aumentando a permea-
bilidade intestinal e favorecendo a endotoxemia. A endotoxemia observada nos indivíduos 
com obesidade ocorre quando há elevação de duas a três vezes na concentração plasmática 
normal de LPS, que pode variar de não detectável a até 0,2 ng/mL32-34, associada ao aumento 
de biomarcadores inflamatórios, como o TNF, IL-1β e IL-635,36.

Os ácidos graxos saturados, tanto de origem alimentar como aqueles presentes na porção 
antigênica do lípide A do LPS, são ligantes de receptor Toll e induzem inflamação na célula 
intestinal, via NFkbeta e NLR, aumentando a síntese de citocinas pró-inflamatórias, como o 
TNF-α, IL-1β e IL-637. Este processo inflamatório desestabiliza as tight junctions, aumentan-
do a permeabilidade intestinal e promovendo a endotoxemia38. Além disso, os ácidos graxos 
saturados contribuem com a translocação de produtos bacterianos por vias transcelulares e 
paracelulares, que ativam células imunocompetentes no tecido linfoide associado ao intesti-
no e em tecidos periféricos39.

Após o consumo de refeição rica em gordura, indivíduos com obesidade com e sem dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2) apresentaram aumento pós-prandial de aproximadamente 20% 
nas concentrações de LPS40. De forma semelhante, indivíduos com obesidade sem comorbi-
dades apresentaram maior elevação na concentração de LPS pós-prandial em comparação 
a indivíduos com peso normal após o consumo de uma refeição contendo 40g de gordura41. 
Em indivíduos saudáveis, dois estudos observaram resultados semelhantes ao verificarem 
aumento de 50-71% nas endotoxinas plasmáticas após tanto o seguimento crônico de padrão 
alimentar ocidental com alto teor de gordura, quanto com o seu consumo agudo42,43.

Já se encontra bem estabelecido na literatura que a dieta ocidental, caracterizada pelo alto 
consumo de gorduras e açúcares e baixo consumo de fibras, provoca alterações desfavoráveis 
na composição da microbiota intestinal, resultando em disbiose, caracterizada pela redução 
da diversidade bacteriana44,45. Essa alteração leva à maior translocação de (LPS) para a circu-
lação que, juntamente com o aumento de citocinas inflamatória, induz um quadro de endo-
toxemia, reconhecida como inflamação de baixo grau observada na obesidade11,30,34,42,43,46-48

. 
O consumo elevado de açúcares provoca disbiose, induz inflamação e aumento de per-

meabiliade intestinal49,50. Estudo em camundongos que consumiram água adoçada com fru-
tose revelou alteração na microbiota por diversas vias, como aumento da razão firmicutes/
bacteroidetes e diminuição de 46% da espessura da camada de muco, o que favoreceu o au-
mento da translocação de endotoxinas, como o LPS51. Estudo experimental conduzido em 
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camundongos mostrou que o consumo de dietas ricas em açúcar e em gorduras saturadas 
induziu disbiose e inflamação no epitélio intestinal, levando a alteração da ativação da via 
vagal aferente, que pode levar a hiperfagia e obesidade52,53.

Por outro lado, o seguimento de padrões alimentares equilibrados com alimentos ricos 
em fibras, favorecem perfil saudável da microbiota intestinal. As bactérias retiram energia 
das fibras por meio de fermentação de polissacarídeos, gerando ácidos graxos de cadeia 
curta (AGCC), principalmente acetato, butirato e propianato47. Estes são utilizados como 
substrato energético para os colonócitos, lipogênese e gliconeogênese hepática54. Além 
disso, os AGCC atuam em vias de sinalização, intermediadas pelos receptores GPR41 e 
GPR43, ativando mecanismos anorexígenos no hipotálamo, promovendo o aumento da 
capacidade de armazenamento de lipídios no tecido adiposo, aumentando a gliconeogêne-
se e inibindo a lipogênese no fígado, além de promover a oxidação hepática e no músculo 
esquelético. Conjuntamente, essas ações resultam em menor liberação de AGL na circula-
ção, diminuição da inflamação e melhora da sensibilidade à insulina, resultando em favor 
de um melhor controle glicêmico e de controle de peso55. Assim, o consumo de alimentos 
ricos em fibras induz formação de AGCC e contribui para perfil metabólico favorável, além 
de induzir maior produção de muco47. 

 Apesar de as fibras alimentares favorecerem o desenvolvimento de  microbiota sau-
dável, este benefício se perde na vigência de dieta rica em gordura, conforme demonstrado 
em estudo conduzido em 217 indivíduos adultos jovens56. Nesta investigação, os participan-
tes foram divididos em três  grupos submetidos à dieta com 20%, 30% ou 40% das calorias na 
forma de gordura, com quantidades iguais de fibras.O maior consumo de gorduras implicou 
em alterações desfavoráveis na microbiota, menor produção de AGCC e aumento de media-
dores pró-inflamatórios, como leucotrienos e prostaglandinas56.    

Além da composição da dieta, alterações calóricas também podem modificar a composi-
ção da microbiota intestinal. Estudo de curto prazo conduzido em um período de três dias 
em indivíduos magros e com obesidade demostrou que o aumento da carga calórica foi capaz 
de interferir na abundância relativa dos dois filos bacterianos dominantes, Firmicutes e Bac-
teroidetes, no intestino distal8. O aumento da representação proporcional de Firmicutes foi 
associado a aumento na absorção de calorias, enquanto que o aumento de Bacteroidetes foi 
associado à diminuição na absorção calórica. No entanto, a associação entre mudanças na 
estrutura da microbiota intestinal e absorção de nutrientes não foi observada nos indivíduos 
com obesidade8, sugerindo que tais respostas devem ocorrer de maneiras distintas entre in-
divíduos magros e com obesidade, seja dependendo de um tempo mais prolongado, seja de-
pendendo do grau de variação calórica ou, ainda, da combinação de ambos, tais respostas 
necessitam ser melhor esclarecidas.  

O benefício da restrição moderada de calorias na dieta melhorou a disbiose de indivíduos 
com índice de massa corporal (IMC) >25 kg/m2 submetidos à dieta com padrão Mediterrâ-
neo57 por um período de três meses. Independentemente da perda de peso observada pela 
redução de calorias, a aderência à dieta do Mediterrâneo promove perfil saudável da micro-
biota e contribui para a integridade da barreira intestinal58.

As crescentes evidências demonstram que a manutenção de peso adequado, restrição ca-
lórica quando necessário57 e o seguimento de padrões alimentares equilibrados, como a dieta 
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do Mediterrâneo e a dieta DASH, que contemplam o consumo moderado de ácidos graxos sa-
turados, consumo mínimo de açúcares e produtos ultraprocessados, e aumento do consumo 
de alimentos ricos em fibras, contribuem com ambiente favorável da microbiota intestinal, 
prevenindo a endotoxemia metabólica, a resistência à insulina e diminuindo o risco para o 
desenvolvimento de doenças cardiometabólicas59. Além disso, o maior score de aderência a 
esses padrões alimentares, induz aumento da diversidade bacteriana59, o que favorece a ma-
nutenção da estabilidade da microbiota intestinal.
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INTRODUÇÃO
O consumo alimentar é determinado pelas escolhas de alimentos1, que variam amplamente 

e são influenciadas por fatores intrínsecos e extrínsecos, que vão desde determinantes bioló-
gicos, até contextos econômico e social nos quais a pessoa está inserida2. Esses fatores intera-
gem de maneira complexa e mutável, influenciando o desenvolvimento e a manutenção dessas 
escolhas3,4. Para selecionar os objetivos de mudança mais adequados, é importante conhecer e 
compreender as influências críticas nas escolhas e no consumo dos alimentos e verificar quais 
delas estão sujeitas a modificação, respeitando o contexto em que a pessoa vive. 

DETERMINANTES INTRÍNSECOS 
O desejo de comer é influenciado pelas demandas metabólicas e o organismo humano dis-

põe de inúmeros mecanismos que regulam o consumo alimentar a fim de manter o balanço 
energético adequado. As escolhas alimentares são influenciadas por mecanismos fisiológicos, 
incluindo sinais do trato gastrointestinal e do tecido adiposo para o cérebro, que afetam não 
apenas a fome e a saciedade, mas também a motivação para comer determinados alimentos 
e a recompensa que experimentamos ao comer5,6. Infelizmente, frequentemente esses me-
canismos se tornam desregulados e levam ao consumo alimentar excessivo, que pode então 
levar ao ganho de peso7-9.

O controle do apetite é complexo e envolve a integração entre circuitos neurais, incluindo 
o hipotálamo (controle homeostático), sistema mesolímbico (controle hedônico) e o lóbulo 
frontal (controle executivo). O “cross-talking” entre os fatores homeostáticos e hedônicos 
são mediados, principalmente, pelo tecido adiposo, pâncreas e intestino10-14. 

Outros fatores importantes são o paladar e a experiência hedônica, que são cruciais para 
moldar as escolhas alimentares durante os diferentes períodos da vida15-17. Existem compo-
nentes químicos e propriedades físicas dos alimentos que terão impacto nessa escolha, via 
percepção sensorial. Essas propriedades serão percebidas em termos de atributos, como sa-
bor, textura ou aparência. A preferência sensorial pelo sabor doce, por exemplo, é inata e pode 
ser influenciada por fatores genéticos18,19. No entanto, perceber um determinado atributo sen-
sorial em um alimento não significa necessariamente que uma pessoa escolherá consumi-lo. 
Já a palatabilidade é definida como o prazer ou valor hedônico associado à comida20 e tem 
sido consistentemente demonstrado que influencia a ingestão de alimentos em curto prazo21.

Os processos hedônicos e a recompensa são motivadores importantes para as decisões e 
são fortes o suficiente para anular as necessidades homeostáticas. A seleção e ingestão de ali-
mentos em seres humanos é amplamente impulsionada por interação de controle homeostá-
tico e sinais de recompensa. Essa interação requer o envolvimento complexo de funções cog-
nitivas superiores, incluindo memória, aprendizagem e avaliação de diferentes opções22-24. 

As pessoas podem usar o conhecimento em alimentação e saúde para mudar seu compor-
tamento, mas o conhecimento por si só é improvável que seja eficaz3, não sendo suficiente 
para alcançar uma mudança comportamental substancial e de longo prazo25. Um estudo que 
avaliou os determinantes de consumo de fast-food concluiu que. embora o grupo apresen-
tasse bom conhecimento nutricional, isto não foi suficiente para dissuadir os indivíduos de 
comer fast-food. Os participantes relataram ser mais influenciados pela conveniência, satis-
fação, família, amigos e outros fatores facilitadores26.  
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DETERMINANTES EXTRÍNSECOS
Os hábitos alimentares de um indivíduo também são moldados pelo ambiente em que 

ele está inserido. O consumo diário é influenciado por um ambiente com maior conteúdo de 
informações em que as decisões de escolha são situacionais e moldadas pelo ambiente físico 
(vida urbana vs. rural ou falta de alimentos saudáveis em regiões de pobreza), econômico, 
social e cultural27,28.

Mudanças alimentares necessitam da aquisição de novos conhecimentos, habilidade, 
tempo e disciplina, necessários para a preparação de alimentos. Na população brasileira, as 
escolhas estão fortemente ligadas a fatores socioeconômicos29. Embora o aumento da renda 
não leve necessariamente a melhorias na qualidade alimentar, o custo influencia claramen-
te a escolha de alimentos30. Outros fatores determinantes sobre o consumo são o acesso e 
a disponibilidade de alimentos, que têm um grande impacto nas decisões alimentares. Por 
exemplo, alimentos como peixes, carnes magras, frutas e vegetais frescos podem estar menos 
disponíveis em comunidades urbanas e rurais pobres27,31. 

Por outro lado, os alimentos ultraprocessados e com maior densidade calórica estão pron-
tamente disponíveis em uma grande variedade de produtos e uma dieta com uma grande 
proporção desses alimentos aumenta a ingestão de energia, podendo levar ao ganho de peso. 
As recomendações para diminuição do consumo de alimentos ultraprocessados devem levar 
em consideração o tempo, habilidade, despesa e esforço necessários para preparar refeições a 
partir de alimentos minimamente processados, recursos que muitas vezes são escassos para 
pessoas com um baixo nível socioeconômico32. Evidências também associam o maior consumo 
de alimentos ultraprocessados com um risco aumentado de 20% a 81% de desenvolvimento de 
várias doenças crônicas não transmissíveis quando avaliado transversalmente em adultos33.

Um outro fator é a arquitetura alimentar, abordagem utilizada para projetar opções em 
vários ambientes para influenciar decisões e comportamentos das pessoas34-36. A posição dos 
alimentos, o design e as características dos ambientes de consumo podem influenciar de for-
ma positiva ou negativa as escolhas alimentares37-43. 

Dentro dos fatores socioculturais relacionados ao comportamento alimentar, estão as 
influências familiares. No ambiente familiar ocorrem as exposições na primeira infância 
a diferentes composições dietéticas e hábitos alimentares, podendo a família fornecer pa-
drões de referência para avaliar e julgar comportamentos alimentares como “certos”, “nor-
mais, “inadequados” ou “aceitáveis”, que serão usados ao longo da vida19,44-47. As pessoas 
são fortemente influenciadas por decisões e hábitos pregressos, mesmo que estes não te-
nham se mostrado ideais15. 

De forma conjunta, as condições ambientais e as experiências sociais exercem um impacto 
contínuo no comportamento alimentar48,49. A maior parte das refeições ocorre na presença de 
outras pessoas44 e as decisões de escolhas alimentares não são feitas apenas individualmente, 
mas também por influência do grupo50. Sendo assim, os pares, como amigos ou colegas pró-
ximos, podem influenciar nas escolhas alimentares a partir da busca por reconhecimento ou 
identificação dentro de um grupo específico.

Outro fator importante no consumo alimentar são padrões culturais, que incluem as 
regras aprendidas pelos indivíduos ao longo da vida e que podem ser compartilhadas com 
um grupo de pessoas. Por exemplo, a composição de determinadas refeições pode variar 
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por razões culturais, pois nem tudo que está disponível para alimentação é culturalmente 
aceito. Por exemplo, dependendo da localização, as culturas alimentares étnicas estão en-
tre os fatores mais importantes que as pessoas relatam como influências em suas decisões 
de escolha de alimentos51.

Os meios de comunicação, principalmente as mídias sociais, são hoje a principal fonte de 
informação sobre alimentação e nutrição para muitas pessoas e também podem influenciar 
o consumo alimentar52. A alta exposição a conteúdo relacionado à imagem corporal perfeita 
tem impacto negativo sobre o tratamento do indivíduo pela frustação de não conseguir atin-
gir essa perfeição. Além disso, há impacto na escolha de alimentos saudáveis da população de 
adultos jovens por serem vulneráveis à influência das mídias sociais53,54. 

Há também um argumento crescente sobre a influência da sustentabilidade como fa-
tor determinante do consumo alimentar, através da escolha de uma dieta que promova 
sustentabilidade no sistema alimentar e limite as emissões de carbono, como a redução 
do consumo de alimentos ultraprocessados e bebidas, além da adequação do consumo da 
carne bovina e laticínios55-57. 

CONCLUSÃO
Em resumo, é importante entender exatamente quais são os fatores conscientes e incons-

cientes que influenciam as escolhas alimentares. Além disso, como os comportamentos ali-
mentares são adquiridos ao longo da vida, o processo de mudança deve ocorrer de forma 
gradual e promover hábitos que sejam sustentáveis.  
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RECOMENDAÇÕES: 

Estratégias de Educação Nutricional
Para que ocorra mudança de comportamento, o conhecimento sobre os alimentos, em-
bora não seja suficiente, é necessário. Por isso é recomendada a utilização de estratégias 
de educação nutricional com os indivíduos que desejam modificar o consumo alimentar. 
Classe de recomendação I, Nível de evidência A.

Diminuir a densidade energética da dieta respeitando a palatabilidade
Fornecer estratégias sustentáveis para moderar a ingestão de energia, enfatizando a qua-
lidade da dieta e mantendo a palatabilidade, pois enquanto o sabor for uma influência 
primária na seleção de alimentos e no controle alimentar, orientações destinadas a mudar 
e melhorar o consumo devem considerar as respostas sensoriais aos alimentos. A palata-
bilidade, a resposta afetiva ao sabor e a textura de um alimento aumentam o prazer em co-
mer e não podem ser ignoradas. Classe de recomendação IIa, Nível de evidência B.

Estratégias comportamentais 
Fatores que estão relacionados à adesão em longo prazo de mudanças no consumo ali-
mentar incluem mudança de comportamento alimentar, por isso deve-se associar o acom-
panhamento nutricional às estratégias de mudança de comportamento. Classe de reco-
mendação I, Nível de evidência B.
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CAPÍTULO 5.1

AVALIAÇÃO
NUTRICIONAL

A avaliação nutricional é essencial para determinar o diagnóstico nutricional do indivíduo 
e delinear estratégias para o tratamento da obesidade1. Deve incluir análise da ingestão ali-
mentar, história social, situação socioeconômica e motivação para controle de peso1. Outros 
dados do paciente também devem ser coletados para auxiliar na individualização do progra-
ma de controle de peso, como história relacionada a alimentação e nutrição; ambiente ali-
mentar; comportamentos alimentares; presença de alergias alimentares, histórico de dietas, 
uso de medicamentos e suplementos e prática de atividade física1. 

A avaliação também inclui medidas antropométricas que devem considerar composição 
corporal, história de peso, peso, altura e índice de massa corporal (IMC) atuais1. Determinar 
o IMC (calculado em kg/m²) é uma maneira simples e acessível de avaliar o diagnóstico nu-
tricional do individuo. Usando os critérios atuais, indivíduos com IMC entre 25,0-29,9 kg/m2 

são classificados como tendo sobrepeso e ≥ 30,0 kg/m2 são classificados como tendo obesi-
dade. A aferição da circunferência da cintura é importante para complementar o diagnóstico 
realizado através do IMC, pois fornece estimativa da distribuição da gordura e potenciais 
riscos de alterações cardiometabólicas1,2. Além disso, dados bioquímicos, história clínica do 
paciente e história familiar podem tornar o tratamento ainda mais individualizado1.

A taxa metabólica de repouso (TMR) deve ser usada para determinar as necessidades 
energéticas em adultos com sobrepeso ou obesidade. Caso a calorimetria indireta esteja dis-
ponível, este deve ser o método de escolha. Caso contrário, devem-se utilizar equações de 
predição, como Harris-Benedict3 ou a equação de Mifflin-St. Jeor4,5, que utilizam o peso atual 
para estimar a TMR. A partir deste valor, é possível estimar o gasto energético total (GET) 
do indivíduo multiplicando-se a TMR por um dos fatores de atividade física: sedentário: tra-
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balho doméstico de esforço leve a moderado, atividades do cotidiano (≥ 1,0 < 1,4); pouco 
ativo: caminhadas (6,4km/h) mais atividades do sedentário (≥ 1,4 < 1,6); ativo: ginástica 
aeróbica, corrida, natação, tênis mais as atividades do sedentário (≥1,6 < 1,9); e muito ativo, 
que pratica ciclismo de intensidade moderada, corrida, pular corda, tênis mais atividades do 
sedentário (≥ 1,9 < 2,5)6. Com base nesse valor, o plano alimentar poderá ser então elabora-
do, proporcionando balanço energético negativo. 

A avaliação do consumo alimentar é fundamental tanto no trabalho de acompanhamento 
nutricional preventivo ao desenvolvimento de obesidade e de doenças crônicas não transmis-
síveis, como parte do programa de controle de tratamento dessas doenças. Nesse contexto, 
já é consenso na literatura que a alimentação está dentre os fatores modificáveis ou contro-
láveis, sendo sua avaliação o indicador indireto mais utilizado para diagnosticar o estado 
nutricional e, consequentemente, o risco para a saúde do indivíduo e da população7, podendo 
auxiliar no desenvolvimento de parâmetros dietéticos que serão utilizados na intervenção6.

Existem variações relacionadas com o dia a dia que afetam o consumo alimentar e dificul-
tam realizar com exatidão a avaliação da ingesta alimentar. Como exemplo, podem-se citar a 
variação diária no consumo (dias da semana/final de semana), consumo nas férias e feriados 
e nas diferentes estações do ano; hábito alimentar desestruturado; fatores fisiológicos (lacta-
ção/período menstrual), entre outros7.

 Algumas limitações muito importantes que devem ser consideradas são tanto o fato 
de haver omissão, quanto sub-relatos; podem ocorrer de maneira não intencional e devem 
ser avaliados com cautela. O comportamento envolvido no sub-relato da ingestão alimentar 
é um processo complexo, que inclui componentes perceptivos, emotivos e cognitivos ainda 
pouco explorados. O sub-relato pode ser composto por sub-registro, que é o não-relato de 
alimentos de fato consumidos e/ou pelo subconsumo, que é a diminuição do consumo ali-
mentar causada pelo próprio instrumento de avaliação8,9.

A avaliação da ingesta alimentar deve considerar não só a qualidade e a quantidade dos 
alimentos consumidos, mas também a maneira que o indivíduo se alimenta; é importante 
identificar os obstáculos que impedem o paciente de fazer mudanças permanentes no seu 
comportamento alimentar. Essas informações permitirão melhor planejamento e implemen-
tação da dietoterapia, o que, no caso do tratamento da obesidade, permitirá mais chance de 
ter bom resultado e maior adesão ao tratamento7.

A avaliação nutricional contribui com a escolha de estratégias adequadas para o acon-
selhamento nutricional, que ofereçam orientações baseadas em evidências científicas e que 
contribuam com o prazer em comer.
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A densidade energética é definida como o conteúdo de energia, em kilocalorias (kcal) ou 
kilojoules (KJ), por unidade de peso (em g ou em 100g) presente em alimentos e bebidas1-3. 
Dentre os macronutrientes, o conteúdo de gorduras (9 kcal/g) é o componente capaz de ele-
var em maior extensão a densidade energética de alimento e bebida em comparação aos 
carboidratos e proteínas (4 kcal/g) e mesmo em relação ao álcool (7 kcal/g)3-6. 

Os alimentos e bebidas de maior densidade energética frequentemente possuem em sua 
composição alto teor de gorduras ou óleos, açúcares de adição e/ou cereais refinados, apre-
sentando maior nível de processamento, além de apresentarem alta palatabilidade. Em con-
traste, alimentos e bebidas de baixa densidade energética são, majoritariamente, caracteri-
zados pelo alto teor de água e fibras alimentares2,3. Cabe ressaltar que não existem evidências 
de que incrementar o consumo de água, por si só, concomitantemente ao consumo de ali-
mentos de elevada densidade energética, seja capaz de mimetizar os efeitos de um padrão de 
baixa densidade energética da dieta (DED)7.

A DED pode figurar como fator que influencia a ingestão calórica e o peso corporal. Em 
metanálise com amostra composta por 3.628 indivíduos com idade entre 18 e 66 anos, ana-
lisando dados de nove ensaios clínicos randomizados (RCTs) e quatro estudos de coorte ob-
servacionais, foi observada a associação entre o consumo de baixa DED - realizada principal-
mente por meio de estratégias na diminuição do consumo de gorduras e/ou de açúcares - e a 
redução modesta do peso corporal (−0,53kg)3.

Ensaio crossover realizado com adultos (n = 59) e com duração de quatro semanas, teve 
como objetivo avaliar se a ingestão calórica diferia conforme um dos três métodos de como a 
DED foi reduzida: diminuição da gordura (removendo-se a manteiga ou o óleo das receitas), 
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aumento das frutas e vegetais (acrescentados em pequenos pedaços ou em purê para minimi-
zar a influência na palatabilidade das receitas) ou com adição de água8. No estudo, os parti-
cipantes consumiram ad libitum e em laboratório, semanalmente, as refeições principais de 
café-da-manhã, almoço e jantar, além de lanche da noite. Juntamente às refeições principais, 
foram servidas entradas, classificadas como padrão em densidade energética (1,8 kcal/g) ou 
reduzidas em 20% na densidade energética (1,4 kcal/g). Ao final do estudo, as avaliações de 
fome e saciedade dos participantes não diferiram entre os três métodos, porém a redução da 
densidade energética das entradas diminuiu a ingestão calórica diária em comparação com a 
entrada padrão. A diminuição do consumo energético foi mais expressiva quando a gordura 
foi reduzida (-396 kcal/dia) nas entradas, em comparação às frutas e vegetais (-308 kcal/dia) 
ou água adicionada (-230 kcal/dia) e correspondiam à redução, respectivamente, de 15, 11 e 
9% da ingestão energética diária8. 

Revisão sistemática que teve o objetivo de estudar a associação entre a DED e alterações 
do peso corporal em adultos incluiu 17 estudos (sete RCTs e um não randomizado, além de 
nove estudos de coorte)9. No ensaio clínico não-randomizado e em quatro RCTs, a redução da 
DED, calculada considerando apenas alimentos foi associada à perda de peso, que variou en-
tre 0,05 a 7,9kg10-14. Um dos trabalhos foi conduzido em 49 mulheres brasileiras com excesso 
de peso e teve duração de 10 semanas, sendo observado no grupo que recebeu 300g de maçã 
ou pêra ao dia a redução na DED (-1,23 e -1,29 kcal/g, respectivamente) e na perda de peso 
(-0,93 e -0,84kg, respectivamente) em comparação ao grupo que recebeu 60g de biscoito de 
aveia11. Em um dos RCTs avaliados por Pérez-Escamilla et al. (2012)9, conduzido em adultos 
(n = 82) e que durou 8 semanas, embora a ingestão de lanche de alta densidade energética 
(> 3 kcal/g) junto à refeição tenha sido associada ao ganho de peso, observou-se que o con-
sumo de lanches de baixa densidade energética (< 1 kcal/g) junto ou entre as refeições não 
teve influência na mudança de peso e composição corporal15. Os demais RCTs investigados 
não demonstram associação entre a DED e a variação de peso9,16,17. As evidências dos estudos 
de coorte prospectivos, três dos quais com mais de 48 mil participantes18-20, documentaram 
a associação positiva entre mais baixa DED com o menor ganho de peso ou índice de massa 
corporal (IMC)18,21-23, melhor manutenção e/ou perda de peso24,25 e menor circunferência da 
cintura9,19,20. No estudo de base populacional conduzido por Du et al. (2009)19 (n = 89.432), 
com acompanhamento médio de 6,5 anos, apesar de não influenciar a mudança de peso, 
observou-se que para cada aumento da DED em 1 kcal/g, o incremento da circunferência da 
cintura médio foi de 0,09 cm/ano e, particularmente, para o subgrupo de participantes com 
IMC inicial <25 kg/m², foi associado ao aumento de 0,17 cm/ano19.

Em estudo transversal multicêntrico com 9.688 adultos nos Estados Unidos, o National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), a DED foi independentemente cor-
relacionada à maior circunferência da cintura e figurou como um preditor para a síndrome 
metabólica e da insulina de jejum elevada2. Sabe-se que a circunferência da cintura elevada 
está relacionada à resistência à insulina e consiste em um dos critérios para o diagnóstico da 
síndrome metabólica26. Os achados de Mendoza et al. (2007)2 sugerem que a ingestão de die-
tas densas em energia pode influenciar a resistência à insulina, independentemente do ganho 
de peso. Maior DED, calculada com base em alimentos e bebidas calóricas, foi positivamente 
associada ao maior conteúdo de açúcares e ácidos graxos saturados9,27,28 que, por sua vez, está 
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relacionado a prejuízos na sensibilidade à insulina2,29. No estudo observacional com dados do 
NHANES III (n = 13.400), verificou-se a associação entre o consumo no maior tercil de DED 
com o maior risco de excesso de peso. A DED foi estimada considerando alimentos e bebidas 
calóricas ou somente os alimentos. Não obstante, quando o cálculo da DED foi realizado in-
cluindo os alimentos e todas as bebidas, nenhuma associação foi observada27. 

Vadiveloo et. al (2018)30 investigaram por meio de RCT em adultos com sobrepeso e 
obesidade (n = 183) e com duração de 18 meses, como mudanças no consumo diário de 
alimentos de densidade energética baixa (< 1,0 kcal/g) e alta (> 3,0 kcal/g) influenciaram 
a DED e a perda de peso. Os participantes foram submetidos à intervenção com recomen-
dação de restrição de energia (1.200-1.500 kcal/dia) e um grupo foi orientado a limitar 
a variedade de alimentos de alta densidade energética e não-nutritivos (ex. preparações 
fritas, salgadinhos de pacote, doces, biscoitos com alto teor de gorduras, dentre outros). O 
consumo de bebidas calóricas e não-calóricas não foi considerado para o cálculo da DED. 
Observou-se que, tanto o aumento do consumo de alimentos de baixa densidade energética 
ou redução de alimentos de alta densidade foram associados a reduções na DED, porém so-
mente o aumento do número de alimentos com menor densidade energética se relacionou 
à diminuição do IMC. Particularmente, os participantes que consumiram ≤ 2 alimentos de 
alta densidade energética e ≥ 6,6 alimentos de baixa densidade energética por dia tiveram 
melhores resultados de perda de peso em comparação àqueles que apenas consumiram 
diariamente ≤ 2 alimentos de alta densidade energética e, portanto, somente o aumento 
no número de alimentos de baixa densidade energética se relacionou à perda de peso. Os 
autores justificam esses achados pelo fato de que alimentos de baixa densidade energéti-
ca tendem a apresentar maior conteúdo de fibras alimentares e propiciar maior volume 
alimentar, promovendo a saciedade3,30,31 e, consequentemente, contribuindo para a maior 
adesão à dieta com restrição calórica em longo prazo30.

Hall et al. (2019)32 realizaram RCT crossover com 20 indivíduos adultos (IMC médio de 
27 kg/m²) com o objetivo de investigar a influência do consumo de alimentos ultraprocessa-
dos sobre a ingestão calórica. Os indivíduos foram admitidos em centro de pesquisa clínica 
e randomizados para receber refeições isocalóricas - de mesma densidade energética e de 
macronutrientes - com alimentos ultraprocessados ou não processados por 14 dias, poste-
riormente, alternando-se os grupos pelo mesmo período. A dieta com refeições compostas 
por alimentos ultraprocessados causou aumento na ingestão calórica ad libitum (+508 kcal/
dia) e, consequentemente, promoveu ganho de peso (+0,9kg) em comparação ao grupo que 
consumiu alimentos não-processados32.

Embora a DED seja facilmente determinada a partir de dados disponíveis de alimentos 
e bebidas consumidos e suas respectivas quantidades, não permite inferir e diferenciar as-
pectos qualitativos dos mesmos. Estudos indicam, no entanto, que dietas de baixa densidade 
energética estão correlacionadas à melhor qualidade geral da alimentação9,28,33,34. 

Em estudo transversal com adultos espanhóis (n = 2.930), observou-se média na DED de 
1,25 kcal/g e 1,14 kcal/g, respectivamente, em homens e mulheres considerando somente os 
alimentos consumidos28. Indivíduos com baixa DED apresentaram maior consumo de ver-
duras, legumes, frutas, peixes e aves, bem como maior aporte de fibras alimentares e menor 
ingestão de gorduras saturadas em comparação a dietas de elevada densidade energética. 
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Adicionalmente, a menor DED associou-se à tendência para maior adequação às recomenda-
ções de ingestão de energia diária e a estilo de vida mais saudável, incluindo menor consumo 
de álcool, tabagismo e sedentarismo. Os autores observaram o efeito significativo da gordura 
na modulação da densidade energética, uma vez que o incremento de 10% na ingestão de 
gordura foi associado ao acréscimo de 0,23 kcal/g na DED28. 

De forma similar, estudo que avaliou amostra representativa da população irlandesa (n 
= 2.535), mostrou que maior DED se relacionou à ingestão mais elevada de gorduras e açú-
cares totais. As maiores variações de energia foram influenciadas pelo consumo de bebidas 
adoçadas com açúcar, resultando no aumento da DED e, pela ingestão de frutas e vegetais, 
gerando a sua redução33.

Trabalho com 941 indivíduos adultos e idosos, investigou, com dados provenientes do 
inquérito transversal de base populacional sobre saúde e alimentação de São Paulo (ISA-
-SP), a relação entre a DED e o Índice de Qualidade da Dieta Revisado para População 
Brasileira (IQD-R) - ferramenta que avalia a combinação de diferentes grupos alimentares 
e outros componentes da dieta, cujo escore varia de 0 a 100 e que maior pontuação denota 
maior adequação às recomendações nutricionais35. A DED foi determinada considerando 
a exclusão de bebidas. Observou-se que o valor médio da DED e da pontuação do IQD-R, 
respectivamente, para adultos foi de 1,95 kcal/g e 62,1 pontos, enquanto para idosos foi de 
1,67 kcal/g e 67,1 pontos. A baixa DED foi associada à maior qualidade geral da dieta em 
adultos e idosos brasileiros, independentemente de IMC, sexo, nível de atividade física, 
tabagismo e renda familiar34.

Em uma revisão sistemática elaborada com adultos, crianças e adolescentes, padrões ali-
mentares de baixa densidade energética foram caracterizados por níveis mais elevados de 
consumo de frutas, vegetais, cereais integrais, fontes magras de proteínas de origem animal, 
concomitantemente ao menor consumo de gordura saturada e açúcares adicionados. Nesse 
sentido, sugere-se que a DED representa um marcador indireto do padrão alimentar dos 
indivíduos9.

A ausência de consenso acerca de método mais adequado para o cálculo da DED pode 
interferir nos resultados dos estudos sobre a sua influência no peso corporal. As formas dis-
tintas de cálculo da DED devem ser selecionadas visando avaliar apropriadamente o efeito 
da DED sobre diversos desfechos à saúde e permitir a comparação entre estudos de consumo 
alimentar. Os métodos para determinação da DED mais comumente empregados consistem 
em: inclusão de todos os alimentos sólidos e bebidas, excluindo somente água; a inclusão de 
todos os alimentos sólidos e bebidas com valor calórico ≥ 5 kcal/100g ou ml e a inclusão de 
todos os alimentos sólidos e a exclusão de todas as bebidas calóricas ou não-calóricas36,37.

As associações da DED sobre desfechos de variação de peso tendem a ser mais facilmente 
observadas quando derivam do cálculo sem a inclusão de bebidas9,38. Considerando que o 
conteúdo hídrico é o principal componente responsável pelo peso de alimentos e bebidas, por 
consequência, também é o maior determinante para variação da DED3. É possível, por con-
seguinte, que a incorporação de bebidas, de forma geral, possa distorcer o cálculo da DED, 
pois tendem a ser proporcionalmente mais baixas em energia5. Em contraste, as calorias pro-
venientes de bebidas adoçadas com açúcar figuram como um fator relevante, que influencia 
o ganho de peso39. Sugeriu-se que a inclusão da energia oriunda de bebidas calóricas como 
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uma covariável em análises pode figurar como método para examinar a relação entre a DED 
e o ganho de peso38, enquanto O’Connor et al. (2015) propuseram que o cálculo da DED, in-
cluindo a energia e o peso de todos os alimentos e componentes sólidos de bebidas, consiste 
em uma estratégia que objetiva minimizar o viés que a inclusão da fração hídrica presente em 
bebidas pode impactar nas estimativas da DED33.  

Atualmente, não existem pontos de corte universalmente estabelecidos para classificar 
baixa e alta densidade energética de alimentos, bebidas e dietas considerando o manejo da 
obesidade. Entretanto, o World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer Re-
search definiu que a média da DED deveria ser de 1,25 kcal/g (calculada com a exclusão de 
todas as bebidas), visando o controle de peso e, consequentemente, o risco diminuído para 
o desenvolvimento de alguns tipos de câncer. Ainda, sugere-se que alimentos densos em 
energia seriam definidos como aqueles com conteúdo calórico superior a 2,25–2,75 kcal/g, 
devendo ser consumidos com moderação7.

O Guia Alimentar para a População Brasileira enfatiza que a elevada densidade energética 
é característica comum à maioria dos alimentos ultraprocessados, variando de aproxima-
damente 2,5 kcal/g (como grande parte dos produtos panificados) a 4 kcal/g (a exemplo de 
barras de cereal), podendo chegar a até 5 kcal/g em biscoitos recheados e salgadinhos de pa-
cote40. A Sociedade Alemã de Nutrição destacou o uso da abordagem utilizando a densidade 
energética como ferramenta de simples avaliação e medida para o controle de peso6. Muito 
embora mais estudos devam ser conduzidos, as Diretrizes da European Association for the 
Study of Obesity, no contexto de encorajar alimentação saudável, recomendam diminuir a 
densidade energética de alimentos e bebidas41, similarmente ao Posicionamento da Academy 
of Nutrition and Dietetics42. As Diretrizes Dietéticas Australianas43 e Diretrizes Clínicas para 
Controle de Peso em Adultos da Nova Zelândia44 também recomendam o controle da inges-
tão de alimentos com alto teor de densidade energética. A Organização Mundial da Saúde 
ressalta que a ingestão elevada de alimentos de alta densidade energética e pobre em micro-
nutrientes (como alimentos ultraprocessados) contribui significativamente para o aumento 
da prevalência do excesso de peso globalmente. O consumo de alimentos com menor teor 
de energia e ricos em nutrientes (como frutas, hortaliças, cereais integrais, carnes magras e 
laticínios com baixo teor de gorduras) deve ser incentivado45. O National Institute for Health 
and Care Excellence (NICE) recomenda a redução da DED, especialmente pela redução na 
frequência de consumo ou substituição de alimentos e bebidas de elevada densidade energé-
tica (como preparações fritas, salgadinhos de pacote, doces e preparações à base de cremes) 
por aqueles de densidade energética menor46.

 
RECOMENDAÇÃO

O aconselhamento nutricional baseado no consumo de alimentos e bebidas de baixa den-
sidade energética associado ao déficit calórico da dieta pode ser útil no tratamento da obesi-
dade. Classe de recomendação IIa, Nível de evidência B.
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O tamanho da porção descreve a quantidade de alimentos ou bebidas servida e consumida 
em uma única ocasião1,2. Observou-se que o tamanho das porções de alimentos e bebidas - 
sobretudo, de alta densidade energética - cresceu nas últimas décadas3, estando esse fenôme-
no associado ao ganho de peso4. O Guia Alimentar para a População Brasileira enfatiza que 
a exposição a embalagens superdimensionadas de alimentos ultraprocessados associada ao 
menor custo relativo de produção se relaciona ao maior risco no consumo excessivo de calo-
rias5. Considerando que o dimensionamento de porções consiste numa propriedade modifi-
cável, que pode influenciar a seleção e consumo alimentar6, estudos investigaram o controle 
de porções, portanto, como potencial estratégia para limitar o excesso de ingestão energética 
e, possivelmente, mitigar o risco de sobrepeso e obesidade.

Em revisão que avaliou 13 trabalhos, os tamanhos de porções de alimentos examinados 
variou de 125% a até 500% em relação à porção controle, porém, a maioria dos trabalhos in-
vestigou, em média, o dobro da porção padrão. Todas as publicações avaliadas demonstraram 
que a ingestão calórica dos indivíduos aumentou quando porções maiores foram oferecidas7.

Revisão sistemática e metanálise com dados da biblioteca Cochrane de Hollands et al. 
(2015)6 investigou, por meio de 69 estudos clínicos randomizados (RCTs), totalizando mais 
de 10 mil participantes, intervenções baseadas no uso de diferentes tamanhos de porções, 
embalagens ou de louças (como pratos, tigelas e copos), no consumo ad libitum de alimentos 
e bebidas não-alcoólicas em adultos e crianças. A análise de 58 estudos (n = 6.603) encon-
trou qualidade moderada de evidência de que a exposição a tamanhos maiores de porções, 
embalagens ou tamanho de louças levou à maior escolha para consumo e maior ingestão 
de alimentos. Especificamente, estimou-se que tal exposição levaria ao incremento no con-

CAPÍTULO 5.3

CONTROLE 
DE PORÇÕES

80

CAPÍTULO 5



sumo médio de alimentos na dieta de crianças e adultos do Reino Unido em 189 kcal/dia 
(considerando ingestão calórica na linha de base de 1.689kcal)6. A magnitude do efeito foi 
mais acentuada em trabalhos que avaliaram alimentos mais densos em energia. Em paralelo, 
comparações envolvendo três experimentos (n = 232) encontraram evidência, muito embora 
limitada, de que a exposição a copos ou garrafas mais curtos e largos em comparação aos 
mais altos e estreitos, induziu à seleção para o consumo aumentado de bebidas não-alcoóli-
cas (sucos de frutas ou água) entre adultos e crianças6.

Similarmente, em metanálise de 30 estudos em população adulta e infantil, examinou-se 
o efeito de manipulações no tamanho de porções de alimentos, sendo observado que dobrar a 
porção gerou, em média, incremento em 35% no consumo. A influência do dimensionamento 
de porção foi mais pronunciada em alimentos embalados do que não-embalados. Cabe res-
saltar que o efeito do tamanho da porção não foi linear, havendo limite máximo, visto que a 
ingesta de alimentos foi restringida pela plenitude gástrica, sinais internos de saciedade e, 
também, ao que era considerado uma quantidade adequada para ingestão, ou seja, normas 
de consumo. Observou-se que participantes do sexo feminino foram menos influenciadas 
pela duplicação do tamanho de porção sobre a ingestão alimentar e indivíduos com excesso 
de peso responderam menos ao tamanho da porção duplicada do que seus pares eutróficos, 
sendo reportado aumento na ingestão em 18% e 34%, respectivamente7. Os autores ressaltam 
que o resultado foi inesperado, visto que se contrapõe à pesquisa, que sugere que indivíduos 
com sobrepeso e obesidade seriam mais sensíveis a estímulos externos7,8. De fato, em estudo 
comparativo que examinou adultos (n = 278) com e sem excesso de peso, indivíduos com 
excesso de peso foram mais suscetíveis a comer por estímulos externos e menos por sinais in-
ternos de saciedade em comparação àqueles eutróficos8. Hollands et al. (2015)6, por sua vez, 
não observaram influência de fatores como sexo ou índice de massa corporal (IMC) sobre o 
consumo de porções de dimensões aumentadas6. 

Em RCT crossover realizado em adultos (n = 23) que receberam porções 50% maio-
res de alimentos e bebidas calóricas durante 11 dias, verificou-se incremento na ingestão 
energética de 423 kcal/dia em relação ao mesmo período em que receberam porções de 
tamanho padrão. A maior ingestão alimentar foi sustentada ao longo dos 11 dias em que os 
indivíduos receberam porções aumentadas e os participantes não apresentaram qualquer 
mecanismo para compensação do excesso de ingestão calórica. Adicionalmente, o efeito 
do tamanho da porção sobre o consumo alimentar não foi influenciado pelo status de peso 
corporal dos participantes9.

Possíveis fatores que influenciam o efeito do tamanho da porção na ingestão alimentar 
decorrem de diferenças interindividuais na capacidade de estimar o tamanho apropriado das 
porções10, a percepção de saudabilidade de alimentos ou bebidas11 e de mecanismos como o 
“viés da unidade”. Esse fenômeno sugere que a visualização de uma porção, a exemplo de 
um sanduíche ou biscoitos, determina a quantidade para consumo em uma única ocasião, 
independentemente da sua dimensão12. Propõe-se que tal efeito se relaciona ao mecanismo 
de adequação, no qual a porção - ao invés dos sinais internos de fome ou saciedade - norteia 
a quantidade de alimento ou bebida a ser consumida13.

Tanto porções de alimentos quanto louças podem sinalizar o que seria mais apropriado, 
típico e razoável comer14,15. A ilusão de Delboeuf é frequentemente mencionada na literatu-
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ra para elucidar como porções idênticas de alimentos podem ser percebidas como maiores 
quando servidas num prato pequeno em comparação a um prato grande, induzindo os indiví-
duos a julgar o tamanho das porções de forma distinta14,16. Por meio de modelos matemáticos, 
Pratt et al. (2012)17 examinaram a relação entre a energia disponível para consumo e tama-
nho de louças, a partir de dois formatos de pratos - plano e cônico - modelados para faixas 
de diâmetros que variaram entre 12,7 e 35,6cm. Os resultados indicaram que o aumento de 
prato de formato plano e cônico de 20,3 para 25,4cm resultou no incremento em 67% e 109% 
na energia disponível para ingestão, respectivamente, em comparação ao menor tamanho17. 
No entanto, em RCT com mulheres com excesso de peso (n = 20), as participantes foram 
designadas para se servir em prato pequeno ou grande (respectivamente, 19,5 e 26,5cm de 
diâmetro) com a finalidade de examinar se haveria influência na ingestão de energia ad libi-
tum em almoço estilo buffet. Os autores observaram que não houve diferença detectável no 
consumo calórico entre os grupos de pratos de tamanhos distintos18. Complementarmente, 
revisão sistemática e metanálise de Robinson et al. (2014)19, com base em nove experimentos, 
mostrou que não há efeito consistente do tamanho do prato sobre ingestão de alimentos19. 

Em contraste, em RCT com crianças em idade pré-escolar (n = 69) e escolar (n = 18) que 
foram randomizadas para receber uma tigela de cereal pequena ou grande (volume de 227 
e 456g, respectivamente), a utilização de tigela maior induziu as crianças em idade pré-es-
colar a solicitar 87% a mais de cereais aos adultos e nas crianças em idade escolar, 52% a 
mais em relação ao uso de tigelas menores15. Interessantemente, em experimento realizado 
por Libotte et al. (2014)20, adultos (n = 83) foram randomizados e convidados a se servi-
rem de almoço em um buffet contendo 55 réplicas de itens alimentares, com o objetivo de 
investigar se o tamanho do prato influencia a escolha de composição e calorias da refeição. 
Aos participantes foi fornecido prato de 27 ou de 32cm de diâmetro. Os resultados sugerem 
que, embora o tamanho do prato não exerceu efeito significativo sobre a energia total da 
refeição, os participantes que receberam o prato maior serviram-se de mais vegetais como 
acompanhamentos20.

Comer sem atenção pode prejudicar a capacidade de se estimar com precisão a quan-
tidade de comida consumida e indivíduos que se mostraram engajados à alimentação de 
forma desatenta, como comer na presença de fator de distração (por exemplo, um jogo de 
computador) relataram níveis mais baixos de saciedade e maior desejo de comer em com-
paração àqueles que não comiam de forma distraída21. Em adição, demonstrou-se que há 
influência do processamento oro-sensorial no tamanho da porção consumida, à medida 
que porções maior dimensionadas se mostraram relacionadas ao aumento do tamanho da 
mordida e à velocidade mais rápida de alimentação, possivelmente atrasando a sensação 
de saciedade22,23. Em RCT crossover, conduzido em adultos (n = 45) eutróficos, com so-
brepeso ou obesidade, o aumento em 150% e 200% em relação ao número de mastigações 
habitual de cada participante, reduziu a ingestão alimentar em média de, respectivamente, 
9,5% e 14,8% e prolongou a duração das refeições, muito embora não tenha influenciado a 
percepção subjetiva de apetite 24. 

Cabe ressaltar que alimentos e bebidas em porções maiores geralmente são ofertados a 
um custo proporcionalmente baixo25. Neste sentido, o conceito de “valor pelo dinheiro” foi 
identificado como incentivo relevante aos consumidores, que estariam mais propensos à 
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compra de porções maiores. Uma vez que apresentam preço mais baixo por unidade, os indi-
víduos tendem a pagar mais por uma porção maior que necessária, mesmo que outras opções 
menores estejam disponíveis3. 

A influência do tamanho da porção indicada em rótulos sobre o consumo alimentar ainda 
permanece controversa. Em revisão de Zuraikat et al. (2019)23, o fornecimento de informa-
ções sobre o tamanho da porção por meio de rotulagem nutricional não afetou a ingestão de 
alimentos, sugerindo que o conhecimento sobre porções apropriadas não seja suficiente para 
promover este efeito23. Contudo, revisão sistemática investigou, a partir de número limitado 
de estudos (n = 5), como informações sobre porções em embalagens de alimentos impactam 
a sua ingestão. Em três dos trabalhos, mudanças na rotulagem, como a ênfase no forneci-
mento de informações nutricionais, a exemplo do valor calórico por porção e por embalagem, 
resultaram em respostas positivas dos consumidores, como o menor consumo de alimentos 
considerados não saudáveis26. 

Cabe ressaltar, visando estabelecer o real impacto do tamanho de porções na ingestão 
energética, a importância em se considerar a análise em situações fora de condições experi-
mentais em laboratórios e em ambiente com disponibilidade limitada de alimentos27. Adicio-
nalmente, permanece necessário compreender se a modificação nas dimensões de porções 
não seria capaz de promover mudanças compensatórias de natureza fisiológica ou psicológi-
ca no consumo alimentar27,28.

RECOMENDAÇÃO
O controle do tamanho de porções pode auxiliar na redução do consumo excessivo de 

alimentos e bebidas, sendo adjuvante no tratamento da obesidade na ausência de quais-
quer fatores compensadores na ingestão calórica. Classe de recomendação IIb, Nível 
de evidência B.
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O café da manhã é uma das três principais refeições do dia, definido como a primeira re-
feição da manhã1. Um sinônimo para a expressão “café da manhã” é a palavra desjejum, que 
vem do latim e significa o rompimento do jejum involuntário mantido durante o sono1. 

O estilo de vida da sociedade contemporânea tem modificado os hábitos alimentares da 
população. Neste sentido, há evidências da diminuição do consumo de café da manhã como 
uma modificação importante no comportamento alimentar atual. O declínio no consumo de 
café da manhã está normalmente relacionado com mudanças no estilo de vida da população, 
tais como aumento do número de indivíduos que moram sozinhos e falta de tempo para rea-
lizar as refeições2.

A relação entre café da manhã e gênero foi também evidenciada em diferentes pesquisas. 
A omissão dessa refeição foi encontrada principalmente em adolescentes do sexo feminino. 
Entre as razões para esse achado, destaca-se a preocupação com a imagem corporal e com o 
peso, situação em que a prática de omitir refeições é muito comum3.

Um fator que parece influenciar o peso corporal é o consumo regular do café da manhã4. 
A associação em pular o café da manhã com o aumento da gordura corporal e obesidade está 
presente em muitas culturas4.

Têm sido identificados vários fatores associados com a obesidade, que podem confundir 
os resultados (como hábitos de sono e ritmo circadiano),  influenciar o peso corporal e expli-
car as associações entre o café da manhã e a obesidade. Muitos estudos falham em mensurar 
a duração do sono e a influência do ritmo circadiano no peso corporal4. 

Ritmos circadianos são orientados por um relógio mestre localizado no núcleo supra-
quiasmático, que é sincronizado pelo ciclo claro-escuro diário5. O núcleo supraquiasmático 
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(por vezes abreviado NSQ) é um centro primário de regulação do ritmo circadiano median-
te a estimulação da secreção de melatonina pela glândula pineal. Trata-se de um grupo de 
neurônios do hipotálamo medial (sua parte central)5. 

Relógios semelhantes são encontrados em tecidos periféricos, como tecido adiposo, fíga-
do e intestino. O mecanismo do relógio no cérebro e nos tecidos periféricos regula a expres-
são do ritmo circadiano e a atividade de enzimas e hormônios envolvidos no metabolismo5. 
Como resultado, a interrupção dos ritmos circadianos pode levar a obesidade e resistência 
à insulina5. Comer maior quantidade de alimentos no início do dia pode ajudar com a sin-
cronização de osciladores periféricos, com o NSQ, auxiliando na manutenção de um ritmo 
circadiano apropriado5,6.

O horário das refeições tem implicações cruciais no ganho de peso, apetite e metabolismo 
de glicose e lipídios5. 

Padrões inadequados de alimentação na infância e na adolescência são um dos principais 
fatores de risco para o aparecimento precoce da obesidade e de outras doenças crônicas7. 
Estudo transversal foi realizado com dados da Pesquisa Nacional de Saúde do Escolar de 
2015 (n = 10.926 adolescentes), PeNSE, com objetivo de identificar e analisar os padrões 
alimentares entre os adolescentes brasileiros. Dois padrões foram identificados: o primeiro, 
caracterizado por marcadores de uma alimentação não saudável (consumo de guloseimas, 
salgados fritos, refrigerantes e alimentos salgados processados/ultraprocessados como ham-
búrguer, embutidos, macarrão instantâneo, pacote de batatas fritas ou biscoitos salgados); e 
o segundo, por marcadores de uma alimentação saudável (consumo de feijão, vegetais, frutas 
frescas ou salada de fruta). A adesão ao padrão não saudável esteve positivamente associada 
aos adolescentes do sexo feminino, bem como entre aqueles que possuem o hábito de não 
tomar café da manhã, não realizar as refeições com os pais e/ou responsáveis, se alimentar 
enquanto estuda ou assiste TV e frequentar restaurantes fast-food7. 

Investigação com objetivo de avaliar a associação entre a frequência do café da manhã 
com fatores de risco de DCV, foi conduzido em adolescentes (n = 795), usando dados do 
estudo Malaysian Health and Adolescent Longitudinal Research (MyHeARTs), o qual in-
cluiu histórico alimentar de 7 dias, com o ajuste para possíveis fatores de confusão, incluindo 
a qualidade da dieta8. Considerou-se café da manhã, o consumo de qualquer alimento ou 
bebida relatado como desjejum, e como fatores de risco de DCV, o índice de massar cor-
poral (IMC), a circunferência da cintura, a glicemia de jejum, triglicérides, colesterol total, 
HDL-col e LDL-col. Doze por cento dos adolescentes nunca tomavam café da manhã e 50% 
tomavam diariamente, contendo em média 400kcal. Alimentos comumente consumidos no 
café da manhã eram pratos à base de cereais, confeitaria (principalmente açúcar), bebidas 
quentes/em pó e leite integral. Realizar café da manhã diário com estas características se 
associou a IMC e concentrações de colesterol total e LDL-col ligeiramente mais baixas entre 
os adolescentes. É importante considerar que, apesar de consumirem açúcar e leite integral 
no desjejum, a população estudada segue dieta isocalórica sem ultrapassar a recomendação 
destes nutrientes8.

A investigação denominada Estudo Internacional de Obesidade Infantil, Estilo de Vida e 
Meio Ambiente (ISCOLE)9 examinou associações entre frequência de desjejum e adiposidade 
em uma amostra de 6.941 crianças de 9-11 anos de 12 países, no período de 2011-2013, repre-

87

CAPÍTULO 5



sentando uma ampla gama de variabilidade sociocultural. Consumo mais frequente de café 
da manhã (6–7 dias/semana) foi associado a menores escores-z de IMC e % gordura corporal 
em comparação com o consumo ocasional (3–5 dias/semana) e raro (0-2 dias/semana) do 
café da manhã. Porém, as associações não foram consistentes em todos os 12 países9.

Estes são apenas alguns exemplos de fatores que podem explicar a razão pela qual pular o 
café da manhã está associada à obesidade. Portanto, diversos estudos foram publicados com 
o intuito de determinar se há uma associação causal entre o café da manhã e a obesidade.

Ensaios clínicos randomizados e controlados (RCTs) examinaram a influência do con-
sumo do café da manhã na perda de peso, com todos os estudos sendo de curta duração (16 
semanas) e nenhuma investigação encontrou maior perda de peso para quem consumia o 
café da manhã10,11. 

Em intervenção de 12 semanas, mulheres com excesso de peso e síndrome metabólica 
perderam mais peso quando a maior parte do consumo energético foi realizada no início do 
dia (8,7 ± 1,4kg), em comparação a mulheres que consumiram a maior parte no final do dia 
(3,6 ± 1,5kg)12. Assim, o café da manhã com alto teor calórico e ingestão reduzida de calorias 
no jantar apresenta benéficios e pode ser uma alternativa útil para o controle da obesidade e 
da síndrome metabólica12.

Podem haver alguns benefícios do uso de estratégias específicas do café da manhã que 
sejam úteis durante a perda de peso. Existem algumas evidências de que o tipo de alimento 
consumido no café da manhã pode influenciar a ingestão de energia no final do dia. O con-
sumo de café da manhã com ovos, por exemplo, quando comparado com um café da manhã 
isocalórico com alto teor de carboidratos, promoveu maior perda de peso, possivelmente por 
ter aumentando os níveis de hormônios de saciedade, como GLP-1 (peptídeo semelhante ao 
glucagon-1) e peptídeo YY13,14. O efeito do consumo de ovos no balanço energético, quando 
o objetivo não é a perda de peso, pode ser diferente. Estudo conduzido em crianças e ado-
lescentes mostrou que o consumo de café da manhã com ovos não reduziu a quantidade de 
alimentos ingeridos no almoço15. Por outro lado, o consumo de um café da manhã com ovos 
reduziu a ingestão de alimentos no almoço em mulheres com sobrepeso em relação a um café 
da manhã com pão16.

Essas descobertas sugerem que o efeito dos ovos no consumo calórico e na saciedade pode 
ser específico para adultos com sobrepeso e obesidade e pode ocorrer durante a perda e a 
manutenção de peso. Os mecanismos relacionados a esse efeito ainda não estão bem com-
preendidos, mas não parece ser devido à alta qualidade protéica dos ovos17.

Cafés da manhã com uma distribuição específica de macronutrientes também já foram 
estudados. Estudo randomizado e controlado com duração de 12 semanas comparou o efeito 
de um café da manhã com alto a outro com baixo teor de proteínas em indivíduos que não 
faziam o café da manhã rotineiramente, com um grupo controle que continuou “pulando” o 
café da manhã. Neste estudo, a quantidade de proteínas do café da manhã não influenciou o 
percentual de gordura corporal e o ganho de peso18.

O tipo de carboidrato em cafés da manhã ricos nesse nutriente é outra área de interesse. 
Tem sido sugerido que mais fibra e grãos de trigo integral podem ser benéficos. Estudo trans-
versal randomizado demonstrou que mulheres eutróficas apresentaram maior saciedade, 
menor fome e redução da ingestão de energia no almoço após o consumo de café da manhã 
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contendo arroz branco cozido e cevada com alto teor de beta glucana, em comparação a café 
da manhã contendo somente arroz branco cozido. Entretanto, este efeito pode não ser devi-
do especificamente à fibra19. A persistência do efeito do trigo integral e de produtos ricos em 
fibras sobre a ingestão de energia é menos claro. 

Estudo randomizado controlado, com duração de 12 semanas, comparou o consumo de 
café da manhã rico em fibras e com baixo teor de gordura com um grupo controle, que con-
sumiu seu café da manhã “habitual”, e não encontrou nenhum efeito do alto teor de fibras 
sobre o peso corporal20.

A partir dos resultados descritos, consumir alimentos específicos, como ovos e   grãos 
integrais de trigo, também pode ajudar na perda de peso. Contudo, em muitos casos, não 
está claro se esses efeitos são específicos quando se consome tais alimentos no café da ma-
nhã, ou se estes efeitos podem ocorrer devido à composição desses alimentos e que poderia 
ocorrer se fossem consumidos em qualquer outro horário. Além disso, estudos futuros de-
vem controlar fatores confundidores, como hábitos de sono, ao avaliar a associação entre 
café da manhã e obesidade. 

O café da manhã é uma oportunidade importante para a inclusão de alimentos fonte de 
cálcio, proteínas e fibras independentemente da sua relação com o peso corporal. Para  perda 
e manutenção de peso, o padrão da refeição deve ser individualizado, distribuindo as calorias 
ao longo do dia.

O café da manhã pode não representar papel causal tanto no ganho quanto na perda de 
peso. Classe de recomendação IIb, Nível de evidência A.
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De acordo com levantamento nacional do VIGITEL (Vigilância de Fatores de Risco e Pro-
teção para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico)1, estima-se que a ingestão de frutas 
e hortaliças com frequência em ≥ 5 dias da semana ocorra em 34,3% na população. A maior 
idade, nível de escolaridade e o sexo feminino relacionaram-se a mais elevado índice de con-
sumo regular. Em adição, a ingestão recomendada, considerando ao menos 5 porções de 
frutas e hortaliças consumidas diariamente, foi observada em apenas 22,9% dos indivíduos1. 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) recomenda, como parte de um padrão alimentar 
saudável, o consumo de baixo teor de açúcares, gorduras saturadas e sódio, além da inges-
tão diária de ao menos 400g de frutas, verduras e legumes (excluindo-se batatas e outros 
tubérculos ricos em amido), o que equivale ao consumo diário de 5 porções desses alimen-
tos2. Frutas, verduras e legumes contribuem de forma significativa à nutrição humana, sendo 
considerável fonte de micronutrientes, fitoquímicos e fibras alimentares3. A baixa ingestão 
desses alimentos está inversamente associada ao aumento no risco de doenças crônicas não 
transmissíveis (DCNTs), incluindo doenças cardiovasculares (DCVs) e certos tipos de cân-
cer2-5. A partir da investigação de Wang et al. (2021)6 com dados dos estudos de coorte do 
Nurses’ Health Study (n = 66.719) e Health Professionals Follow-up Study (n = 42.016), 
encontraram-se associações inversas entre a ingestão de frutas e vegetais com a mortalidade 
total e a mortalidade por câncer, DCV e doença respiratória. A ingestão de 5 porções por dia 
de frutas e vegetais (ou 2 porções de frutas e 3 porções de vegetais), foi associada a menor 
mortalidade e, acima desse nível, maior ingestão não se relacionou com redução adicional de 
risco. Similarmente, a metanálise que incorporou os dois estudos de coorte citados, além de 
outros 24 estudos de coorte prospectivos (n = 1.892.885), mostrou que a maior ingestão de 
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frutas e vegetais foi associada com menor mortalidade, com exceção de sucos de frutas e de 
vegetais ricos em amido, a exemplo batatas6.

Em revisão sistemática e metanálise que incluiu 563.277 participantes provenientes de 17 
estudos de coorte, o incremento em 100 g/dia do consumo de frutas se relacionou à diminui-
ção modesta de peso (-0,137 g/ano) e da circunferência da cintura (-0,04 cm/ano). A maior 
categoria de consumo combinando frutas, verduras e legumes foi associada à redução de até 
17% em parâmetros de adiposidade, como risco de excesso de peso7.

Em paralelo, revisão sistemática de 23 publicações de estudos longitudinais e experi-
mentais, examinou a relação entre o consumo de frutas, verduras e legumes com marcado-
res de adiposidade. Observou-se que o aumento de frutas, verduras e legumes contribuiu 
para a redução da adiposidade em adultos com sobrepeso ou obesidade nos estudos expe-
rimentais, enquanto nos estudos longitudinais, foi associado ao menor ganho de peso entre 
adultos com sobrepeso. Nos estudos experimentais, a perda de peso foi verificada quando o 
acréscimo de frutas, verduras e legumes ocorreu concomitantemente à diminuição do con-
sumo de alimentos de alta densidade energética8. Em um dos estudos clínicos randomiza-
dos (RCTs) avaliados, 80 adultos brasileiros com sobrepeso foram submetidos a programa 
de aconselhamento nutricional durante 6 meses de acompanhamento9. Ao final do estudo, 
a diferença no peso corporal foi de -1,4kg e na ingestão diária de frutas e hortaliças foi de 
+27g e +83g, respectivamente. O incremento de 100 g/dia de frutas e de hortaliças resul-
tou, respectivamente, em perda ponderal de 300g e 500g ao término do estudo, enquanto 
o acréscimo de fibra alimentar proveniente de frutas e hortaliças contribuiu para maior 
perda de peso, sendo que para cada grama de aumento na ingestão de fibra, houve redução 
de 180g no peso corporal9.

Em RCT que avaliou a perda de peso em 120 adultos com excesso de peso, e que teve du-
ração de 12 meses, os participantes receberam orientação nutricional de uma dieta saudável 
associada a déficit calórico, sendo um grupo instruído a consumir o dobro de porções de 
vegetais que o controle. Ao final do estudo, os participantes perderam em média 6,5kg, sem 
observação de diferença entre os grupos. Não obstante, o grupo orientado a consumir mais 
vegetais relatou menor percepção de fome10.

Em uma publicação envolvendo dois RCTs crossover - estudo de adição (n = 49) e estudo 
de substituição (n = 48) - os participantes foram servidos com refeição composta de vegetais, 
grãos e carne11. Em ambos os estudos, vegetais foram servidos em três tamanhos de porções 
(180g, 270g ou 360g) e em duas densidades de energia (0,4 ou 0,8 kcal/g) moduladas pela 
quantidade de gordura adicionada ao preparo. À medida que a porção de vegetal era aumen-
tada, no estudo de adição as quantidades de grãos e carne permaneceram inalteradas, ao pas-
so que no estudo de substituição, as quantidades de grãos e carne foram reduzidas igualmen-
te. O aumento do tamanho da porção de vegetais resultou em maior consumo de vegetais, em 
ambos os estudos. Apesar da adição de vegetais não ter influenciado a ingestão calórica da 
refeição, a substituição dos grãos e carne pelos vegetais levou ao menor consumo de energia. 
Ademais, o consumo de vegetais com preparo de menor densidade energética, independente-
mente do tamanho da porção, induziram à redução da ingestão calórica da refeição. Por fim, 
a combinação de substituição de grãos e carne por vegetais de menor densidade energética 
resultou em -14% na ingestão de energia na refeição11. 
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Similarmente, RCT com duração de 3 meses investigou em 125 adultos com excesso de 
peso (índice de massa corporal - IMC médio de 36,7 kg/m²), o impacto da substituição de 
alimentos com alto teor de gordura e energia pelo consumo de frutas, verduras e legumes, no 
qual os indivíduos foram instruídos a almejar a ingestão de ao menos 400 g/dia de vegetais e 
300 g/dia de frutas. O grupo intervenção apresentou maior perda ponderal, além de melhora 
de parâmetros de pressão arterial em comparação ao grupo controle12. 

Em revisão de Dreher e Ford (2020)13 com base em 27 publicações de estudos de coorte 
e RCTs, a maior ingestão de frutas e hortaliças se relacionou ao menor ganho de peso ou re-
ganho de peso em mulheres pré e pós-menopausa13. Na análise do Nurses’ Health Study II, 
estudo de coorte prospectivo com 73.737 mulheres (IMC médio de 24,2 kg/m²), observou-se, 
após 4 anos, a mudança discreta de peso corporal de −0,27kg para cada incremento em por-
ção de frutas/dia e de −0,16kg para cada porção de hortaliças/dia. O consumo de frutas in 
natura (excluindo-se sucos de frutas) foi associado à perda ponderal, enquanto a ingestão de 
vegetais ricos em amido, com baixo teor de fibra e maior carga glicêmica, se correlacionou ao 
ganho de peso14. Adicionalmente, em estudo brasileiro retrospectivo que avaliou 66 mulheres 
com obesidade, as participantes foram orientadas a reduzir a ingestão calórica a partir de 
alimentos ultraprocessados (sobretudo ricos em carboidratos simples e gorduras saturadas), 
incrementando o consumo de alimentos ricos em fibras, vitaminas e minerais durante seis 
meses. As mulheres que ampliaram o consumo de vegetais folhosos e frutas e que, parale-
lamente, reduziram a ingestão de doces, refrigerantes e preparações fritas, apresentaram 
diminuição média de 3,2% no peso corporal, de 1,7% na gordura corporal e de 2,5 kg/m² no 
IMC em comparação à linha de base15.

Em revisão sistemática e metanálise de Mytton et al. (2014)16 com oito RCTs (n = 1.026) 
e duração de 14,7 semanas (variação de 4 a 52 semanas), a diferença média no consumo de 
frutas e hortaliças entre os braços de maior e menor ingestão foi de 133g16. Muito embora não 
foi encontrada diferença significativa na ingestão energética entre os braços, examinou-se 
nos indivíduos com maior ingestão de frutas e hortaliças tendência ao menor ganho de peso 
ou redução discreta no peso corporal em relação àqueles de menor consumo, com diferença 
no peso corporal de -0,54kg16. 

Complementarmente, em revisão sistemática de Kaiser et al. (2014)17 com dados de sete 
RCTs (com ≥15 indivíduos e ≥8 semanas de intervenção), que avaliaram o efeito da ingestão 
de frutas, verduras e legumes sobre o peso corporal, os autores concluíram que os estudos 
não apoiam a proposição de que recomendações para somente aumentar a ingestão desses 
alimentos gerem perda de peso e sugerem ser pouco provável a ocorrência de perda significa-
tiva de peso sem que haja redução compensatória na ingestão total de energia mediante ou-
tros alimentos17. De fato, em RCT com 8 semanas de duração, adultos (n = 62) que relataram 
consumir < 240g (considerado três porções) de frutas, verduras e legumes por dia receberam 
0g, 300g ou 600g de frutas, verduras e legumes diariamente. Os indivíduos foram instruídos 
unicamente a consumir mais frutas, verduras e legumes, porém nenhuma outra alteração 
dietética foi orientada. Ao final do estudo, não foi observada diferença de peso corporal entre 
os participantes dos diferentes grupos de consumo de frutas, verduras e legumes18.

A revisão de Boeing et al. (2012)3 sugere que o aumento no consumo de frutas e hortaliças 
pode ser uma estratégia adequada para favorecer a perda ou menor ganho de peso3. Contudo, 
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na hipótese de que nenhum outro aspecto da ingestão ou gasto energético sofra alteração, há 
poucas evidências de que o aconselhamento nutricional baseado unicamente no consumo 
de frutas e hortaliças, isoladamente, seja capaz de promover perda de peso significativa 3,19.

Dreher e Ford (2020)13 discorrem sobre possíveis mecanismos relacionados à regulação 
da fome e da ingestão energética resultante do consumo de frutas e vegetais pobres em ami-
do, como pela estrutura física, em geral, com alto teor de água, presença de fibras alimentares 
e quantidades pouco significativas de gorduras, resultando em perfil nutricional de baixa 
densidade energética (em geral < 100kcal por porção)13,20. Dessa forma, esses grupos alimen-
tares fornecem quantidade consideravelmente menor de calorias em comparação a alimen-
tos ultraprocessados21 e figuram como adjuvantes para a promoção do balanço energético 
negativo e, consequentemente, a perda de peso13,20. 

Alimentos com maior teor de fibras alimentares podem contribuir para o estado de sa-
ciedade mais prolongado, o que pode influenciar diretamente o consumo calórico total. As 
fibras, especialmente solúveis, lentificam o esvaziamento gástrico e promovem a liberação 
de incretinas, como a colecistoquinina (CCK), peptídeo semelhante a glucagon 1 (GLP-1), e 
peptídeo YY (PYY), favorecendo a saciedade. A liberação de GLP-1 e PYY pode, em parte, ser 
mediada pela liberação de ácidos graxos de cadeia curta (AGCCs), decorrentes da fermenta-
ção das fibras pela microbiota intestinal22. Padrões dietéticos que não atendem à ingestão re-
comendada de frutas, especialmente na forma in natura, verduras, legumes e grãos/cereais 
integrais, estão diretamente relacionados à baixa ingestão de fibras alimentares23.

A dieta consiste em um dos fatores-chave que influenciam a microbiota do trato intestinal. 
Sugere-se que componentes provenientes de frutas, verduras e legumes, como fibras alimen-
tares e polifenóis possam aumentar as proporções dos filos Bacteroidetes e Actinobacteria, 
que são predominantes em indivíduos eutróficos, todavia diminuem a prevalência de Fir-
micutes e Proteobacteria, dominantes na microbiota intestinal de indivíduos com obesida-
de20,24. Em estudo com modelo animal, o consumo de polifenóis - provenientes de ameixas e 
pêssegos - por ratos obesos foi associado à redução no peso corporal e mudança favorável da 
microbiota fecal, com maior abundância do filo Bacteriodetes25. No entanto, mais estudos são 
necessários para explorar os efeitos da relação entre o consumo de frutas, verduras e legumes 
e mudanças na comunidade microbiana intestinal do hospedeiro20. 

Particularmente, diversos fitoquímicos são encontrados na matriz alimentar de frutas, 
verduras e legumes e, muito embora a maioria desses compostos não sejam considerados 
essenciais às funções vitais em humanos, podem conferir benefícios desejáveis à saúde, 
como reduzir o risco de DCVs e alguns tipos de câncer20,26,27. Por meio de revisão de estu-
dos in vitro em modelos animais e em humanos, Meydani e Hasan (2010)28 sugerem que 
polifenóis - a exemplo da epigalocatequina-3-galato (EGCG), antocianinas e o resveratrol - 
possam exercer alguns efeitos que favorecem a redução da adiposidade como, por exemplo, 
reduzir o estresse oxidativo por meio de ação antioxidante, contribuir em parte para a re-
dução da adipogênese, inibindo a diferenciação de pré-adipócitos. Não obstante, os autores 
colocam que não há dados suficientes para apoiar a recomendação do uso desses polifenóis 
para o tratamento da obesidade28. 

Cabe ressaltar que as frutas desidratadas também possuem composição nutricional seme-
lhante às frutas in natura, porém à medida que o teor hídrico é reduzido, apresentam maior 
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densidade energética13. Em paralelo, os sucos de fruta integrais, muito embora apresentem 
teor de micronutrientes e fitoquímicos semelhantes à fruta in natura, não mantêm o conteú-
do de fibra alimentar e a estrutura física que permite a mastigação13. Em estudo com 58 parti-
cipantes e duração de 5 semanas, o consumo de maçãs em diferentes formas (in natura, purê 
de maçã ou suco de maçã com ou sem adição de fibra) antes de uma refeição, demonstrou que 
as classificações de saciedade foram superiores após a ingestão da maçã in natura, seguida 
do purê, depois do suco de maçã com e sem adição de fibra, em comparação ao controle. Os 
resultados sugerem que o consumo de frutas na forma sólida influencia em maior extensão o 
estado de saciedade29. Em adição, a ingestão de frutas e verduras em formas líquidas parece 
facilitar a ingestão excessiva e predispor ao ganho de peso em comparação às formas sólidas 
desses alimentos30.

RECOMENDAÇÃO

Estimular o consumo de frutas na forma in natura, verduras e legumes, associado à die-
ta hipocalórica, contribui para o melhor controle do peso e o tratamento da obesidade. 
Classe de recomendação IIa, Nível de evidência A. 
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O termo fast-food se refere a refeições preparadas fora de casa, de conveniência e proje-
tadas a ser prontamente disponíveis para consumo, cujo processo de produção geralmente 
se mostra altamente mecanizado1. Frequentemente, refeições típicas de fast-food são ser-
vidas em grandes porções, caracterizadas por perfil nutricional desfavorável, contendo ex-
cesso de gordura saturada e/ou trans, açúcares e sódio2,3,4. Exemplos podem incluir, dentre 
outros, hambúrguer, batata-frita, pizza, cachorro-quente, preparações fritas, como nuggets, 
e bebidas ricas em açúcar, tais como refrigerante e milkshake2,5, comercializados a um preço 
relativamente baixo2,6,7. O Guia Alimentar para a População Brasileira destaca que restauran-
tes fast-food consistem em locais particularmente inapropriados para o consumo, sendo os 
consumidores induzidos a comer rapidamente e sem atenção, concomitantemente à oferta 
escassa de alimentos in natura ou minimamente processados8.

Em particular, observou-se a expansão de redes de restaurantes fast-food que comer-
cializam alimentos não saudáveis na América Latina6 e o seu maior consumo constitui de 
componente crescente da alimentação, contribuindo para a ingestão excessiva de calorias 
e, por consequência, maior risco de obesidade2,9. De acordo com a Pesquisa de Orçamentos 
Familiares (POF) 2017-2018, no Brasil, embora a maioria das refeições tenha sido realizada 
em casa, o percentual de despesas com alimentação fora do domicílio, como em lanchonetes, 
foi de 33,9% e de 24,0%, respectivamente, em áreas urbanas e rurais10.

Em estudo que teve como objetivo examinar a contribuição dos alimentos fora de casa 
sobre a ingestão de energia, avaliou-se dados de 25.753 indivíduos brasileiros com mais de 
10 anos de idade, residentes de áreas urbanas, provenientes da POF 2008-2009. Dentre a 
amostra, observou-se que 43% dos participantes referiram consumir pelo menos um alimen-
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to ou bebida fora de casa por dia e a ingestão calórica diária proveniente dos itens consu-
midos fora do lar foi de 337kcal (cerca de 18% do consumo de energia total). As maiores 
fontes de energia provenientes de alimentos e bebidas consumidas fora de casa consistiram 
de bebidas alcoólicas, salgadinhos assados   e fritos, pizza, refrigerantes, sanduíches, doces 
e sobremesas. O consumo de alimentos fora do domicílio se relacionou à maior ingestão 
energética dos participantes, exceto para homens de maior renda11. Revisão sistemática ava-
liou a associação entre a alimentação fora de casa e o peso corporal em adultos a partir de 
estudos observacionais, sendo 20 estudos transversais e 8 estudos de coorte prospectivos. A 
associação positiva entre alimentação fora de casa e peso corporal foi encontrada em cerca 
de metade das análises transversais e 7 estudos de coorte. Cabe considerar, no entanto, a 
limitação entre comparações diretas dos trabalhos, decorrente de diferenças metodológicas, 
como definição e avaliação da alimentação fora do domicílio12.

Estudo transversal investigou a influência de fatores comportamentais, especificamente 
a ingestão de fast-food, sobre o peso corporal entre indivíduos (n = 270) no período pré-
-operatório de cirurgia bariátrica. A frequência média no consumo semanal de fast-food foi 
de 2,68 e cerca de 37% da amostra reportou “tédio” como o principal sentimento associado 
para comer. Os resultados indicaram que, para cada aumento de unidade no consumo de 
fast-food por semana, houve um risco 26% maior de apresentar índice de massa corporal - 
IMC ≥ 50,0 kg/m² vs. IMC entre 30,0 e 39,9 kg/m²2. Em estudo de coorte prospectivo com 
10.162 adultos espanhóis que foram acompanhados por cerca de 4,6 anos, verificou-se os 
hábitos alimentares por meio de questionário de frequência alimentar, sendo o consumo de 
fast-food definido como a soma da ingestão de hambúrgueres, pizzas e salsichas. Indivíduos 
que referiram hábito beliscador, apresentavam maior ingestão de fast-food e exibiram risco 
66% maior de ganhar ≥ 3kg de peso corporal/ano em comparação a seus pares que não apre-
sentavam esse comportamento13.

Em revisão sistemática, avaliou-se trabalhos a respeito de comportamentos alimentares, 
como a ingestão de fast-food, relacionados ao excesso de peso. Dentre 26 artigos revisados 
em população de crianças e adolescentes, 10 estudos transversais realizados mostraram re-
sultados inconsistentes e somente dois estudos longitudinais encontraram que o consumo de 
fast-food ao início do estudo ou o aumento de sua ingestão ao longo do tempo foi associado 
ao aumento no IMC. Em adultos, o consumo de fast-food foi associado ao excesso de peso 
em sete dos oito estudos transversais analisados14. Cabe considerar que os autores enfatizam 
cautela na interpretação dos resultados, visto ser possível que a ingestão de fast-food figure 
como um marcador de baixo nível socioeconômico, de dieta em geral de baixa qualidade e de 
estilo de vida não saudável14.

Em estudo transversal que avaliou 4.466 crianças e adolescentes norte-americanos, com 
idade entre 2 e 18 anos, provenientes do NHANES 2007-2010,   examinou-se a associação 
entre o consumo de fast-food aos padrões alimentares Ocidental ou prudente – este último 
caracterizado por menor ingestão de açúcares e preparações fritas, incremento no consumo 
de frutas, verduras e legumes. Foi observado que metade da amostra consumia fast-food, 
sendo que 10,5% referiram elevada ingestão (> 30% das calorias totais/dia). As crianças e 
adolescentes que consumiam fast-food apresentavam maior probabilidade de seguir dieta de 
padrão alimentar Ocidental. Embora a ingestão de fast-food, isoladamente, não foi associada 
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ao maior risco de sobrepeso e obesidade, o padrão alimentar Ocidental se mostrou relaciona-
do ao excesso de peso na amostra15.

Dentre os determinantes para o consumo de fast-food, está a proximidade e a densidade 
de estabelecimentos que oferecem este tipo de refeição no ambiente, muito embora a influên-
cia decorra sobretudo da interação de fatores econômicos e socioculturais3. Os processos de 
urbanização e o crescimento econômico de países de baixa e média renda impulsionaram 
a modificação nos padrões de consumo alimentar, estimulando a ingestão de alimentos de 
elevada densidade energética e pobres nutricionalmente16,17. Em revisão sistemática e me-
tanálise de Jia et al. (2021)7, avaliou-se a associação entre o acesso a restaurantes fast-food 
e desfechos relacionados ao peso entre crianças e adolescentes. Por meio da investigação 
de 16 estudos de coorte e 71 estudos transversais, apesar do acesso a estabelecimentos que 
ofereciam fast-food ter sido positivamente associado ao seu maior consumo na maioria dos 
estudos, para os resultados relacionados ao peso, cerca de metade dos estudos de coorte e um 
terço dos estudos transversais demonstraram associação positiva com sobrepeso e obesida-
de. A partir da metanálise de 36 estudos, nenhum resultado estatisticamente significativo foi 
observado entre medidas de acesso a restaurantes fast-food e o peso corporal7.

Em estudo transversal de amostra representativa de adultos sul-coreanos (n = 19.017) 
com idade entre 19 e 64 anos, provenientes do Korea National Health and Nutrition Exami-
nation Survey (KNHANES) 2010–2014, examinou-se as associações entre padrão alimentar 
e consumo de fast-food com o excesso de peso18. Os dados de ingestão dietética foram ex-
traídos de recordatório alimentar de 24 horas dos participantes e calculado a partir de banco 
de dados contendo 3.095 itens alimentares. O consumo de fast-food foi definido como a 
ingestão de ao menos um dos 48 itens, como hambúrgueres, batatas fritas, pizza, cebola ou 
frango frito, dentre outros. Os padrões alimentares foram classificados com base na ingestão 
de “grãos, frutas e leite”, “arroz branco e kimchi” ou “carnes e bebidas alcoólicas”. O consumo 
de fast-food, pontualmente, não foi associado ao excesso de peso ou obesidade central, suge-
rindo que o contexto alimentar, considerando padrões alimentares, consistem no fator mais 
influente sobre o peso que o consumo propriamente de fast-food18. 

No estudo de coorte Coronary Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA), in-
vestigou-se em adultos norte-americanos (n = 5.115) com idade entre 18 e 30 anos, a disponi-
bilidade de estabelecimentos que comercializavam alimentos e bebidas e a alimentação dos 
participantes. Com base em avaliações ao longo de 15 anos de acompanhamento, a qualidade 
da dieta foi acessada em função da disponibilidade de cadeias de restaurantes fast-food e de 
mercados localizados a menos de 1 km até cerca de 8 km das residências dos entrevistados. 
Especificamente, o consumo de fast-food foi relacionado à maior presença de restaurantes 
fast-food em distância de 3 km do local de moradia dos participantes de baixa renda. Em 
paralelo, o aumento de 1% na disponibilidade de estabelecimentos que ofereciam fast-food 
numa distância de < 1 km e de 1 - 2,9 km foi associado, respectivamente, ao aumento discreto 
de 0,13% e 0,34% na frequência de seu consumo19. Revisão sistemática examinou que restau-
rantes fast-food eram mais prevalentes em áreas de baixa renda em comparação àquelas de 
média a alta renda. Dentre 15 publicações examinadas relacionadas ao peso com população 
da América do Norte, Oceania e Reino Unido, somente sete estudos com amostra nos EUA 
demonstraram maior prevalência de obesidade associada à moradia em áreas com maior 
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acesso a estabelecimentos de venda de fast-food, enquanto os demais trabalhos não encon-
traram associações significativas. Os autores enfatizam a necessidade de outras investigações 
para compreender a influência do acesso a locais que comercializam fast-food e desfechos 
relacionados à saúde20.

A implementação de impostos e subsídios podem ser considerados como instrumentos 
potenciais para incentivar os consumidores a melhorar padrões de consumo de alimentos e 
bebidas. Em revisão sistemática de Powell et al. (2013)21, sugeriu-se a elasticidade-preço da 
demanda por fast-food de -0,52, ou seja, um imposto que aumentaria o preço de fast-food 
em 10%, reduziria o seu consumo em cerca de 5%21-23. Por meio das estimativas em estudo 
de Duffey et al. (2010)22, interessantemente, verificou-se que o incremento em 10% no preço 
da pizza foi associado à redução de 11,5% em seu consumo, porém o mesmo efeito não foi 
estatisticamente significativo com hambúrguer22. 

Muito embora haja demanda por mais pesquisas para elucidação acerca de estratégias 
visando mudanças nos sistemas alimentares e serviços de alimentação, como restaurantes 
fast-food, ações direcionadas para a reformulação de refeições comercializadas nestes es-
tabelecimentos, objetivando melhorar a qualidade nutricional, podem ser relevantes para 
mitigar o risco de excesso de peso21. Ademais, outras intervenções concernem em oferecer 
maior transparência de informação nutricional e de ingredientes dos produtos comerciali-
zados4,21, promover a conscientização do consumidor sobre o tamanho das porções2, além de 
regulamentações para que preços de alimentos e bebidas sejam proporcionais, de forma a 
criar incentivos para inibir o tamanho excessivo das porções6, 21. 

RECOMENDAÇÃO:
O consumo de refeições de restaurantes fast-food com alto teor de açúcares, sódio, gor-

dura saturadas e/ou trans deve ser limitado, sendo consumido ocasionalmente em porções 
adequadas. Classe de recomendação IIb, Nível de evidência C.
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As bebidas adoçadas contribuem com o balanço energético positivo e são reconhecidas por sua 
forte associação com aumento de peso, contribuindo com a epidemia mundial da obesidade1,2, 
representando um grave problema de saúde pública3. De acordo com a Associação Brasileira das 
Indústrias de refrigerantes e de bebidas não alcoólicas (ABIR), o Brasil é o terceiro país de maior 
consumo de bebidas não alcoólicas do mundo, estando atrás, apenas dos Estados Unidos e da 
China4. Somente no ano de 2017, o volume produzido no Brasil foi de 30,5 bilhões de litros4. De 
acordo com os dados do VIGITEL, o consumo de refrigerantes caiu 16% na comparação do ano 
de 2006 a 20195. Por outro lado, o consumo per capita de néctares praticamente dobrou quando 
se comparou o ano de 2010 a 20194. É considerado suco aquele produto que apresenta 100% de 
polpa de fruta na sua composição, enquanto néctares e refrescos possuem entre 20% e 40%6,7. 

O principal açúcar de adição utilizado nas bebidas adoçadas no Brasil é a sacarose, formada 
por uma molécula de glicose e uma de frutose. Sua fonte mais comum é a cana de açúcar. O 
excesso do consumo de frutose proveniente tanto da sacarose ou do xarope de milho induzem 
elevação da concentração plasmática de triglicérides, por ativar vias lipogênicas hepáticas por 
meio do Carbohydrate Responsive Element Binding Protein (ChREBP), fator de transcrição, 
que induz síntese de enzimas lipogênicas hepáticas envolvidas na síntese de ácidos graxos8. A 
frutose presente nos açúcares, induz formação mais rápida de ácidos graxos em comparação à 
glicose, uma vez que não possui mecanismos hepáticos de feed-back de regulação9. A velocida-
de de metabolização da glicose é regulada pela enzima fosfofrutoquinase10. Já a frutose é me-
tabolizada pela enzima frutoquinase, que não possui um mecanismo de feedback de regulação, 
gerando mais rapidamente acetil CoA, acelerando a síntese de ácidos graxos, com consequente 
aumento da síntese de triglicérides10. Outro efeito deletério da frutose observado sobre o meta-
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bolismo lipídico é a diminuição do tamanho das mitocôndrias, com redução da beta oxidação 
dos ácidos graxos11. Além disso, o excesso de frutose induz aumento da síntese de glicose hepá-
tica, resistência à insulina e aumento de inflamação no tecido adiposo12.

As bebidas adoçadas representam umas das principais fontes de açúcar na dieta e in-
cluem refrigerantes, bebidas não carbonatadas, sucos de frutas, chás e bebidas esportivas. 
Evidências robustas da literatura indicam que por induzirem aumento significativo de peso3, 
as bebidas adoçadas também representam risco para o desenvolvimento de diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2)13,14.  No entanto, o consumo habitual de bebidas adoçadas também foi associado 
com maior incidência de DM2, independentemente do grau de adiposidade15. Além disso, 
contribuem com maior risco para doenças cardiovasculares16-22 .

O estudo Systematic reviews and meta-analyses from the Nutrition and Chronic Diseases 
Expert Group (NutriCoDE)23 identificou evidência convincente da relação entre dez alimentos 
e sete nutrientes com efeito causal de desfechos cardiometabólicos. Entre eles, destacaram-se 
as bebidas adoçadas relacionadas com aumento de doenças cardiovasculares, DM2 e IMC23. 
A análise dos dados dos estudos de coorte prospectivos Nurses’ Health Study (1986–2012), 
Nurses’ Health Study II (1991–2013) e Health Professionals’ Follow-up Study (1986–2012), 
mostrou aumento de 16% no risco para o desenvolvimento de DM2 com o consumo de bebidas 
adoçadas com açúcar14. As análises foram ajustadas para o índice de massa corporal (IMC) dos 
participantes e resultado semelhante foi observado com o consumo de sucos integrais14.

O efeito do consumo de bebidas adoçadas e sucos de frutas (100%) foi avaliado em 13.440 
indivíduos participantes do estudo Reasons for Geographic and Racial Differences in Stroke 
(REGARDS), originalmente desenhado para avaliar risco de acidente vascular cerebral na 
população24. A análise do questionário de frequência alimentar ocorreu entre 2003 e 2007, 
com seguimento de mais de 6 meses no ano 2013. Os resultados mostraram que o maior 
consumo de bebidas adoçadas (>10% do Valor Calórico Total da dieta - VCT) em comparação 
ao menor consumo (<5% do VCT), incluindo os sucos de frutas não adoçados, foi associado a 
maior risco de mortalidade por todas as causas, mesmo após ajustes para o IMC24.  

Revisão sistemática com metanálise que incluiu quinze estudos de coorte com 1.211.470 
participantes também mostrou que o consumo adicional de 250ml de bebida adoçada com 
açúcar ou com adoçante foi associado a maior mortalidade total e cardiovascular25. 

A análise da interação entre predisposição genética e o consumo de bebidas adoçadas com 
açúcar em relação ao IMC e risco para obesidade, foi avaliada em 6.934 mulheres do Nurse’s 
Health Study (NHS), 4.423 homens do Health Professionals Follow-up Study (HPFS) e 21.740 
mulheres do Women’s Genome Health Study (WGHS)26. O consumo de bebidas adoçadas foi 
avaliado prospectivamente em relação ao IMC e foram selecionados 32 single-nucleotide poly-
morphisms (SNPs) reconhecidamente associados ao IMC. Os dados fornecem evidências con-
sistentes provenientes dos três estudos de coorte, de que o maior consumo de bebidas adoçadas 
(≥1 porção por dia) foi associado com pronunciada predisposição genética para risco elevado de 
obesidade entre homens e mulheres, em comparação ao menor consumo (< 1 porção/mês)26.

Estudo crossover randomizado cego conduzido no Brasil avaliou o efeito do consumo de 
bebidas adoçadas em 17 adultos praticantes de atividade física regular com IMC de 24.59 ± 
3.98 kg/m2 27. Os participantes foram alocados no grupo placebo (refresco não adoçado) ou 
sacarose (refresco com 300g de açúcar) por um período de 15 dias, com intervalo de 7 dias 
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entre os grupos experimentais. O volume total da bebida foi de 1,5l e o consumo deveria 
ocorrer em quatro vezes ao longo do dia. O consumo de açúcar induziu aumento de peso, da 
circunferência da cintura e da concentração plasmática de triglicérides. Além disso, diminuiu 
a performance física e a resposta cardiovascular durante exercício27.

Importante estudo realizado com os dados de 71.935 participantes (idade > 60 anos) do 
estudo NHANES avaliou a fragilidade (definido como a presença de três dos cinco critérios 
para escala de fragilidade: fadiga, baixa força muscular, redução de capacidade aeróbica, 
presença de cinco ou mais doenças crônicas, perda de peso maior que 5%)28. A presença da 
fragilidade foi avaliada entre 1992 e 2014 a cada 4 anos e foi verificada a associação com con-
sumo de bebidas adoçadas. Após ajuste para qualidade da dieta, IMC, tabagismo e medica-
ções utilizadas, o consumo de 2 porções por dia, em comparação a ausência de uso de bebidas 
adoçadas, foi associado a maior risco de fragilidade. 

O efeito dos açúcares foi avaliado em estudo controlado randomizado com 30 participan-
tes com sobrepeso ou obesidade, que receberam bebida adoçada com 25% das calorias pro-
venientes de frutose ou glicose por um período de 10 semanas9. Apesar de ambos os grupos 
terem apresentado o mesmo ganho de peso durante a intervenção, observou-se aumento 
expressivo na expansão do tecido adiposo visceral com o consumo de frutose. Além disso, 
observou-se maior lipogênese hepática de novo na avaliação pós-prandial, com o consumo 
de frutose9, elevando a lipemia pós-prandial

O declínio no consumo de bebidas adoçadas observado nos Estados Unidos no período de 
2003-2004, não foi acompanhado com diminuição da prevalência de obesidade na população 
de adolescentes e adultos jovens, nos dois quartis de maior consumo29. Em razão desse achado, 
foi conduzido um estudo transversal com os dados de 6.426 participantes (12-29 anos), obtidos 
do NHANES (2009-2014), para a avaliar a qualidade da dieta daqueles que não consumiam 
em comparação ao grupo que utilizava bebidas adoçadas. Além disso, foi utilizado o Healthy 
Eating Index (HEI), que avalia a aderência às recomendações do Guia Alimentar Americano. 
Os participantes foram classificados em não consumidores, baixo consumo (<10% do VCT) e 
alto consumo (>10% do VCT). O baixo score de aderência ao HEI, observado entre os não con-
sumidores, sugere que apenas a redução do consumo de bebidas adoçadas, sem a aderência a 
padrão alimentar saudável, não é suficiente para a redução do peso corporal29.

Importantes estratégias de Saúde Pública para prevenção da obesidade estão sendo im-
plementadas em 17 países da América Latina. Entre elas, destacam-se redução de consumo 
de alimentos industrializados e educação nutricional nas escolas para promoção de atividade 
física e redução do consumo de bebidas adoçadas com açúcar ou xarope de milho30. 

O Guia Alimentar para a População Brasileira31 e o Guia Alimentar Americano32 (2020-
2025) recomendam limite no consumo de açúcares, bebidas adoçadas e sucos de frutas, mes-
mo não adoçados. Os sucos nem sempre proporcionam os mesmos benefícios da fruta intei-
ra, que é uma importante fonte de fibras e outros nutrientes essenciais31. 

As bebidas adoçadas ou mesmo suco de frutas não adoçados contribuem com aumento 
do consumo calórico e de peso corporal, além de contribuir com aumento de fatores de risco 
cardiovascular, conforme observado entre crianças, adolescentes, adultos e idosos. Assim, o 
consumo de sucos deve ser desestimulado, mesmo não adoçados, para a prevenção e trata-
mento da obesidade. Classe de recomendação I, Nível de evidência A.
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Adoçantes ou edulcorantes são definidos como “uma substância diferente dos açúca-
res que confere sabor doce ao alimento”1 e podem ser classificados como nutritivos ou 
não nutritivos2. Os adoçantes nutritivos englobam os polióis como eritritol, isomaltitol, 
lactitol, maltitol, manitol, sorbitol e xilitol. Estes contêm menos calorias do que o açúcar, 
porém o poder edulcorante varia entre 45% e 100% em relação ao do açúcar. Por outro 
lado, os adoçantes não nutritivos como aspartame, acessulfame de potássio (acessulfa-
me-K), ciclamato de sódio, neotame, sacarina sódica, sucralose, stevia e taumatina con-
têm muito poucas calorias ou são isentos de calorias e possuem um poder edulcorante 
muito maior do que o do açúcar2. A regulação e a segurança de aditivos alimentares como 
os adoçantes é determinada pelo Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives 
(JECFA)3. Esse comitê determina a ingestão diária aceitável (IDA) para cada aditivo. IDA 
é a quantidade estimada do aditivo alimentar, que pode ser consumida diariamente por 
toda a vida sem trazer prejuízos à saúde do indivíduo. Ela é expressa em miligramas (mg) 
por quilo (kg) de peso corporal3.

A IDA dos polióis é classificada como não especificada. Essa categoria significa que a 
substância não apresenta risco à saúde por apresentar baixa toxicidade de acordo com 
os dados disponíveis4 (Joint FAO/WHO, 2016) e pode ser utilizada em proporção sufi-
ciente para obter o resultado tecnológico desejado5 (BRASIL, 1999). Na tabela 1, estão 
descritos o valor energético e poder de dulçor de cada adoçante e a IDA dos adoçantes 
não nutritivos2,6,7. 

CAPÍTULO 5.8

ADOÇANTES
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ADOÇANTES E OBESIDADE
Os adoçantes são encontrados em bebidas gasosas, produtos lácteos, doces, sucos de fru-

tas e também estão disponíveis na forma líquida ou em pó para serem adicionados a diferen-
tes alimentos ou bebidas. O consumo de adoçantes vem aumentando nos últimos anos e as 
bebidas têm sido a sua principal fonte8. A ingestão é maior entre indivíduos com obesidade 
e aumenta com a idade8. No entanto, importante estudo conduzido no Chile revelou que 
crianças podem extrapolar o limite de segurança do consumo de adoçantes por consumirem 
grande quantidade de alimentos adoçados artificialmente9.

Estudo conduzido em ratos mostrou que o consumo de sacarina induziu aumento de dese-
jo de ingestão de alimentos adoçados com açúcar e aumento de peso corporal10. Nesse estudo, 
os animais foram submetidos a dieta contendo iogurte com ou sem adoçante e, no período 
seguinte, foi oferecida ração preparada com sacarose10. Provavelmente, o uso de sacarina 
induziu menor saciação e saciedade, conforme demonstrado com o consumo repetido de 
adoçantes em animais11. Outro estudo conduzido com células epiteliais intestinais (Caco2) 
mostrou que o aspartame e a sacarina em altas doses induziram apoptose e morte das células 
endoteliais intestinais; o consumo de sucralose e aspartame em baixas concentrações induziu 
aumento da permeabilidade intestinal, por diminuir uma das tight junctions (claudina-3), 
e o aspartame levou ao aumento da produção de espécies reativas a oxigênio12. Esse efeito 
negativo dos adoçantes sobre o epitélio intestinal, aumentando a permeabilidade, ocorreu 
provavelmente por ativação do sweet taste receptor (T1R3)12.

Estudo duplo cego conduzido em homens com peso normal que consumiram agudamente 
bebidas adoçadas com stévia, aspartame ou bebida adoçada com 65g de sacarose foi condu-

EDULCORANTE KCAL/G PODER DE DULÇOR IDA (MG/KG/DIA)

Acessulfame-K 0 200 vezes 15

Aspartame 4,0 160 a 200 vezes 40

Ciclamato de sódio 0 30 a 50 vezes 11

Neotame 0 7000-13000 vezes 2

Sacarina sódica 0 300 vezes 5

Stevia (steviol) 0 250 vezes 15

Sucralose 0 600 vezes 4

Taumatina 4,0 2000 vezes -

Eritritol 0,2 60-80% -

Isomaltitol 2,0 45-65% -

Lactitol 2,0 30-40% -

Maltitol 2,1 90% -

Manitol 1,6 50-70% -

Sorbitol 2,6 50-70% -

Xilitol 2,4 igual -

Tabela 1. Características relacionadas ao valor energético, poder de dulçor e IDA dos edulcorantes

Fontes: Academy of Nutrition and Dietetics, 20122; Corocho et al., 20176; JECFA, 20197.
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zido com a finalidade de avaliar o efeito desses adoçantes sobre o consumo alimentar13. Os 
participantes foram submetidos a questionários para avaliação hedônica, sensorial e relacio-
nada a apetite. A bebida preparada com adoçantes induziu maior pontuação para o desejo 
de comer e fome e menor sensação de plenitude. Com relação ao controle metabólico, obser-
vou-se elevação da glicemia e da insulina apenas com o consumo agudo de 65g de açúcar13.

 Os adoçantes ganharam grande popularidade no controle do peso corporal e na gli-
cemia em função de serem isentos ou fornecerem poucas calorias14. Alguns estudos mostram 
benefício do uso de adoçante2,15, enquanto outros estão associados ao aumento de peso16 e 
aumento de risco para diabetes mellitus tipo 2 (DM2)17. Entre eles, destacaram-se as bebidas 
adoçadas relacionadas com aumento de doenças cardiovasculares, índice de massa corporal 
(IMC) e possíveis riscos para DM218. A análise dos dados dos estudos prospectivos de coorte 
conduzidos nos Estados Unidos observou aumento de 16-18% no risco para o desenvolvi-
mento de Diabetes Mellitus com o consumo de bebidas adoçadas com adoçantes artificiais19. 
As análises foram ajustadas para o IMC dos participantes e resultado semelhante foi observa-
do com o consumo de sucos integrais não adoçados19. As diferenças nas respostas observadas 
nos estudos podem ser, em parte, explicadas pela inconsistência no desenho experimental 
das investigações, com estudos agudos, de curto e médio prazo, ou mesmo estudos observa-
cionais. Além disso, observa-se também grande variação na padronização dos grupos contro-
le. As diferenças nas respostas podem, em parte, ser atribuídas a possíveis interferências na 
microbiota intestinal, uma vez que a maior parte dos adoçantes não é absorvida.  

Estudo conduzido em camundongos por 11 semanas mostrou que o consumo de aspar-
tame, sacarina e sucralose induziu intolerância a glicose, em comparação com a ingestão de 
sacarose ou glicose, sendo observado efeito mais pronunciado com a sacarina20. Este efeito 
metabólico adverso foi mediado pela mudança na composição e função da microbiota intes-
tinal, com menor diversidade de bactérias. O mesmo resultado foi observado em humanos 
saudáveis, que também foram avaliados neste estudo20. Apesar de diminuir a diversidade 
bacteriana, aspartame e sucralose parecem não interferir na produção de ácidos graxos de 
cadeia curta, conforme demonstrado em estudo com adultos saudáveis21.

Estudo clínico randomizado comparou o efeito do consumo de adoçantes sobre a perda 
de peso em 303 indivíduos portadores de obesidade ou sobrepeso22. Todos os participantes 
foram incluídos em um programa de perda de peso e orientados a consumir 710ml de água 
ou bebidas adoçadas com adoçantes, por um período de um ano (12 semanas com perda de 
peso seguida de 40 semanas de manutenção). A dieta foi controlada para os dois grupos du-
rante todo tempo do estudo. O consumo de adoçantes induziu maior perda de peso (-6,21kg 
± 7,65kg), acompanhada de diminuição na circunferência da cintura, em comparação com o 
consumo de água (-3,45 ± 5,59kg). Assim, os autores sugerem que a inclusão de bebidas com 
adoçantes no plano alimentar contribui com o tratamento da obesidade. Como limitações ao 
estudo, foi citado o fato de terem sido incluídos apenas indivíduos que já consumiam adoçan-
tes habitualmente22. No entanto, revisão sistemática e metanálise com dados do MEDLINE, 
Embase e Cochrane elaborada com sete estudos controlados randomizados, com seguimento 
de até 6 meses (1.003 participantes) e trinta estudos prospectivos com seguimento de 10 anos 
(405.907 participantes), não suportam os mesmos benefícios atribuídos ao uso de adoçantes 
artificias23. Os resultados dos estudos populacionais prospectivos mostraram que o consumo 
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de adoçantes foi associado a aumento de peso corporal e da circunferência da cintura, além 
de maior incidência de hipertensão, síndrome metabólica DM2 e eventos cardiovasculares. 
Uma das limitações desta revisão discutida pelos autores foi o fato de não terem sido diferen-
ciados os diversos tipos de adoçantes, uma vez que a maioria das investigações incluídas não 
disponibilizou essa informação23.   

Em outra revisão sistemática, que também utilizou as mesmas bases de buscas, além da 
inclusão de dados do WHO International Clinical Trials Registry Platform, foram incluídos 
57 estudos observacionais e clínicos para análise qualitativa e quantitativa do efeito dos ado-
çantes24 sobre o peso corporal. Foram incluídos adultos saudáveis ou crianças com ou sem 
sobrepeso ou obesidade. De uma maneira geral, os estudos não mostraram associação entre 
o consumo de adoçantes com o peso corporal e com o comportamento alimentar24.

A análise dos dados de três grandes estudos prospectivos de coorte conduzidos nos Es-
tados Unidos observou aumento de 16-18% no risco para o desenvolvimento de DM2 com o 
consumo de bebidas adoçadas com adoçantes artificiais19. As análises foram ajustadas para 
o IMC dos participantes e resultado semelhante foi observado com o consumo de sucos inte-
grais e aqueles adoçados com açúcar19. Revisão sistemática com metanálise conduzida com 
os dados de quinze estudos de coorte mostrou associação positiva entre o consumo de ado-
çantes artificiais, e mortalidade por todas as causas e por causas cardiovasculares, ambas 
com relação dose-resposta linear25.

Estudo conduzido no Brasil com 1.323 indivíduos adultos submetidos a questionário com 
perguntas sobre o consumo de adoçantes e alimentos dietéticos e características antropomé-
tricas e de saúde mostrou que 53,3% dos participantes utilizam esses produtos e o consumo 
aumenta com a idade26. Além disso, ter dificuldade em controlar o peso corporal aumentou a 
probabilidade de consumo desses produtos entre 2 e 3 vezes. A dificuldade em manter o peso 
corporal foi reportada por 64,8% dos consumidores de adoçantes e a principal justificativa 
para o seu uso foi a economia de ingestão calórica, para ser consumida em outro alimento26. 

Em diversas Diretrizes sobre recomendações nutricionais não há indicação do uso de ado-
çantes como estratégias de tratamento da obesidade. No Guideline Recommendations for 
Obesity Management, documento elaborado por pesquisadores da Johns Hopkins Univer-
sity (EUA), os adoçantes não estão listados nas quinze abordagens nutricionais recomenda-
das27. O Canadian Guideline Medical Nutrition Therapy in Obesity Management28 discute 
que é possível que o uso de adoçantes possa contribuir com o tratamento da obesidade, mas 
isto não está confirmado em estudos clínicos randomizados. O Dietary Guidelines for Ame-
ricans (2020-2025), elaborado para a população geral, não contempla o uso de adoçantes 
como parte de alimentação saudável29. Já a American Diabetes Association (2021)30, indica 
que os adoçantes podem auxiliar na redução da ingestão calórica e de carboidratos, em geral, 
quando substituem o açúcar, porém desde que sem compensação calórica. Os indivíduos 
devem ser orientados a reduzir bebidas adoçadas, tanto com açúcar como com adoçantes. 
Sugerem a importância de indicar outras alternativas, enfatizando a hidratação correta pela 
ingestão de água30. 

Não há evidências conclusivas sobre a perda de peso apenas com uso de adoçantes, sem 
escolhas alimentares saudáveis acompanhada de déficit calórico. Classe de recomenda-
ção IIb, Nível de evidência B. 
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A identificação de estratégias eficazes para o controle de peso em longo prazo é crucial para 
reduzir a alarmante prevalência de sobrepeso e obesidade em todo o mundo. O tratamento 
da obesidade através de várias formas de intervenção dietética requer alcançar um estado de 
balanço energético negativo através da diminuição do consumo de energia1. A composição de 
macronutrientes da dieta (gordura, carboidrato e proteína), que contribuem com as calorias 
totais, receberam atenção substancial nas últimas décadas por sua relevância potencial na 
perda e manutenção de peso1,2. Enquanto alguns estudos tem seu foco isolando ou eliminan-
do grupos de alimentos específicos e/ou nutrientes, evidências mais recentes têm sugerido 
que a má qualidade da dieta e o excesso de quantidade de alimentos são impulsionadores do 
desequilíbrio energético e, portanto, da obesidade3.

Já está bem estabelecido na literatura que dieta com restrição calórica para redução de 
peso é o tratamento de primeira linha para indivíduos com sobrepeso e obesidade4. De acor-
do com a Academy of Nutrition and Dietetics5, as dietas de baixa caloria (LCD - low calorie 
diet) têm sido tradicionalmente definidas como uma proporção balanceada de proteína, car-
boidrato e gordura em quantidades reduzidas, para fornecer uma ingestão de energia geral-
mente > 800 kcal/dia, e normalmente varia de aproximadamente 1.200-1.500 kcal/dia para 
mulheres e 1.500-1.800 kcal/dia para homens5-7. A LCD é geralmente projetada para promo-
ver deficit calórico de 500-750 kcal/dia em relação ao gasto energético total e é recomendada 
em associação à modificação de comportamento7,8. 

A estrutura da LCD pode ser dividida em duas categorias: elaboração do plano alimen-
tar LCD tradicional, em que todas as opções de alimentos e tamanhos de porções para to-
das as refeições e lanches são indicados5,9,10; parte do plano alimentar que indica um ou dois 
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substitutos de refeição controlados por porções, associado com LCD que inclui refeição(s) 
e lanche tradicional(s)11.

Estes métodos utilizados com a finalidade de elaborar a estrutura da dieta, através de 
plano alimentar organizado, são considerados bastante úteis para melhor adesão à LCD, pela 
praticidade e porque reduzem a necessidade de fazer escolhas alimentares, o que para alguns 
indivíduos pode ser uma tarefa difícil6. Além disso, os substitutos de refeição podem aumen-
tar a adesão à dieta por meio de uma porção controlada e maior conveniência6,12,13.

Embora existam publicações que mostrem resultados positivos de curto prazo no peso 
corporal com dietas de redução de energia, na prática, tanto médicos, nutricionistas e pa-
cientes costumam ficar desapontados com os resultados no longo prazo que mostram alta 
frequência de reganho de peso9,10.  

Revisão que examinou resultados de 16 publicações sobre o efeito de LCD na perda de 
peso, mostrou que nos estudos com seguimento mínimo de 3 anos (n = 6.163) a perda foi 
de 3,5% do peso corporal, e com seguimento de 4 anos (n = 5.696) a perda de peso foi de 
4,5% em relação ao grupo controle. Observou-se também reganho de peso na maior parte 
dos participantes dos estudos e uma alta desistência4. Os autores indicam como limitações 
desta revisão o fato de que poucos estudos reportaram desfechos relacionados a manutenção 
de peso perdido, além da grande heterogeneidade dos estudos incluídos, como ausência de 
grupo controle e a alta desistência do estudo4.

A alta frequência de reganho de peso observada pós-seguimento de dieta com restrição 
calórica explica-se parcialmente pela redução de adaptação metabólica, conforme demons-
trado em estudo que comparou indivíduos que atingiram o alvo de perda a outro grupo que 
não alcançou a meta14. Nesse estudo, os participantes foram submetidos a LCD (900 kcal-
1.000 kcal). Apesar do gasto energético e a oxidação de gorduras ter aumentado igualmente 
nos dois grupos, aqueles que atingiram a perda de peso apresentaram menor adaptação me-
tabólica (-80kcal) em relação aos que não alcançaram a meta (-175kcal)14.

Diante desses achados sobre os resultados das LCD, é importante agregar simultanea-
mente outras intervenções que propiciem mudança de estilo de vida. Nesse sentido, estudos 
relevantes, como o Diabetes Prevention Program (DPP) e o Look Ahead foram elaborados 
com a finalidade de mudança de estilo de vida.  

O DPP é um ensaio clinico randomizado com 3 anos de duração, no qual a incidência 
de diabetes em adultos de alto risco foi reduzida em 58% com intervenção intensiva no 
estilo de vida e redução de 31% com metformina, em comparação com indivíduos que 
usaram placebo15. O The Diabetes Prevention Program Outcomes Study (DPPOS) é um 
acompanhamento do DPP para investigar a persistência desses efeitos no longo prazo. 
Durante o acompanhamento de 10 anos (desde a randomização para DPP), o grupo de 
estilo de vida original perdeu, depois recuperou parcialmente o peso, finalizando o es-
tudo com uma diferença de 2kg a menos. A modesta perda de peso com metformina foi 
mantida. As taxas de incidência de diabetes durante o DPP foram de 4,8 casos por 100 
pessoas/ano no grupo de intervenção intensiva de estilo de vida, 7,8 no grupo que usou 
metformina, e 11 no grupo placebo. Apesar do reganho de peso observado no seguimento 
de 10 anos, a incidência de diabetes foi reduzida em 34% no grupo de estilo de vida em 
comparação a 18% no grupo metformina15.
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Já no estudo Look Ahead, foi feito acompanhamento de 8 anos, com participação de 5.145 
indivíduos com diabetes e sobrepeso ou obesidade16. O estudo foi elaborado com dois braços, 
sendo o primeiro um programa intensivo consistindo de reuniões frequentes, aconselhamen-
to nutricional individual e programa de atividade física. O segundo braço foi um programa 
menos intensivo com reuniões de aconselhamento sobre dieta e exercícios a cada quatro me-
ses no primeiro ano e anualmente nos demais. Após 8 anos de acompanhamento, a perda de 
peso de 5% foi alcançada em 36% dos participantes no braço menos intensivo e 50% no braço 
intensivo. Ganho de peso acima do basal ocorreu em 39% do grupo com tratamento menos 
intensivo e em 26% dos indivíduos do grupo mais intensivo. No geral, a perda de peso foi 
2,6% maior no grupo tratado intensivamente, e a desistência observada foi de 6%.O estudo 
Look Ahead mostra que a taxa de recuperação de peso é muito alta entre 2 e 3 anos após o 
início da intervenção para perda de peso. Após 3 anos, embora a recuperação de peso ainda 
ocorra, a taxa se estabiliza e uma estimativa do efeito de longo prazo no peso pode ser feita16.

Outro estudo relata que 122 indivíduos com sobrepeso e  obesidade, com índice de massa 
corporal (IMC) entre 25-34 Kg/m², com idade entre 30-59 anos, aderiram a uma intervenção 
clínica de 3 anos, cujo objetivo era atingir perda de peso de aproximadamente 5% do valor 
inicial17. Durante o período de estudo, as dietas dos participantes tinham restrição calórica 
moderada, com déficit aproximado de 100 kcal/dia. A ingestão alimentar foi obtida através 
do uso de questionário de frequência alimentar semiquantitativo e recordatório de 24 horas. 
A perda de peso considerada adequada foi definida como redução no peso corporal inicial 
igual a 2kg após o período de intervenção clínica. Cinquenta individuos perderam 2kg ou 
mais e foram incluídos no grupo de perda de peso leve e 49 perderam menos de 2kg e foram 
incluídos no grupo sem sucesso. Em longo prazo, o primeiro grupo reduziu a concentração 
plasmática de citocinas inflamatórias e o estresse oxidativo induzido por mediadores infla-
matórios em pessoas com sobrepeso e obesidade17. 

Estudo clínico randomizado de longa duração (4 anos) submeteu 419 mulheres na 
pós-menopausa com sobrepeso ou obesidade a um grupo de mudança de estilo de vida 
(intervenção) ou a grupo de Educação em Saúde (controle)18. O grupo intervenção seguiu 
padrão de alimentação saudável com recomendações específicas, como: 1) redução de 
doces, bebidas adoçadas, gordura total, saturada e trans; 2) redução da ingestão calórica; 
3) aumento de alimentos ricos em fibra solúvel; 4) incentivo ao consumo de frutas, ve-
getais e grãos inteiros. Mudanças no padrão alimentar foram associadas positivamente à 
melhora do peso. Os autores observaram que a diminuição do consumo de sobremesas e 
bebidas adoçadas com açúcar foi associada à perda de peso no curto (6 meses), longo pra-
zo (48 meses) e manutenção de peso, enquanto que a incorporação do hábito de consumo 
de frutas e vegetais, associado à diminuição de carnes e queijos foram fatores adicionais 
que induziram perda em longo prazo18. 

Metanálise elaborada com dados de seis estudos randomizados teve por objetivo compa-
rar LCD composta por alimentos convencionais ou por substitutos de refeição sobre a perda 
de peso em indivíduos com sobrepeso ou obesidade. A ingestão de calorias prescrita foi a 
mesma para ambos os grupos. Observou-se perda de peso maior de 2,54kg e 2,43kg no grupo 
que recebeu substituto de refeição no período de 3 meses e 1 ano, respectivamente, em rela-
ção ao convencional6. 
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Revisão sistemática com objetivo de elucidar a eficácia da LCD na redução do volume 
hepático em pacientes que aguardavam cirurgia bariátrica incluiu oito estudos (n = 251) com 
utilização de nove LCD, com características dietéticas variadas (800-1.200kcal, 2-8 sema-
nas). A LCD foi eficaz na redução do volume do fígado (12-27%) e perda de peso (4-17%), 
particularmente durante as primeiras semanas. Com base nesses achados, a LCD se mostrou 
mais eficiente, em vez de VLCD (450–800kcal), por 2 a 4 semanas no pré-operatório de ci-
rurgia bariatrica19.

Embora a adiponectina seja secretada pelo tecido adiposo, suas concentrações plasmáti-
cas são inversamente correlacionadas com a massa de gordura corporal e obesidade20. Obser-
vou-se elevação da adiponectina com o segmento de LCD, consumo de ácidos graxos poli-in-
saturados, óleo de peixe, proteínas, além da adesão de dietas equilibradas, incluindo padrão 
mediterrâneo20. 

Revisão sistemática e metanálise avaliou 13 ensaios clínicos, que examinaram o efeito da 
LCD sobre a concentração de adiponectina em comparação ao grupo controle sem restrição 
calórica21. O estudo mostrou que dieta para perda de peso induz elevação da concentração 
de adiponectina. Esse efeito foi maior nos estudos de curto prazo (≤16 semanas) em com-
paração com os de longo prazo (>16 semanas). Este resultado pode ser explicado por maior 
aderência das dietas prescritas no curto prazo21.

As dietas de baixa caloria são fundamentais para o tratamento da obesidade e o geren-
ciamento do plano alimentar deve estar associado à mudança de estilo de vida. Classe de 
Recomendação I, Nível de evidência A.
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Apesar de dietas de muito baixa caloria (VLCDs) serem utilizadas em algumas situações 
clinicas que requerem perda de peso rápida, não são recomendadas rotineiramente no trata-
mento da obesidade1. Por exemplo, as diretrizes da American Heart Association/American 
College of Cardiology/The Obesity Society recomendam que as VLCDs sejam usadas   apenas 
em circunstâncias limitadas e sempre com acompanhamento médico e de nutricionistas2.

No Reino Unido, a diretriz 115 da Scottish Intercollegiate Guidelines Network3 observa 
que a manutenção de longo prazo com VLCDs não é superior a outras opções de tratamento 
da obesidade, enquanto as diretrizes do National Institute for Health and Clinical Excel-
lence1 aconselham que essas dietas sejam reservadas para Indivíduos com índice de massa 
corporal (IMC) ≥ 30 kg/m²4,5 que apresentem necessidade clínica de perda de peso rápida 
como, por exemplo, indicação de colocação de prótese articular, tratamento de fertilização1 
e indivíduos com obesidade grave antes da cirurgia bariátrica, para reduzir riscos cirúrgicos 
de maneira geral4,5.

Recebem este nome por fornecerem < 800kcal por dia com elevada quantidade de proteí-
nas, geralmente 70 a 100 g/dia de proteína ou 0,8 a 1,5g de proteína/kg de peso corporal ideal/
dia4 e baixo conteúdo de carboidratos, para estimular a perda de peso com perda mínima de 
tecido magro e suplementado com vitaminas, minerais, eletrólitos e ácidos graxos essenciais 
para garantir nutrição adequada6. Geralmente envolvem a substituição parcial ou total de refei-
ções e lanches por substitutos de refeição nutricionalmente completos e pré-embalados como 
shakes, sopas e barras5,6, dependendo da disponibilidade desses produtos em cada país.

Revisão sistemática investigou o uso de VLCDs para perda de peso7 e concluiu que são efi-
cazes em curto prazo, porém sua eficiência em longo prazo (1 ano ou mais) não é observada7. 
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Metanálise de seis RCTs, que comparou a eficácia de longo prazo de LCDs e VLCDs na 
perda de peso, mostraram que, embora VLCDs produzam perda de peso significativamente 
maior em curto prazo (4 meses), 16,1 ± 1,6% vs. 9,7 ± 2,4% do peso inicial, não houve dife-
rença na perda de peso entre as duas dietas em acompanhamento de longo prazo (> 1 ano)5.

Revisão sistemática e metanálise de ensaios clínicos randomizados examinaram a eficá-
cia clínica e segurança do uso de VLCDs para perda de peso. Foram incluídos estudos com 
adultos (≥ 18 anos) com sobrepeso (IMC ≥ 25kg/m²) ou com obesidade (IMC ≥ 30 kg/m²), 
com ou sem comorbidades. As intervenções propostas nos estudos contemplaram três com-
parações: VLCD vs. programa comportamental, VLCD mais programa comportamental vs. 
intervenção breve e VLCD mais programa comportamental vs. programa comportamental 
isolado. Os autores concluíram que a maior parte dos estudos mostrou que a associação de 
VLCD a programa comportamental induziu maior perda de peso no médio e longo prazo em 
comparação a programa comportamental isolado8.

Ensaio randomizado com 117 indivíduos adultos com idade ≥ 65 anos, e IMC ≥ 32 kg/m² 
foi conduzido por um período de 12 semanas com realização de exercícios físicos três vezes 
por semana, combinados com orientação alimentar (Ex/OA), dieta hipocalórica (Ex/Dieta) 
ou VLCD (Ex/ VLCD). Neste estudo, avaliaram-se capacidade física e funcional, composição 
corporal e parâmetros nutricionais (albumina, vitaminas B12 e D, ferritina e folato). Em 12 
semanas, o peso foi reduzido em 3,7%; 5,1% e 11,1% respectivamente nos grupos Ex/OA, Ex/
Dieta e Ex/VLCD. O grupo Ex/VLCD apresentou redução significativa na gordura (16,8%), 
massa magra (4,8%) e densidade mineral óssea (1,2%) e aumentou a massa magra relativa 
(3,8%). Melhora nos parâmetros nutricionais foram observadas no grupo Ex/VLCD, mas não 
no Ex/OA e E/Dieta. Os autores concluíram que VLCD pode ser de uso específico naqueles 
indivíduos cuja obesidade impacta imediatamente na sua capacidade física e funcional9.

As VLCDs não devem ser a primeira opção para tratamento da obesidade e devem ser 
indicadas apenas em circunstâncias limitadas e sempre com acompanhamento médico e de 
nutricionistas. Classe de recomendação IIa, Nível de evidência A.
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Padrões alimentares podem ser definidos como quantidade, proporção, variedade ou 
combinação de diferentes alimentos e bebidas que compõem a dieta e a frequência com 
que são habitualmente consumidos1. Este conceito é atribuído ao fato de que as pessoas 
não consomem nutrientes separadamente, mas sim uma variedade de componentes que 
compõem a dieta. Já se encontra bem estabelecido na literatura que padrões alimentares 
que combinam diferentes alimentos de grupos variados são mais eficientes na prevenção 
e tratamento de doenças como a obesidade, diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e doença 
cardiovascular. Os mais conhecidos e estudados são o padrão Mediterrâneo2 e o Dietary 
Approaches to Stop Hypertension (DASH)3. Assim, as diretrizes internacionais reforçam 
esse conceito e evidenciam que a recomendação alimentar não deve basear-se apenas em 
percentual calórico de macronutrientes (carboidratos, proteínas e gorduras), mas sim na 
matriz alimentar que compõe as refeições. Apesar de algumas particularidades indivi-
duais, esses padrões alimentares apresentam, em comum, alimentos ricos em fibras (fru-
tas, hortaliças e grãos), carnes magras, produtos lácteos desnatados e baixo consumo de 
alimentos ultraprocessados ricos em açúcares e ácidos graxos saturados, além de serem 
isentos de gordura trans2,3.

Neste sentido, foram desenvolvidos índices com score de aderência para o seguimento 
de padrões alimentares saudáveis, como a dieta do Mediterrâneo4 e DASH5. Nos Estados 
Unidos, utiliza-se o HEI-15, que foi elaborado com 13 componentes que refletem a aderência 
ao Guia Alimentar Americano6. Essa padronização dos índices de qualidade é muito aplicada 
em estudos prospectivos para avaliar a relação entre a qualidade da dieta com fatores de risco 
para determinadas doenças crônicas não transmissíveis7. 

CAPÍTULO 5.11

PADRÕES ALIMENTARES 
E OBESIDADE
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Os benefícios do padrão Mediterrâneo e a sua eficácia passaram a ser reconhecidos a par-
tir da década de 1960, que evidenciou menor risco e mortalidade cardiovascular entre as 
populações que seguiam esse padrão alimentar8. A partir desses achados, esse padrão passou 
a ser exaustivamente estudado em estudos clínicos e epidemiológicos, com a finalidade de 
avaliar a sua associação com a prevenção e tratamento de doenças cardiometabólicas.  Em 
particular, a dieta do Mediterrâneo contempla também o consumo de oleaginosas (nozes, 
castanhas, amêndoas) e azeite de oliva4. 

Outro padrão alimentar reconhecido internacionalmente é da dieta DASH, que foi origi-
nalmente desenvolvida como estratégia terapêutica não medicamentosa para a redução da 
pressão arterial sistêmica (HAS)9. Essa dieta tem como particularidade menor percentual 
de gorduras e restrição do consumo de sódio. O estudo preliminar foi conduzido com 412 
indivíduos portadores de hipertensão, os quais foram randomizados em três grupos, com 
dietas com quantidades alta, moderada ou baixa de sódio9. O primeiro grupo foi considerado 
controle e o segundo e terceiro grupos foram orientados a seguir dieta DASH. O maior be-
nefício para a redução da pressão arterial foi obtido com a combinação da redução de sódio 
associada à dieta DASH, ou seja, com alto consumo de vegetais9. A eficiência desse padrão 
alimentar sobre a prevenção e tratamento de doenças cardiometabólicas foi testada em di-
versos estudos clínicos e epidemiológicos.

Nos anos subsequentes, a dieta DASH também foi testada para outros desfechos cardio-
metabólicos e uma revisão sistemática com metanálise, usando Grading of Recommenda-
tion Assessment, Development and Evaluation (GRADE), mostrou que esse padrão alimen-
tar foi associado a menor incidência de doença cardiovascular, acidente vascular cerebral, 
HAS, DM2 e obesidade10. 

Estudo conduzido no Brasil com uma amostra representativa de adolescentes teve por 
objetivo avaliar a associação entre o score de consumo de dieta DASH com a prevalência 
de obesidade e sobrepeso nessa população11. Foram incluídos no estudo 71.553 adolescentes 
provenientes do banco de dados do Study of Cardiovascular Risks in Adolescents (ERICA)12. 
A maior prevalência de sobrepeso/obesidade foi encontrada em meninos com idades entre 
12-14 anos (28,2%). Entre os alimentos mais frequentemente consumidos, destacaram-se as 
bebidas adoçadas, carne vermelha e carnes processadas. O estudo não mostrou associação 
entre o score de consumo de dieta DASH com o peso corporal. Os autores atribuíram essa 
ausência de associação ao fato de que os adolescentes que apresentavam alto score de con-
sumo de alimentos que compõem a dieta DASH, também consumiam grande quantidade 
de alimentos não saudáveis. Assim, a aderência ao padrão DASH não suplantou os efeitos 
deletérios do consumo elevado de alimentos ricos em açúcares e ácidos graxos saturados11. 

Outro estudo conduzido em 2.459 adolescentes (12-21 anos), selecionados do banco de 
dados do National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), avaliou o Healthy 
Eating Index 2010 (AHEI-2010) e seguimento do padrão DASH e mostrou que o maior score 
de aderência a esses padrões alimentares associaram-se inversamente à presença de síndrome 
metabólica13. Estudo de coorte transversal conduzido em 341 crianças e adolescentes (6-13 
anos) com excesso de peso, sendo 62% dos participantes com fatores de risco cardiometabóli-
cos e 43% com resistência à insulina, também avaliou a associação da dieta DASH com esses 
desfechos14. Os participantes que aderiram ao maior score de consumo da dieta apresentaram 
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menor consumo calórico e de gordura total e menor glicemia de jejum em comparação ao 
menor score de consumo da dieta DASH. Além disso, a maior aderência à dieta DASH asso-
ciou-se inversamente a resistência à insulina.  Assim, os autores concluem que a dieta DASH 
contribui para um perfil metabólico favorável em indivíduos com excesso de peso14.

 A dieta DASH com restrição calórica foi testada em estudo controlado com 28 indivíduos 
idosos e sedentários com índice de massa corporal (IMC) = 32 ± 6.9 kg/m2 e circunferência 
de cintura de 101cm ± 16,4 por um período de 12 semanas15. Os participantes foram dividi-
dos em dois grupos, sendo que a única diferença foi a quantidade de carne vermelha, cujo 
consumo foi de 85g ou 170g, respectivamente. Ao final do estudo, embora não tenha sido 
encontrada diferença no peso corporal, a dieta DASH induziu menor circunferência da cin-
tura associada à maior sensibilidade à insulina, independentemente da quantidade de carne 
vermelha que foi consumida15. 

Outro estudo de intervenção crossover foi conduzido em 31 indivíduos portadores de 
DM2, randomizados para grupo controle ou grupo DASH, por um período de 8 semanas para 
cada grupo16. A dieta para os dois grupos foi de 2.100 kcal, sendo que no padrão DASH utili-
zou-se alimentos de baixa densidade energética. Foi realizado “wash out” de 4 semanas entre 
as duas dietas testadas. A dieta DASH induziu diminuição significativa no peso corporal, cir-
cunferência da cintura, bem como redução na glicemia de jejum e na hemoglobina glicada16. 

O padrão alimentar que vem sendo mais testado para a prevenção e tratamento das doen-
ças crônicas é a dieta do Mediterrâneo, que vem sendo citado nas principais diretrizes do 
tratamento da obesidade, como o 2013 AHA/ACC/TOS Guideline for the Management of 
Overweight and Obesity in Adults17 e o Obesity Management for the Treatment of Type 2 
Diabetes: Standards of Medical Care in Diabetes—2021, elaborado pela American Diabetes 
Association18. 

Estudo transversal realizado com moradores da região do Golfo avaliou o score de consu-
mo de dieta do Mediterrâneo em 961 adultos com idade entre 20-55 anos19.                                 Foi 
empregado questionário validado contendo 14 itens e a média de aderência à dieta do Medi-
terrâneo foi de 5.9 ± 2.03. Após ajustes para fatores de confusão, observou-se relação inversa 
entre score de consumo da dieta do Mediterrâneo com o IMC dos participantes19. 

Um dos mais robustos estudos de intervenção que avaliou o efeito da dieta do Mediterrâ-
neo sobre a obesidade foi conduzido em 322 indivíduos com obesidade com média de IMC 
de 31 kg/m2, divididos em três grupos: dieta low fat (<30% do VCT), dieta do Mediterrâneo 
(gorduras: <35% do VCT), sendo que para ambos os grupos houve restrição calórica e o ter-
ceiro grupo foi orientado a seguir dieta low carb, rica em gorduras – padrão Atkins (<130g 
de carboidratos)20. A taxa média de aderência foi de 95,4% no primeiro ano e 84,6% no se-
gundo. O padrão Mediterrâneo associou-se a maior consumo de fibras e ácidos graxos mo-
noinsaturados. Nos primeiros 6 meses, todos os grupos perderam peso, mas a maior perda 
foi observada com a dieta low carb e a dieta do Mediterrâneo, em comparação à dieta low fat. 
Ao final de 2 anos, a perda de peso foi maior no grupo Mediterrâneo em comparação com low 
carb. Este estudo mostrou, ainda, que para o subgrupo de participantes portadores de DM2, 
a glicemia de jejum e o índice HOMA-IR reduziu apenas com a dieta do Mediterrâneo20.

O efeito de intervenções comportamentais e nutricionais foi avaliado em estudo multicên-
trico conduzido em 23 centros da Espanha com 6.874 participantes adultos do sexo masculi-
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no, portadores de síndrome metabólica21. Os indivíduos foram randomicamente alocados em 
grupos Mediterrâneo e Mediterrâneo com restrição de calorias, com período total de estudo 
de 12 meses. O objetivo foi induzir perda de peso e também verificar o grau de aderência às 
dietas propostas, avaliado por score de consumo. Para o grupo com restrição calórica, foram 
realizados encontros mensais em grupo, entrevistas motivacionais e contatos telefônicos fre-
quentes. O grupo controle participou de apenas dois encontros com a equipe durante o perío-
do do estudo. Os participantes foram aderentes às dietas e o estudo evidencia que a dieta do 
Mediterrâneo induz perda de peso quando acompanhada de restrição calórica21. 

A ação da dieta do Mediterrâneo foi avaliada em indivíduos com obesidade sobre a con-
centração plasmática de endocanabinoides e N-acyletanolaminas em indivíduos com fatores 
de risco para síndrome metabólica. Foram incluídos no estudo 82 indivíduos com sobrepeso 
ou obesidade, sedentários e com seguimento de dieta ocidental22. Os participantes foram 
randomizados em dois grupos, sendo o primeiro com seguimento de dieta do Mediterrâneo, 
ajustada para consumo isocalórico, e o segundo grupo foi orientado a manter a dieta prévia 
ao estudo. A troca da dieta para o padrão Mediterrâneo induziu diminuição do arachidonoil 
etanolamida e ao aumento da olei/palmitoil etanolamida, com concomitante aumento da 
abundância da Arkkemansia muciniphila. Todas essas alterações ocorreram independente-
mente de alterações no peso corporal e foram associadas à melhora na sensibilidade a insu-
lina e inflamação22. 

A dieta do Mediterrâneo fornece grande quantidade de antioxidantes, como os polifenóis, 
que compreendem o ácido hicroxicinâmico, flavonóides (quercitina e catequina), resveratrol, 
oleuropeina e hidroxitirosol, os quais  exibem atividade antioxidante e anti-inflamatória me-
diados pelo NF-κB23-26. Assim, o conjunto de propriedades da dieta do Mediterrâneo27, que 
compreende a atividade antioxidante dos alimentos, consumo de gorduras saudáveis e alto 
teor de fibras explicam os benefícios metabólicos observados nos indivíduos com excesso de 
peso corporal. Classe de recomendação I, Nível de evidência A.   
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As dietas baseadas em vegetais (plant-based diets) objetivam aumentar o consumo de 
alimentos de origem vegetal e, ao mesmo tempo, reduzir a ingestão dos alimentos processa-
dos, gorduras e alimentos de origem animal (incluindo carnes, ovos e laticínios). Trata-se de 
um padrão alimentar que encoraja a presença de muitas hortaliças (cruas e cozidas), frutas, 
cereais integrais, leguminosas e sementes oleaginosas. Há discordância na literatura quanto 
à presença de produtos de origem animal na alimentação plant-based, sendo que alguns au-
tores mencionam a inclusão, especialmente de ovos e laticínios em quantidades moderadas1, 
enquanto outros definem a alimentação plant-based como uma alimentação vegetariana es-
trita, portanto, sem nenhum alimento de origem animal2.

No que diz respeito às dietas vegetarianas, são aquelas que excluem todos os tipos de car-
nes e produtos com carnes (carne bovina, frango, suína, carneiro, peixes, frutos do mar, entre 
outras e produtos como embutidos, atum em lata, etc.) e podem variar quanto à ingestão de 
produtos de origem animal3, conforme descrito na Tabela 1.

Enquanto o foco da alimentação plant-based geralmente envolve a sua relação com be-
nefícios à saúde (embora não se limite a eles), a motivação para um indivíduo se tornar 
vegetariano não é necessariamente relacionada à saúde, sendo as principais motivações 
relacionadas por indivíduos vegetarianos em diversas investigações, inclusive em estudo 
conduzido no Brasil por Hargreaves et al. (2020)6, a questão ética/moral e a preocupação 
com o impacto ambiental. 

De toda forma, quando bem orientada e planejada, a alimentação vegetariana é conside-
rada equilibrada, nutricionalmente adequada e apropriada para todas as fases da vida4.

CAPÍTULO 5.12

DIETA BASEADA 
EM VEGETAIS 
(PLANT-BASED DIET) 
E DIETA VEGETARIANA
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DIETA BASEADA EM VEGETAIS E VEGETARIANA NA OBESIDADE
A revisão de dados de estudos observacionais e ensaios clínicos controlados mostrou que 

as dietas vegetarianas foram associadas com menores valores médios de IMC, assim como 
menor risco de doenças cardíacas, hipertensão arterial sistêmica, diabetes e obesidade, de 
forma independente à prática de exercícios físicos7. Segundo esses autores, o menor peso 
corporal em indivíduos vegetarianos poderia ser decorrente de fatores dietéticos levando à 
menor ingestão de energia7. 

Em ensaio clínico randomizado, Kahleova et al. (2020)8 testaram os efeitos de uma dieta 
plant-based pobre em gorduras, vegetariana estrita e observaram aumento do efeito térmi-

TIPO DE 
ALIMENTAÇÃO

CARACTERÍSTICA

ACADEMIA AMERICANA 
DE NUTRIÇÃO E 

DIETÉTICA (2016)4

SOCIEDADE VEGETARIANA 
BRASILEIRA (2018)5

Vegetariana 
Pode ou não incluir alimentos de 
origem animal (ovos, laticínios)

Exclui de sua alimentação todos os 
tipos de carne, aves e peixes e seus 
derivados, podendo ou não utilizar 
laticínios ou ovos

Ovolactovegetariana Inclui ovos e laticínios Inclui ovos e laticínios

Lactovegetariana Inclui laticínios, mas não ovos Inclui laticínios, mas não ovos

Ovovegetariana Inclui ovos, mas não laticínios Inclui ovos, mas não laticínios

Vegana
Exclui qualquer produto de origem 
animal (ovos, laticínios, peixes e 
também alimentos como mel)

A Sociedade Vegetariana Brasileira 
define como vegano o indivíduo, e 
não a alimentação

Vegetariana estrita Equivalente ao termo dieta vegana

Não inclui carne, ovos, mel, la-
ticínios e produtos que incluam 
derivados animais entre os 
ingredientes, como gelatina, al-
bumina, proteínas do leite, alguns 
corantes e espessantes. É o tipo de 
alimentação adotado por indivídu-
os veganos

Vegana Crua

Baseada em verduras, legumes, 
frutas, oleaginosas, sementes e 
grãos e leguminosas germinados, 
com proporção de alimentos crus 
variando de 75 a 100%

Não inclui esta definição

Tabela 1. Diferentes formas de alimentação vegetariana

Fontes: Academy of Nutrition and Dietetics, 20164; Sociedade Vegetariana Brasileira, 20185
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co do alimento no grupo intervenção após 16 semanas em comparação ao início do estudo, 
enquanto no grupo controle nenhuma diferença foi observada. Os autores relacionam o au-
mento do gasto de energia pós-prandial ao aumento da sensibilidade à insulina relacionado 
à dieta rica em carboidratos e pobre em gorduras8.

Em estudo transversal, Montalcini et al. (2015)9 compararam o gasto energético de re-
pouso de 26 indivíduos vegetarianos e 26 onívoros, pareados por idade, índice de massa 
corporal (IMC) e sexo. Nesta pesquisa, o gasto energético de repouso dos vegetarianos foi 
significativamente maior do que o dos indivíduos não-vegetarianos. Os resultados da análise 
de regressão linear indicaram associação entre o gasto energético de repouso e o consumo 
de gorduras de origem vegetal, aspecto que deve ser melhor elucidado em investigações fu-
turas9. Farmer et al. (2011)10 observaram, a partir de análise transversal de dados oriundos 
do National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 1999-2004 (n = 13.292), 
que indivíduos vegetarianos – definidos como participantes que não consumiam carne, fran-
go ou peixe - eram mais magros quando comparados aos não vegetarianos10. 

Para investigar o efeito de intervenções baseadas na prescrição da alimentação vegeta-
riana sobre a redução de peso, Barnard et al. (2015)11 conduziram metanálise combinando 
resultados de uma série de ensaios clínicos (com pelo menos 4 semanas de duração) e identi-
ficaram que a prescrição de um plano alimentar vegetariano (ovolactovegetariano ou vegano) 
foi relacionada com redução média de 4,6kg. Maior perda de peso foi encontrada para parti-
cipantes com maior peso inicial, mulheres, participantes mais velhos, estudos com duração 
mais longa e cujo objetivo era promover emagrecimento11.

Huang et al. (2015)12 realizaram outra metanálise de 12 ensaios clínicos randomizados (n 
= 1.151) e também verificaram que dietas vegetarianas apresentaram maior efeito na redução 
de peso em comparação a indivíduos que consumiam dietas não-vegetarianas. O possível 
mecanismo subjacente ao efeito das dietas vegetarianas na redução de peso foi atribuído 
à maior ingestão de grãos integrais, frutas e hortaliças12. Os autores desse estudo concluí-
ram que as dietas vegetarianas podem ser recomendadas para controle do peso corporal sem 
comprometer a qualidade da dieta. A análise dos dados do NHANES 1999-2004 mostrou 
que os vegetarianos apresentaram maior consumo de fibras, vitaminas A, C, E, B1, B2, ácido 
fólico e de cálcio e magnésio em comparação aos não vegetarianos10. 

Os fatores que podem explicar por que a alimentação vegetariana contribui para um 
bom manejo do peso seriam a baixa densidade calórica, a maior quantidade de fibras e 
o efeito benéfico sobre a microbiota intestinal. Hortaliças e frutas são ricas em água, por 
isso costumam ter uma baixa densidade calórica. Desta forma, é possível ingerir um gran-
de volume de alimentos às refeições, contribuindo para a sensação de saciedade mesmo 
com uma ingestão calórica reduzida13. Ressalta-se que os benefícios das dietas baseadas 
em vegetais vêm daquelas que se baseiam em alimentos como grãos integrais, leguminosas, 
frutas, hortaliças, castanhas, óleos vegetais, chás e café14, proporcionando menor ganho de 
peso, prevenindo o surgimento da obesidade15, além de contribuir para a redução signifi-
cativa do IMC16. 

Porém, nem todos os alimentos de origem vegetal têm baixa densidade energética (como 
as bebidas e sucos açucarados, frituras e doces), assim como alguns produtos direcionados ao 
público vegetariano podem ser ultraprocessados, ricos em gordura saturada e sódio. 
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Ensaio clínico randomizado realizado na Nova Zelândia investigou o efeito do uso de uma 
dieta plant-based suplementada com vitamina B12 para adultos e idosos com excesso de peso 
e comorbidades (DM2, doença cardiovascular isquêmica, hipertensão e/ou hipercolesterole-
mia) sem restrição calórica. O programa levou a uma redução significativa de peso, maior no 
grupo intervenção, verificada após 6 meses (-12,1kg vs. -1,6kg no grupo controle). Os partici-
pantes do grupo intervenção foram acompanhados até 12 meses e a média de perda de peso 
foi mantida em -11,5kg16.

A proteína vegetal, como parte de uma dieta baseada em vegetais, está associada à me-
lhora na composição corporal e redução tanto do peso corporal como da resistência à in-
sulina17. Além disso, no contexto de uma dieta baseada em vegetais pobre em gorduras, 
a redução da ingestão de gorduras saturada e trans e o aumento relativo do conteúdo de 
ácidos graxos poli-insaturados, particularmente os ácidos linoleico e alfa-linolênico, está 
associada com a redução da massa de gordura corporal e resistência à insulina, com me-
lhora da secreção de insulina18.

Parece haver aumento na secreção de hormônios intestinais, como GLP-1, e na sacie-
dade, seguido à uma única refeição baseada em vegetais com tofu. No entanto, o grupo 
controle foi constituído por refeição com carne processada e queijos, pareadas em energia. 
Neste estudo, a sensação de saciedade relatada pelos participantes também foi maior após 
a refeição vegetariana19.

 
RECOMENDAÇÃO

De acordo com o Guia Alimentar Americano (2020)20, é possível alcançar um padrão ali-
mentar vegetariano equilibrado através da inclusão de proteínas vegetais, porém existe preo-
cupação com o consumo de vitamina B12, que está presente somente em alimentos de origem 
animal. Por isso, o plano alimentar deve, além de englobar vegetais ricos em ferro, zinco, 
cálcio e ômega-3, bem como estratégias para melhorar a biodisponibilidade de nutrientes, 
incluir a suplementação de vitamina B12 para vegetarianos estritos, crianças, gestantes, lac-
tantes e ovolactovegetarianos que consomem ovos e/ou laticínios com pouca frequência5,20. 
Assim, a dieta vegetariana ou baseada em vegetais com redução da ingestão de alimentos 
ultraprocessados e aumento da ingestão de alimentos in natura pode ser uma opção para 
prevenção e tratamento da obesidade, desde que seja compatível com as motivações do in-
divíduo e que a alimentação seja planejada por um profissional capacitado para oferecer os 
diferentes grupos alimentares em proporções adequadas. Classe de recomendação IIa, 
Nível de evidência A.
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De acordo com portaria aprovada em 1998 pela Secretaria de Vigilância Sanitária do Mi-
nistério da Saúde, o desenvolvimento de produtos destinados a ser utilizados como substi-
tutos de refeições (SR) devem: fornecer quantidades de macronutrientes e micronutrientes 
essenciais, além de respeitar o valor energético para o qual foram destinados (redução, ma-
nutenção ou ganho de peso). Desde então, os SR ganharam o interesse do consumidor prin-
cipalmente quando seu uso objetiva a perda de peso1, podendo ser utilizados para substituir 
parcialmente2 ou totalmente3 as refeições diárias. As diretrizes da American Heart Associa-
tion/American College of Cardiology/The Obesity Society (2013) admitem a superiorida-
de dos SR em relação à dieta hipocalórica (LCD) contendo alimentos tradicionais em curto 
prazo, mas reforça que faltam evidências em longo prazo do benefício do seu uso3. Por outro 
lado, o posicionamento da Academy of Nutrition and Dietetics indica a opção do uso de SR 
como parte da LCD2. 

O importante estudo Look AHEAD foi desenhado para avaliar o impacto da mudança 
intensiva de estilo de vida na redução do risco e mortalidade cardiovascular de indivíduos 
com excesso de peso e DM24. Assim, mais de 5.000 indivíduos foram randomizados em dois 
grupos: grupo controle, que recebeu orientações de suporte e educação em DM2 (DSE), e 
grupo intervenção, de mudança intensiva de estilo de vida (ILI), que foi orientado a praticar 
no mínimo 175 minutos semanais de atividade física, técnicas comportamentais, suporte so-
cial e recebeu orientações para modificação da dieta com uso de 2 SR nas primeiras 20 sema-
nas e 1 SR da 21ª semana em diante. O grupo DSE participou de três reuniões em grupo por 
ano durante os 4 anos do estudo. As sessões abordavam aspectos alimentares, sociais e de 
exercício. Nos primeiros 6 meses, o grupo ILI participou de três sessões em grupo por mês e 
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teve uma consulta individual. Entre 7 e 12 meses, participaram de duas sessões em grupo por 
mês, além da consulta individual mensal. O objetivo no primeiro ano era a perda de no míni-
mo 7% do peso inicial. De 13 a 48 meses, os participantes continuaram tendo uma consulta 
individual mensal e um contato mensal telefônico ou por e-mail. De 49 meses até o final do 
estudo, os participantes compareceram a duas visitas presenciais por ano4. Após 1 ano de in-
tervenção, o grupo ILI teve redução de 8,6% do peso e aumento de 20,4% na atividade física 
comparado com redução de peso de 0,5% e aumento de 5% na atividade física do grupo DSE5. 
Após 4 anos de seguimento, os participantes do grupo intervenção tiveram maior perda de 
peso, aumento da atividade física e melhora em parâmetros clínicos e metabólicos (HbA1c, 
pressão arterial, HDL-colesterol, triglicérides) do que o grupo controle6. Ao final de 8 anos de 
estudo, o grupo ILI manteve perda de peso maior (-4,7%) em relação ao grupo DSE (-2,1%)7.

Mais recentemente, os estudos DiRECT e DIADEM-I avaliaram o efeito de programa para 
perda de peso na remissão do DM2 em indivíduos com excesso de peso8,9. Nos dois estudos, 
os participantes foram randomizados em dois grupos: controle e intervenção. O grupo inter-
venção substituiu totalmente as refeições com os SR nas primeiras 12 semanas. Nas sema-
nas seguintes, os alimentos foram reintroduzidos e os participantes mantiveram alimenta-
ção equilibrada para manutenção do peso até o final do estudo. Já o grupo controle recebeu 
cuidados padrão para DM2, tendo acompanhamento menos intensivo com a equipe. Nos 
dois estudos, após 12 meses, os grupos intervenção tiveram perda de peso significativamente 
maior (DiRECT 10kg, DIADEM-I 11,98kg) do que o grupo controle (DiRECT 1kg, DIADEM-I 
3,98kg) com percentual maior de indivíduos dos grupos intervenção apresentando remissão 
de DM2 (DiRECT 46% x 4%, DIADEM-I 61% x 12%)8,9. 

Estudo clínico randomizado avaliou o efeito de dieta contendo dois SR (carboidratos 47%, 
proteínas 29%, gorduras 24%) em comparação à dieta padrão (60% carboidratos, 15% pro-
teínas, 25% gorduras) na perda de peso de indivíduos asiáticos com excesso de peso10. Ambas 
as dietas projetaram redução de 500 kcal/d em relação ao gasto energético total (GET). Após 
2 semanas de dieta padrão, 62 indivíduos foram submetidos à dieta SR enquanto 60 indiví-
duos permaneceram com a dieta padrão por 3 meses. Todos os indivíduos foram orientados 
a incluir na alimentação hortaliças e frutas, grãos integrais ricos em fibra, laticínios magros, 
reduzir o consumo de alimentos ricos em gorduras trans, bebidas açucaradas, alimentos ri-
cos em açúcar e sal e controlar o consumo de bebida alcoólica. Todos foram orientados a 
praticar diariamente 45 minutos de caminhada. A adesão à dieta e prática de atividade física 
foi avaliada nos dois grupos mensalmente de forma presencial e quinzenalmente através de 
mensagens de texto. Ao final do estudo, observou-se que ambos os grupos tiveram adesão 
semelhante ao tratamento, porém o grupo SR teve perda de peso e melhora de parâmetros 
metabólicos superior ao grupo controle. Constatou-se também que a aceitação dos SR foi de 
80% devido à sua conveniência10. 

Mulheres com índice de massa corporal (IMC) entre 27 e 34,9 kg/m2 foram submetidas 
à dieta de 1.200 kcal/d com ou sem o uso de SR11. O primeiro grupo (n = 54) foi orientado a 
seguir dieta contendo 50% a 55% do valor energético total da dieta (VET) de carboidratos, 
15% a 20% do VET de proteínas e 30% do VET de gorduras, enquanto o segundo (n = 51) foi 
aconselhado a substituir duas a três refeições/d pelos SR. Todas as participantes comparece-
ram a 10 sessões em grupo de 1 hora com conteúdo de educação nutricional. Após 3 meses, 
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os dois grupos foram incentivados a manter dieta com alta densidade nutricional por mais 3 
meses, porém sem intervenção ou sessões em grupo. Observou-se que, após a primeira fase, 
o grupo que utilizou os SR teve maior perda de peso em relação ao grupo controle, porém em 
6 meses, a diferença não foi significativa11. 

Estudo randomizado avaliou o impacto de dois tipos de abordagem na perda de peso de 
mulheres com obesidade graus I e II em menopausa12. Cinquenta mulheres foram submeti-
das à restrição calórica moderada de 25 a 35% em relação ao GET (grupo controle) por 12 me-
ses, enquanto 51 mulheres foram orientadas a fazer restrição calórica severa de 65 a 75% em 
relação ao GET com substituição total de refeições (grupo intervenção) por 4 meses e nos 8 
meses seguintes restrição calórica moderada, como o grupo controle. Todas as participantes 
foram orientadas a praticar diariamente 30 a 60 minutos de atividade física de intensidade 
moderada a vigorosa (sem supervisão). Ao final de 4 e 12 meses, observou-se que o grupo 
intervenção teve perda de peso maior que o grupo controle, porém, apresentou redução da 
densidade mineral óssea do quadril e mais efeitos adversos relacionados ao tratamento (he-
morroidas, litíase biliar, queda de cabelo)12, resultados que se mantiveram em 36 meses13.  

Subanálise de RCT internacional multicêntrico avaliou o uso de SR em relação à mudan-
ça de estilo de vida na perda de peso e no consumo alimentar de indivíduos (n = 463) com 
IMC entre 27 e 35 kg/m2 que apresentavam fatores de risco metabólicos14. Todos os partici-
pantes receberam orientações impressas sobre alimentação saudável e aconselhamento para 
aumento do nível de atividade física. O grupo intervenção (INT) foi solicitado a substituir 
uma das refeições por SR rico em proteínas (53,3%) por 23 semanas e, após esse período, a 
manter a perda de peso através de mudança de estilo de vida sem o uso de SR. Para a análise 
final, foram utilizados somente os dados de 119 indivíduos que completaram corretamente 
os registros alimentares. Observou-se após 12 semanas que o grupo INT (n = 82) aumentou 
o consumo de proteínas e reduziu o de gorduras e carboidratos e teve maior perda de peso 
que o grupo controle (n = 37). Porém, no seguimento de 52 semanas, não houve diferença 
estatística entre os grupos14. 

Estudo que avaliou dieta hipocalórica com o uso de um (n = 52) ou dois (n = 50) SR diá-
rios, por indivíduos com obesidade e osteoartrite, verificou ao final de 3 meses que a perda de 
peso, redução de gordura corporal, das concentrações de colesterol total e no índice HOMA-
-IR, além de redução da pressão arterial, foi semelhante nos dois grupos15.

Revisão sistemática com metanálise avaliou o efeito de SR em comparação a grupo con-
trole na perda de peso de indivíduos com excesso de peso em longo prazo (> 1 ano)16. Foram 
incluídos 23 RCTs com um total de 8.253 indivíduos (Intervenção n = 4.411, Controle n = 
3.852) e média de IMC de 34,5 kg/m2. Os grupos de intervenção orientavam o uso de 1 ou 
mais SR ao dia e alguns adicionavam ao programa suporte adicional para a perda de peso. 
Aos grupos controle, foram oferecidos orientação mínima, plano alimentar ou plano alimen-
tar adicionado de suporte para perda de peso. Em um ano, a perda de peso foi superior nos 
grupos de intervenção. Os poucos estudos que avaliaram a perda de peso em 2 ou 4 anos 
também favoreceram o grupo intervenção16.

De acordo com a Academy of Nutrition and Dietetics (2016)2, os SR podem ajudar na 
estruturação da LCD e aumentar a adesão à dieta por reduzirem as escolhas alimentares 
problemáticas e o desafio de tomar decisões. Além disso, também auxiliam a adesão através 
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do controle de porções, limitação da variedade de alimentos e conveniência2. Por outro lado, 
os SR não promovem mastigação, mecanismo que pode auxiliar na redução do consumo ali-
mentar17 através da redução do apetite, por aumentar as concentrações de colecistoquinina 
e reduzir as concentrações de grelina17,18. Além disso, evidências indicam que alimentos na 
forma sólida promovem maior saciedade do que na forma líquida19,20. Ainda, é importante 
ressaltar que nos estudos que avaliam os SR, estes muitas vezes são oferecidos sem custo aos 
participantes, o que facilitaria a adesão a essa estratégia. Considerando-se que a obesidade 
é uma doença crônica, que seu tratamento é para toda a vida e que a alimentação engloba o 
prazer e o convívio social, o indivíduo deve aprender e ser capaz de fazer escolhas alimenta-
res variadas e melhores, além de controlar as porções consumidas ao longo do tratamento. 
Assim, os SR podem fazer parte de uma alimentação saudável, principalmente para indiví-
duos que precisam da conveniência e praticidade proporcionada pelos SR. Porém, deve ser 
uma indicação individual, de acordo com a rotina e hábitos do paciente, sempre levando em 
consideração o custo dos SR, além de seu efeito na saciedade, que pode ser diferente de indi-
víduo para indivíduo. Ao indicar o SR, é fundamental ter atenção à composição do produto, 
devendo-se evitar os com alto teor de açúcares, como maltodextrina (exceto a maltodextrina 
modificada, de absorção lenta), sacarose e frutose, alto teor de gorduras saturadas e/ou trans 
e baixo teor de fibras. Por fim, é importante ressaltar que o benefício do uso dos SR é evi-
denciado principalmente em estudos com até 1 ano de seguimento, sendo necessários mais 
estudos que avaliem seu efeito em longo prazo. Classe de recomendação IIa, Nível de 
evidência A. 
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A obesidade é uma doença complexa, portanto seu tratamento não é simples. Assim, surgem 
diversas propostas de abordagem a fim de aumentar o número de estratégias para combater 
essa doença. Uma dessas propostas é a dieta com restrição de carboidratos, que ficou popular a 
partir do livro A Nova Dieta Revolucionária do Dr. Atkins, em que o consumo de pães, massas, 
grãos, frutas, tubérculos e raízes é restrito e o de proteína animal, gorduras e manteiga é permi-
tido sem limitações. Esse tipo de dieta já é propagado e estudado há muitos anos1.

Apesar disso, os resultados de ensaios clínicos randomizados (RCTs) ainda são divergen-
tes. Muitos mostram superioridade da dieta pobre em carboidratos – low carb - em relação à 
dieta pobre em gorduras na perda de peso, porém esses estudos avaliam a perda de peso em 
curto prazo, em geral, menos de um ano2-5. Também já foi observado aumento do gasto ener-
gético total6, da adiponectina5, da oxidação de gorduras4, das concentrações plasmáticas de 
HDL-colesterol7-12 e redução nos níveis de triglicérides2,3,7,13,14 e maior redução da circunferên-
cia abdominal11,15 com dietas restritas em carboidrato. Por outro lado, também já foi verifica-
do um aumento nas concentrações plasmáticas de LDL-colesterol com esse tipo de dieta4,12. 

Assim como diversos RCTs mostram que a dieta low carb pode ser mais efetiva em relação à 
dieta pobre em gordura na perda de peso, muitos RCTs de curto (menos de um ano)8,10,11,12,15,16 ou 
longo prazo (um ano ou mais)7,9,13,14,17, mostram que a perda de peso com os dois tipos de dieta 
é semelhante. Além disso, já foi verificado que dietas pobres em gorduras são mais efetivas na 
melhora da função endotelial18 e conferem melhores avaliações de saciedade ao longo do dia19. 

Estudo de metanálise avaliou o efeito de dietas low carb (muito pobres em carboidrato ou 
com restrição moderada de carboidratos) em relação à dieta controle contendo de 46 a 55% do 
valor energético total da dieta (VET) de carboidratos, 15 a 25% do VET de proteínas, 20 a 30% 
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do VET de gorduras ou manter a alimentação habitual na perda de peso em adultos com exces-
so de peso20. Foram incluídos 14 RCTs, com um total de 1.805 participantes (906 submetidos 
à dieta com restrição de carboidratos e 899 à dieta controle) e o tempo de seguimento variou 
entre 2 e 24 meses. Nos estudos com menos de 12 meses de duração, observou-se perda de peso 
e de gordura maior nos pacientes que foram submetidos à dieta low carb. Nos estudos com 
mais de 12 meses de duração, a diferença na perda de peso entre os grupos não foi significativa, 
porém, ainda assim, houve maior perda de gordura com a restrição de carboidratos20.  

Revisão sistemática avaliou 10 revisões sistemáticas com metanálise e duas sem1. Foram 
incluídos somente artigos que compararam qualquer tipo de dieta com baixo teor de car-
boidrato com dietas controles, sem o uso de drogas ou atividade física em indivíduos com 
excesso de peso. Essa revisão teve como objetivos demonstrar diferenças nos métodos, na 
qualidade dos estudos e nas conclusões de revisões sistemáticas publicadas, além de avaliar 
os desfechos relacionados a peso observados nas metanálises de acordo com a qualidade das 
publicações. Verificou-se que, em metanálises com maior restrição de carboidratos e com 
duração mais curta, a perda de peso foi significativamente maior em relação às dietas com 
restrição de energia ou gordura. Porém, quando a quantidade de carboidratos foi menos res-
trita e o seguimento mais longo, esse efeito foi atenuado. Considerando-se a qualidade das 
metanálises, houve superioridade da dieta low carb na perda de peso quando a qualidade foi 
criticamente baixa, os resultados foram inconsistentes em metanálises de qualidade mode-
rada e houve pouca ou nenhuma diferença quando a metanálise tinha alta qualidade. Con-
clui-se, portanto, que é o consumo de energia menor do que o gasto que leva à perda de peso, 
independentemente da composição de macronutrientes das dietas1. 

As divergências nos desfechos observados nas revisões sistemáticas podem ser consequên-
cia de diversos fatores. Observa-se variação nos métodos, o que contribui para a qualidade 
metodológica. A definição de baixo teor de carboidratos é variada, abrangendo desde 20g até 
120g (ou 6 a 45% do VET) de carboidratos, há diferenças nos critérios de inclusão e exclusão 
de artigos, no número de bancos de dados pesquisados e na avaliação do risco de viés1. Além 
disso, os estudos nem sempre avaliaram o grau de aderência dos participantes à dieta21. 

Um apontamento importante feito por Churuangsuk et. al. (2018)1 é de que a maioria das 
metanálises não incluiu os efeitos adversos1. De fato, poucos são os RCTs que registram esses 
dados, mas já foram descritos na literatura efeitos adversos como: constipação, dor de cabe-
ça, halitose, cãibra muscular, diarreia e fraqueza22.

Por fim, a dieta low carb induz redução de peso em estudos de curta a média duração (3-6 
meses) (Classe de Recomendação IIa, Nível de evidência A) e parece ser segura em 
curto prazo, podendo estar relacionada à restrição da opção de alimentos, monotonia e sim-
plicidade da dieta, além do efeito mais potente da proteína na saciedade. Porém, a dieta low 
carb não induz maior perda de peso em relação a outros tipos de dieta em estudos de longa 
duração (Classe de Recomendação IIa, Nível de evidência A). Além disso, são neces-
sários estudos mais longos e com amostras maiores para que seja possível avaliar o equilíbrio 
energético, a composição corporal, os efeitos adversos, os fatores de risco cardiovascular e de 
diabetes, a saúde óssea e renal e garantir a adequação nutricional durante a fase de manuten-
ção de peso21, além de analisar o efeito do baixo consumo de grãos integrais, frutas e fibras, 
inerente em dietas pobres em carboidrato, no risco de alguns tipos de câncer1. 
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Nos últimos anos, a dieta cetogênica voltou a ganhar notoriedade como estratégia para o 
tratamento da obesidade1 e diabetes mellitus tipo 2 (DM2), possivelmente em razão da pro-
pagação de dietas que promovem rápido emagrecimento em curto prazo, como a low carb, 
paleolítica e Atkins2,3. Caracterizada por aumento expressivo do conteúdo de gorduras em de-
trimento da baixa quantidade de carboidratos, favorece a produção de corpos cetônicos. No 
entanto, apesar de seu efeito agudo na perda de peso ter sido observado em alguns estudos, é 
importante avaliar prováveis riscos, possíveis benefícios e a sua aplicabilidade, para reduzir 
ou evitar possíveis prejuízos aos pacientes2. 

A dieta cetogênica tem sido utilizada desde 1920 como protocolo alternativo para o tra-
tamento da epilepsia refratária e se inicia com a razão gorduras/carboidratos+proteína 
de 3:1 ou 4:14,5. Essa proporção é ajustada para manter a cetona urinária em concentração 
moderada ou alta, variando entre 80-160 mg/dL. Apesar de a maior produção de corpos 
cetônicos poder conferir melhor controle da doença, a tolerabilidade a uma dieta muito 
restrita é pequena6.

A associação entre o consumo de carboidratos com obesidade se fortaleceu em função da 
recomendação para que a população estadunidense diminuísse o consumo de gorduras em 
função da alta prevalência de doenças cardiovasculares, observada na década de 1960-19707. 
Assim, a diminuição da ingestão de gorduras resultou em maior consumo de carboidratos8, 
o que coincidiu com aumento da obesidade, quando se comparou o período anterior a 2007-
20089. Apesar da coincidência, essa associação deve ser analisada com cautela, pois o consu-
mo de carboidratos passou de 44% para 48,7% do valor calórico total (VCT), enquanto o con-
sumo de gorduras, que passou de 36,6% para 33,7% do VCT ou mesmo8. Esses percentuais 
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não caracterizam dieta rica em carboidratos ou mesmo pobre em gorduras. Na verdade, o 
que se observou foi aumento da ingestão de açúcares simultaneamente ao consumo adicional 
de aproximadamente 300 kcal/dia8. Portanto, os carboidratos não podem ser responsabiliza-
dos isoladamente pelo aumento da obesidade entre a população americana.

O percentual de gorduras utilizado em estudos que avaliaram o efeito da dieta cetogê-
nica no tratamento da obesidade varia entre 60%-70% do VCT da dieta3,10. Quanto aos car-
boidratos, fornecem de 5% a 10% do VCT11 ou menos que 50 gramas ao dia10,12. A restrição 
de carboidratos em quantidades inferiores a 50 gramas por dia induz produção hepática de 
corpos cetônicos, como acetoacetato e beta-hidroxibutirato a partir de ácidos graxos. Tais 
mediadores serão utilizados como fonte alternativa de energia para tecidos extra-hepáticos, 
em substituição à glicose10.  

Alguns autores justificam o uso da dieta cetogênica no tratamento da obesidade com base 
no modelo carboidrato–insulina, que teoriza que dietas ricas em carboidratos induzem: 1) hi-
perinsulinemia e diminuição da lipólise do tecido adiposo, consequentemente reduzindo a li-
beração de ácidos graxos13; 2) armazenamento de gordura no tecido adiposo e diminuição da 
concentração plasmática de glicose; 3) diminuição da oxidação de ácidos graxos em tecidos 
metabolicamente ativos, como coração, músculo e fígado; 4) aumento de ingestão calórica e 
obesidade13-16. Assim, o desenvolvimento da obesidade seria resultante do acúmulo de gordu-
ra no tecido adiposo promovido pela insulina14, associado a diminuição do gasto energético e 
aumento do consumo calórico, a fim de compensar a falta de substrato energético de outros 
tecidos, ou uma suposta condição de “inanição”, subvertendo o balanço energético positivo 
de causa a consequência13,16. O aumento do apetite e diminuição do gasto energético refletiria 
uma via de compensação do organismo para contrabalancear o sequestro de substratos ener-
géticos pelo tecido adiposo, os quais estão indisponíveis para atender às necessidades ener-
géticas dos demais tecidos16. Neste contexto, alguns autores defendem que a dieta cetogênica 
reduz as concentrações plasmáticas de insulina, limitando o armazenamento de gordura e 
glicose no tecido adiposo, levando ao aumento da saciedade, preservação de massa magra, 
aumento de gasto energético, o que contribuiria para a perda de peso13,14,16.

Apesar desta descrição teórica, o modelo carboidrato-insulina tem sido largamente refu-
tado, pois embora a insulina desempenhe importante ação na regulação da gordura corporal, 
o modelo enfatiza apenas ação direta da insulina sobre o tecido adiposo após consumo de 
dieta rica em carboidratos17. No entanto, é sabido que a ação da insulina na obesidade deve 
ser compreendida considerando suas ações pleiotrópicas em múltiplos órgãos, impulsiona-
das, principalmente, por fatores que independem do consumo de carboidratos17.  Portanto, 
os mecanismos que embasam os efeitos da insulina sobre a adiposidade são mais complexos 
do que aqueles propostos pela teoria carboidrato-insulina, considerada simplista por alguns 
autores, pois negligencia o imperativo do excesso do consumo calórico e da elevação da con-
centração plasmática de insulina observados na obesidade18,19. 

Embora popular, estudos controlados em humanos não corroboram o suposto benefício 
atribuído ao modelo carboidrato–insulina20,21. Estudo conduzido em adultos submetidos a 
dieta cetogênica em comparação com dieta contendo 50% do VCT na forma de carboidra-
tos, por quatro semanas em cada dieta, mostrou que a perda de massa gorda foi diminuída 
com a transição da dieta rica em carboidratos para a cetogênica20. Os autores atribuem esse 
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resultado ao aumento da utilização de proteína muscular com dieta cetogênica, conforme 
demonstrado pelo incremento da excreção de nitrogênio urinário20. Elegante estudo contro-
lado e randomizado, que desafiou as principais previsões do modelo carboidrato-insulina, 
comparou o efeito do consumo por 2 semanas de dieta cetogênica (75,8% gordura, 10,0% 
carboidrato) ou dieta “plant-based” (10,3% gordura, 75,2% carboidrato) sobre a ingestão ca-
lórica e composição corporal de 20 indivíduos21. Ambas as dietas eram pobres em alimentos 
ultra-processados e os participantes foram instruídos a comer à vontade. Não se observou 
diferença na ingestão alimentar, fome e saciedade entre as dietas, contudo a dieta cetogênica 
induziu maior consumo calórico. Além disso, a dieta cetogênica resultou em maior perda de 
peso, porém devido à perda de massa magra (avaliada por DEXA). Ao final de cada período, 
os participantes foram submetidos a teste de tolerância a glicose (75g) e foi observado que 
a dieta cetogênica reduziu a sensibilidade à insulina comparada à dieta pobre em gordura21. 
Vale ressaltar que os resultados deste estudo são inconsistentes com o modelo carboidra-
to-insulina22. Adicionalmente, diversos autores não constataram benefício do consumo de 
dietas ricas em gorduras sobre a ingestão alimentar, pois não contribuem com aumento da 
saciação e saciedade21,23,24.  

Estudo cross-over de curta duração, com 17 participantes portadores de obesidade, ava-
liou o efeito de dieta cetogênica (66% do VCT de gorduras e 5% de carboidratos) em compa-
ração com dieta contendo quantidade moderada de carboidratos (34% de gorduras e 36% de 
carboidratos), ambas com a mesma quantidade de proteínas25. Cada período de intervenção 
teve duração de quatro semanas e os desfechos primários foram variação de peso e aspectos 
relacionados a fome e apetite avaliados por teste de “escala visual”. Apesar de a dieta ceto-
gênica ter induzido maior perda de peso (-6,34kg vs. -4,35kg), a perda de massa gorda foi 
igual nos dois grupos. Observou-se também diminuição da fome, porém não se constatou 
alteração nos demais parâmetros relacionados ao apetite, como saciação e desejo de comer. 
Além disso, na avaliação pós-prandial, houve satisfação semelhante entre os dois grupos25.  

Estudo de metanálise avaliou eficácia de dieta cetogênica no controle metabólico de 
pacientes com sobrepeso ou obesidade, com ou sem DM226. Foram incluídos os dados de 
treze ensaios clínicos randomizados e os autores concluíram que a dieta cetogênica induziu 
maior perda de peso em comparação com dieta pobre em gordura em estudos com curta 
duração (3-6 meses). Entretanto, a diferença na perda de peso não se manteve nos traba-
lhos conduzidos em longo prazo (24 meses). Vale ressaltar que o déficit ponderal foi de me-
nos de um quilo adicional em relação aos outros grupos estudados, resultado que, embora 
seja significativo, não possui relevância clínica2. Com relação ao perfil lipídico, a dieta ceto-
gênica induziu elevação do LDL-c, diminuição da concentração plasmática de triglicérides 
e aumento do HDL-c26. Apesar de já estar bem estabelecido na literatura que dieta rica em 
gordura saturada eleva o HDL-c, sabe-se que essa elevação não é suficiente para suplantar 
a ação deletéria promovida pela elevação das LDL-c, lipoproteínas que promovem atero-
gênese. Além disso, sabe-se que a funcionalidade das HDL pode estar comprometida na 
vigência de dieta rica em gordura, especialmente ácidos graxos saturados, por aumentar 
componentes inflamatórios nessa partícula27.

Revisão sistemática e metanálise discutiu os dados de 12 estudos, envolvendo 801 in-
divíduos adultos, nos quais se avaliou o efeito de cinco padrões diferentes de dietas: 1) ce-
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togênica de muito baixa caloria (< 800 kcal/dia) (VLCKD), 2) cetogênica com muito baixo 
percentual de carboidratos, 3) muito baixo valor calórico (< 800 kcal/dia), 4) baixo valor 
calórico e 5) cetogênica isocalórica28. A média de perda de peso foi de 10kg para os estudos 
que completaram até 4 semanas e de 15kg para aqueles com 4 semanas ou mais com a dieta 
cetogênica de muito baixas calorias. A perda ponderal durante a fase cetogênica mante-
ve-se estável no acompanhamento subsequente em até dois anos. Em função da perda de 
peso, observou-se diminuição da circunferência da cintura. As concentrações plasmáticas 
de sódio aumentaram durante o seguimento de dieta cetogência com muito baixo valor 
calórico e (+1,6 mEq/L). A prevalência de pacientes que interromperam essa dieta (7,5%) 
foi semelhante ao observado na dieta hipocalórica. Apesar de os autores concluírem que o 
uso da VLCKD pode ser uma estratégia para o controle do excesso de peso, parâmetros bio-
químicos e cardiovasculares enfatizaram a preocupação com relação à segurança do segui-
mento dessa dieta, uma vez que esse padrão pode ser deletério para pessoas com distúrbios 
hidroeletrolíticos, portadores de diabetes mellitus tipo 1 (DM1) e doença cardiovascular. 
Vale ressaltar que o estudo não mostrou diferença na perda de peso quando se comparou 
VLCKD com dietas com muito baixo valor calórico28. 

Lukkonen e cols. (2020)29 avaliaram o impacto da dieta cetogênica sobre a doença hepá-
tica gordurosa não alcoólica (DHGNA) e, apesar de melhoras metabólicas, observaram-se 
efeitos adversos em apenas 6 dias a partir do início da dieta. A razão AST/ALT aumentou em 
aproximadamente 34% durante o seguimento de dieta, sugerindo que perda de peso muito 
rápida poderia induzir lesão hepatocelular transitória. Além disso, as alterações metabólicas 
induzidas pela dieta cetogênica se assemelharam às observadas no jejum. Neste grupo de 
pacientes, observou-se elevação da oxidação de proteínas em 13%, mesmo sem alteração da 
ingestão proteica, demonstrando que houve maior catabolismo proteico durante esta inter-
venção dietética29.

O seguimento de dieta cetogênica induziu perda de 20% do peso corporal em 92 indi-
víduos acompanhados por 3 meses30. Importante salientar que o estudo não foi controla-
do para outro tipo de dieta e a comparação foi feita somente entre o período final e inicial. 
Concomitante à redução de peso, houve diminuição de músculo esquelético e água intra e 
extracelular30. Sabe-se que a desidratação do músculo implica na redução do conteúdo de 
glicogênio, pois cada grama associa a 3-4 moléculas de água31,32. A glicogenólise é uma ca-
racterística proeminente do estágio inicial da dieta cetogênica e está associada à liberação de 
água do músculo33. 

Trabalho de revisão sistemática e metanálise que avaliou estudos com treino de resistên-
cia associado à dieta cetogênica também mostrou efeitos negativos sobre a massa magra, 
mesmo com período treino de resistência adicional34. Assim, a perda de massa corporal in-
duzida pela dieta cetogênica pode resultar em redução de massa magra muscular, reiterando 
ausência de vantagem do seguimento dessa dieta em comparação a outras, com quantidades 
superiores de carboidratos33.

É importante enfatizar que os efeitos indesejáveis da dieta cetogênica incluem: baixo con-
sumo de fibras e grãos integrais, desidratação, hipoglicemia, letargia, halitose, náuseas, vô-
mitos, alopecia, entre outros35. Além disso, a dieta cetogênica promove aumento das LDL-c, 
podendo elevar o risco cardiovascular em longo prazo35. Outro efeito colateral importante do 
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seguimento de dieta cetogênica é a ocorrência de cetoacidose em indivíduos portadores de 
DM1, que pode se instalar em poucos dias após o início dessa dieta36.

Revisão sistemática com metanálise avaliou os resultados de 15 estudos sobre o efeito de 
dietas com muito baixo valor calórico e cetogênica (VLCKD) sobre a perda de peso e parâ-
metros cardiometabólicos36. Do total, sete estudos eram não controlados, dois controlados e 
seis controlados e randomizados. Os estudos não controlados eram de qualidade razoável, os 
estudos controlados apresentavam qualidade moderada e os estudos randomizados e con-
trolados foram classificados como de alta qualidade. Nove estudos foram conduzidos entre 
3 semanas a 4 meses, cinco estudos por um período de 6 meses a 1 ano e um estudo com du-
ração de 24 meses. Foram selecionados estudos com as seguintes características: ≤ 800kcal; 
carboidratos: 13–25% do VCT, proteínas: 40-45% do VCT, gorduras: 40-45% do VCT. A dieta 
VLCKD induziu maior perda de peso e melhora nos parâmetros metabólicos, no entanto, de-
ve-se levar em consideração o fato de que os estudos incluídos utilizaram dietas com muito 
baixo valor calórico e alto teor proteico e não apresentavam percentual de gorduras compatí-
veis com a definição para dieta cetogênica, que normalmente apresenta valores superiores a 
60% do VCT3,10. Alguns dos principais efeitos colaterais relatados foram desidratação, hipo-
glicemia transitória e halitose36.

A dieta cetogênica se associa a efeitos negativos sobre a microbiota intestinal, uma vez 
que induz menor diversidade microbiana em função do baixo teor de alimentos fontes de car-
boidratos ricos em fibras, promovendo menor produção de ácidos graxos de cadeia curta37. 
Esses ácidos graxos melhoram a sensibilidade à insulina no tecido adiposo e contribuem com 
maior saciedade37.

Em razão de o tratamento da obesidade contemplar prazos longos, médicos e nutricio-
nistas devem avaliar criteriosamente os riscos do seguimento da dieta cetogênica de acordo 
com as evidências científicas2. A dieta cetogênica associa-se a baixo consumo de vitaminas 
hidrossolúveis e baixa concentração plasmática de cálcio38. A motivação para a indicação 
dessa prática alimentar excede as evidências atuais que suportariam sua recomendação e os 
potenciais riscos para o seguimento crônico da dieta cetogênica estão bem estabelecidos2.  

Por ser uma dieta muito radical, induzir diminuição de massa magra, não promover 
alimentação balanceada, com equilíbrio entre os macro e micronutrientes e não favorecer 
aderência a hábitos alimentares saudáveis, a dieta cetogênica não deve ser recomendada 
para o tratamento nutricional da obesidade. Classe de recomendação III, Nível de 
evidência A. 
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O conceito de índice glicêmico (IG) foi introduzido em 1981, com a finalidade de classificar 
os alimentos de acordo com o seu efeito sobre a glicemia pós-prandial1. 

Índice glicêmico é uma medida fisiológica sobre o impacto que o tipo de carboidrato ali-
mentar exerce sobre a elevação da glicemia2,3. É definido como a  curva resposta da glicemia 
após o consumo de um alimento teste em relação à resposta glicêmica observada após a in-
gestão de um alimento padrão (glicose ou pão)4. O índice glicêmico de um alimento específico 
ou de uma refeição é determinado primariamente pela natureza do carboidrato consumido e 
por outros fatores que afetam a digestibilidade do alimento e a secreção de insulina4.  

O IG classifica os alimentos fontes de carboidratos de acordo com a magnitude da elevação da 
glicemia induzida em comparação com uma quantidade padrão (50g) de um alimento referência 
(glicose pura ou pão branco)5. Assim, alguns autores classificam o IG dos alimentos como baixo 
(≤ 55), médio (56-69) ou alto (≥ 70)5,6. Já a carga glicêmica de um alimento é calculada pela 
multiplicação do IG pela disponibilidade de carboidratos (g) de uma porção, dividido por 1005,7.

Importante revisão sistemática, The fourth edition of the International Tables of Glycemic 
Index and Glycemic Load Values Lists, publicada em 20218,  avaliou os dados de 253 ensaios 
clínicos randomizados e estudos de coorte, listou o índice glicêmico de mais de 4.000 alimen-
tos e mostrou resultados consistentes nos estudos, apenas para alimentos de baixo índice gli-
cêmico (≤ 55), como produtos lácteos, leguminosas, frutas e massas. No entanto, observou-se 
variabilidade na reposta para alimentos associados a médio ou alto índice glicêmico8.

Um ponto de reflexão importante sobre a aplicabilidade clínica do uso de tabelas de índice 
glicêmico é o fato de que, na maioria das vezes, os alimentos não são consumidos isolada-
mente, podendo ser ingeridos in natura ou na forma de preparações juntamente com outras 
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fontes alimentares. Além disso, tanto na forma isolada, ou fazendo parte de uma preparação, 
podem, ainda, compor uma refeição. Portanto, a adição de outros nutrientes, como gorduras e 
proteínas, pode afetar significativamente o IG em resposta ao consumo de carboidrato. Neste 
contexto, o índice glicêmico da batata cozida é de 78, enquanto o da batata frita é de 639. O ín-
dice glicêmico do croissant normal é de 67, já para o croissant preparado com muita gordura, o 
IG é de 45; panqueca preparada com farinha branca e 1g de óleo possui IG de 57 e a preparada 
com farinha de trigo integral, queijo e manteiga, possui IG de 378. Assim, o fato de apresen-
tar menor índice glicêmico, não significa que o alimento ou preparação seja mais saudável do 
ponto de vista cardiovascular. Pode, ainda, contribuir com maior valor calórico8. Outra questão 
importante é a variabilidade na resposta do IG observada nos mesmos alimentos cultivados 
em solos com diferentes composições8. Por último, observa-se também variação na resposta 
glicêmica, em função das características individuais, como peso corporal ou mesmo o grau de 
sensibilidade à insulina, que pode variar no mesmo indivíduo ao longo do dia. Neste contexto, 
é importante enfatizar que a metanálise sobre o IG dos alimentos exclui estudos conduzidos em 
indivíduos com intolerância a glicose ou portadores de Diabetes Mellitus8.

A Diretriz de 2021 da American Diabetes Association discute que a literatura sobre o uso do 
índice glicêmico no controle do diabetes é muito complexa e controversa, apresenta grande varia-
ção entre os pontos de corte quanto a definição dos níveis de IG (baixo, médio ou alto)3. Discute, 
também, que os estudos sobre IG no controle do Diabetes apresentam conclusões conflitantes 
tanto para a glicemia de jejum, como para a hemoglobina glicada3.  Uma revisão sistemática ela-
borada com 73 estudos clínicos controlados e randomizados mostrou ausência de impacto do 
IG sobre a hemoglobina glicada10. Já outra revisão sistemática conduzida com 54 estudos tendo 
como participantes crianças e adultos portadores de diabetes mellitus tipo1 (DM1) e tipo 2 (DM2) 
revelou que o uso de IG induziu redução de 0,15% na hemoglobina, sem alteração na insulina 
de jejum, e não influenciou sobre a necessidade de insulina11. Estudo de metanálise mais antigo, 
que utilizou os dados da Biblioteca Cochrane, mostrou redução de 0,5% na hemoglobina glicada 
quando se comparou o consumo de alimentos com baixo e alto índice glicêmico. Nessa revisão, 
foram incluídos 11 estudos totalizando 402 indivíduos adultos portadores de DM2 e DM112.

Com relação ao impacto do IG sobre o peso corporal, foi realizada uma extensa revisão com a 
inclusão de ensaios controlados e randomizados e estudos observacionais10. Uma parte da revi-
são avaliou nove estudos transversais conduzidos em populações distintas, com ou sem diabetes, 
cujo desfecho primário era o índice de massa corpórea (IMC) e circunferência da cintura, e mos-
trou ausência de associação entre o consumo de alimentos com   diferentes níveis de IG sobre 
esses parâmetros avaliados. Entre os estudos, uma investigação conduzida com população de 
japoneses (n = 3.931 adultos), mostrou que o menor IG associou-se a menor IMC (-0,7 kg/m2) 
quando se comparou o menor ao maior quintil10,13. Já estudo conduzido com 8.195 adultos (IMC 
= 18,5-60 kg/m2), a diferença de IMC entre o menor e o maior tercil de IG foi de 0,7 kg/m2 a 1,0 
kg/m2, porém apenas em mulheres14. Os dados dos estudos transversais foram inconsistentes 
tanto em relação à direção quanto à intensidade da associação entre IG sobre o peso corporal10.

Com relação à circunferência da cintura, estudos conduzidos em grandes populações de 
indivíduos saudáveis, o IG não influenciou nessa medida10,15,16. Entretanto, estudos menores 
com indivíduos portadores de DM2 (n =175 e n = 238) reportaram associação positiva entre 
circunferência da cintura com IG17 e com CG18. 

160

CAPÍTULO 5



Outro braço dessa metanálise avaliou oito estudos de intervenção que compreenderam 
período de 8 semanas a 18 meses. Os resultados são insuficientes para suportar benefício de 
incorporar dietas com baixo IG para a perda de peso. Embora os estudos de curta duração 
sugeriram benefício do consumo de alimentos de baixo IG sobre a perda de peso19,20, estudos 
altamente controlados e conduzidos por maior tempo sugeriram que a manipulação do IG 
não interferiu na perda de peso21-24. 

O estudo The OmniCarb Randomized Clinical Trial, randomizado, controlado e cru-
zado25, foi conduzido com 163 indivíduos com sobrepeso, submetidos a 4 tipos de dietas, 
que seguiram o padrão DASH: 1. Alto IG (65% na escala de glicose), rica em carboidratos 
(58% do VCT); 2. Baixo IG (40%), rica em carboidrato; 3. Alto IG, baixa em carboidratos 
(40% do VCT); 4. Baixo IG, baixa em carboidratos. Cada período de dieta teve a duração 
de 5 semanas e foram incluídos os participantes que aderiram a pelo menos 2 períodos 
de dieta. Todas as refeições e lanches foram oferecidos aos participantes. As calorias das 
dietas foram ajustadas para evitar variação de peso dos participantes e, ao final do estudo, 
observou-se perda de 1kg de peso corporal, sem diferença entre as dietas. As diferentes die-
tas não induziram melhora em nenhum dos desfechos primários avaliados, tanto aqueles 
associados a risco cardiovascular, como LDL-col, HDL-col e pressão arterial, bem como 
sobre resistência à insulina. Observou-se redução modesta na concentração plasmática de 
triglicérides (91 para 86 mg/dL – 5%. p=0.02)25.

Importante revisão publicada em 2021- Does Glycemic Index Matter for Weight Loss and 
Obesity Prevention? Examination of the Evidence on “Fast” Compared with Slow Carbs26 uti-
lizou dados da Cochrane para estudos observacionais que reportaram associação entre IMC e 
IG e metanálises para estudos controlados e randomizados que compararam o efeito de baixo a 
alto IG sobre a perda de peso. Foram utilizados para análise 43 coortes de 34 publicações, tota-
lizando 1.940.968 indivíduos, e os dados revelaram ausência de diferença consistente no IMC 
quando se comparou o maior ao menor IG. Em 27 estudos, 70% mostraram que o IMC não foi 
diferente quando se comparou o maior ao menor IG. O resultado de 30 estudos controlados e 
randomizados demonstrou que o menor IG não foi melhor para a redução de peso ou gordura 
corporal26. Entre os estudos avaliados, apenas uma metanálise elaborada com 10 estudos con-
trolados randomizados, com 2.344 participantes, comparou o efeito de dietas com baixo a alto 
IG sobre a circunferência da cintura e mostrou não haver diferença entre as dietas27.

O International Scientific Consensus Summit from the International Carbohydrate Qua-
lity Consortium mostrou que existe a possibilidade de que o IG contribua com o controle de 
peso, mas são necessários mais estudos para comprovação28. Neste documento, os autores tam-
bém concluíram que os resultados dos estudos conduzidos em crianças e adolescentes sugerem 
papel muito discreto do IG para a prevenção e tratamento da obesidade nessa faixa etária28.

Com base nos resultados de estudos de coorte observacionais e metanálise de estudos 
controlados e randomizados, as evidências são escassas para afirmar que alimento/refeição 
com baixo IG é superior ao de alto IG para a perda de peso26. Assim, apesar de a qualidade 
dos carboidratos, especialmente relacionada ao conteúdo de fibras, impactar favoravelmente 
em diversos desfechos cardiometabólicos, o IG como uma medida de qualidade do carboi-
drato parece ser um determinante de pouca importância para o peso corporal e para a perda 
de peso e prevenção da obesidade. Classe de recomendação IIb, Nível de evidência B.
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Nos últimos anos, dietas que propõem restrição intermitente do consumo de calorias 
(jejum intermitente) vêm sendo apontadas como estratégia para a perda de peso e me-
lhora do perfil metabólico e têm ganhado popularidade e espaço tanto na mídia como 
entre pacientes. Jejum intermitente (JI) é o termo utilizado para planos que alternam 
períodos de ingestão livre com períodos (16-24h) de abstinência alimentar ou restrição 
severa da ingestão de calorias (consumo de 25% das necessidades energéticas normal-
mente em refeição única realizada em janela alimentar), ou planos que determinam 
janela alimentar (4-8 h/dia) na qual o consumo calórico é ad libitum, seguido de jejum 
no restante das horas1,2.  

Importante salientar que o JI não prevê mudança de hábito alimentar ou adoção de 
padrão alimentar saudável, restringindo apenas a frequência e/ou horário de consumo de 
calorias. Além disso, grande parte dos estudos que avaliaram o impacto do JI na perda de 
peso é conduzida sem grupo controle, com pequeno número de participantes e por curto 
período de duração (<3 meses)3,4. 

Bhutani et al (2013)5 mostraram que, em indivíduos com obesidade, o jejum em dias al-
ternados (alternate day fasting – ADF) induziu maior perda de peso comparado ao grupo 
controle, entretanto os indivíduos no grupo controle foram orientados a seguir dieta habi-
tual, sem déficit calórico. Já em indivíduos com peso normal e sobrepeso (Índice de Massa 
Corporal - IMC 20-29 kg/m2) o ADF induziu maior perda de peso e de gordura quando 
comparado ao grupo controle. Mas novamente, os indivíduos do grupo controle seguiram 
dieta habitual, com maior consumo calórico (aproximadamente 700 kcal/dia) comparado 
ao grupo ADF6. 
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Em mulheres com sobrepeso ou obesidade e histórico familiar de câncer de mama, mas 
sem doença previa, o seguimento de JI, comparado à restrição calórica contínua, reduziu 
percentual de gordura corporal, insulina de jejum e HOMA. Vale ressaltar que esta dife-
rença não se manteve no 4º mês de estudo, e tanto perda de peso como melhora dos parâ-
metros metabólicos foram similares entre os grupos. Com relação à adequação da ingestão 
de determinados nutrientes, as deficiências de fibras, zinco, magnésio e selênio foram mais 
aparentes no JI comparado à restrição calórica contínua7. 

Em indivíduos com obesidade, o ADF não foi superior à restrição calórica em relação à 
perda e manutenção de peso e melhora de parâmetros de risco cardiovascular, em estudo 
com seguimento de 12 meses. Todavia, o ADF apresentou maior taxa de abandono compa-
rado aos demais grupos, o que pode indicar maior dificuldade no seguimento deste tipo de 
dieta8. De forma semelhante, em indivíduos com obesidade e resistência à insulina, compa-
rado à restrição calórica contínua, o ADF reduziu insulina de jejum e HOMA-IR em 6 e 12 
meses, independentemente da perda de peso, que foi similar nos 2 grupos9. 

Recente revisão sistemática de estudos randomizados com duração de 12 semanas a 
12 meses, que avaliaram o efeito do JI na perda de peso, composição corporal e controle 
glicêmico de indivíduos com obesidade e diabetes mellitus tipo 2, evidenciou que o JI não 
se mostrou superior à restrição calórica contínua com relação aos parâmetros estudados10. 

O estudo TREAT avaliou, em indivíduos com sobrepeso ou obesidade, o efeito da restri-
ção alimentar por 16 horas seguidas de consumo ad libitum por 8 horas (16:8), comparado 
ao seguimento de dieta com três refeições estruturadas, na perda de peso e marcadores de 
risco metabólico. Nenhum dos participantes recebeu orientação com relação ao consumo 
de calorias, macronutrientes ou atividade física. O estudo teve duração de 12 semanas e 
mostrou que a modesta redução de peso alcançada não diferiu entre os grupos. Além disso, 
não houve diferença em relação aos marcadores de risco metabólico11. 

Devido ao fato da perda de peso per se responder por importante melhora metabóli-
ca, relevante estudo avaliou o impacto de janela alimentar de 6 horas em marcadores de 
risco cardiometabólico, independentemente da perda de peso. Para isso, oito indivíduos 
com sobrepeso e pré-diabetes tiveram o consumo alimentar e de calorias monitorado, 
pareado e dividido em três refeições a serem consumidas em janela alimentar de 12h 
(controle) ou de 6h (early time restricted feeding - eTRF) e, neste caso, a última refei-
ção deveria ser realizada até às 15h. Foi observada melhora na sensibilidade à insulina, 
resposta de célula β e redução da pressão arterial no grupo eTRF comparado ao controle, 
independentemente de variação de peso. Por outro lado, houve menor redução das con-
centrações de colesterol total e aumento nas concentrações de triglicérides em jejum no 
grupo eTRF, possivelmente em decorrência do maior período de jejum. Além disso, os 
participantes reportaram que a principal dificuldade do estudo foi restringir o consumo 
de alimentos dentro do período de 6h12. Vale ressaltar que, dos 130 indivíduos avaliados 
para o estudo, 15 foram elegíveis e somente 8 finalizaram o protocolo, que previa apenas 
5 semanas em cada braço do estudo. 

Desta forma, o JI apresenta resultados de perda de peso semelhantes a planos alimen-
tares com restrição calórica diária, em razão de também promover déficit calórico e não 
pelo período de jejum per se. Contudo, estudos de longa duração mostram menor aderên-

166

CAPÍTULO 5



cia quando comparado à restrição calórica diária13. Mais estudos controlados e de longa 
duração são necessários para se determinar com segurança o efeito do JI em parâmetros 
inflamatórios e cardiometabólicos.

Nos últimos anos, estudos têm apontado para a importância de se manter o ritmo cir-
cadiano para manutenção da saúde cardiometabólica. O ciclo circadiano funciona como 
relógio biológico e confere vantagem adaptativa para os organismos no período de 24h 
determinado pela rotação da terra. Diversos processos fisiológicos que exibem oscilação 
diária são controlados pelo ciclo circadiano, como metabolismo de glicose, lípides e pro-
teínas, além de secreções hormonais e função cardíaca14,15. Assim, alterações no padrão 
de sono/vigília ou na rotina alimentar (jejum/pós-prandial) funcionam como disruptores 
do ritmo circadiano e, com isso, comprometem o funcionamento do organismo e a saúde 
como um todo, elevando o risco de desenvolvimento de obesidade, resistência à insulina e 
doença cardiovascular16,17. 

Neste sentido, McHill et al. (2017)18 avaliaram a rotina alimentar e padrão de sono de 
110 pacientes e verificaram que aqueles que consumiam maior percentual calórico próximo 
ao início de secreção de melatonina, que biologicamente anuncia o início da noite, apresen-
tavam maior acúmulo de gordura corporal, independentemente da composição da dieta. 
Estudo com 1.245 indivíduos e seguimento de 6 anos mostrou que indivíduos que consu-
miam ≥ 48% das calorias diárias no jantar apresentaram maior risco de desenvolvimento 
de obesidade, síndrome metabólica e esteatose hepática, independentemente do total de 
calorias e distribuição de macronutrientes19. Em outro estudo, foi demonstrado que indiví-
duos que almoçavam mais tardiamente (≥ 15h) apresentaram menor e mais lenta perda de 
peso ao longo do tratamento20. Revisão sistemática sobre o tema aponta que o consumo de 
maior percentual das calorias diárias em refeições tardias pode impactar negativamente o 
peso corporal e a ação da insulina21. 

Com relação à frequência de refeições e peso corporal, o Adventist Health Study 2 ava-
liou dados de 50.660 participantes e mostrou que o número de refeições diárias se cor-
relacionou positivamente com o aumento do IMC. Por outro lado, a extensão do jejum 
noturno mostrou associação inversa. Além disso, realizar o café da manhã e fazer desta a 
principal refeição do dia mostrou ser um hábito protetor com relação ao ganho de peso22. 
Dados do Health Professional Follow-up Study mostram que o consumo de café da manhã 
se correlacionou inversamente com o ganho de 5 kg em seguimento de 10 anos. Já o maior 
número de refeições (≥ 3) foi associado ao maior ganho de peso23. É possível que este fato 
esteja relacionado à inclusão de lanches com baixa qualidade nutricional24. Entretanto, o 
consumo de lanches pode ocorrer no contexto de escolhas saudáveis e, desta forma, não se 
associar ao aumento de peso25. 

Portanto, fica evidente que independentemente do número de refeições a serem feitas, 
é importante promover hábito alimentar saudável, adequando o valor calórico total às ne-
cessidades do indivíduo, sejam elas manutenção ou perda de peso.  

A obesidade é uma condição crônica, que necessita de suporte e tratamento por toda 
vida. Desta forma, é fundamental que o plano alimentar proposto seja compatível com o 
estilo de vida de cada paciente. Esquemas alimentares que dificultam a rotina do indivíduo, 
o convívio social ou que não se enquadrem ao seu estilo de vida tendem a ter sucesso por 
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curto período, facilitando o reganho de peso. Ainda, a abordagem profissional deve auxiliar 
o indivíduo na mudança de estilo de vida, na promoção de hábitos saudáveis e prática de 
atividade física, bem como na elaboração de estratégias que facilitem a aderência ao plano 
alimentar, a fim de promover perda de peso sustentável em longo prazo.

Em conclusão, a restrição intermitente do consumo de calorias apresenta resultados 
de perda de peso semelhantes a planos alimentares com restrição calórica diária. Classe 
de Recomendação IIb, Nível de evidência A. A perda de peso é induzida pelo déficit 
calórico alcançado e não pelo período de jejum per se ou pelo número de refeições diárias. 
Classe de Recomendação IIb, Nível de evidência A. O consumo tardio do maior 
percentual das calorias diárias pode impactar negativamente o peso corporal. Classe de 
recomendação IIb, Nível de evidência B.
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Segundo RDC 26/2014, são considerados medicamentos fitoterápicos aqueles obtidos 
com emprego exclusivo de matérias-primas ativas vegetais cuja segurança e eficácia sejam 
baseadas em evidências clínicas e que sejam caracterizados pela constância de sua qualida-
de1. Medicamentos fitoterápicos podem ser prescritos por nutricionista, desde que portador 
de título de especialista em Fitoterapia2. Apesar de o nutricionista ser capacitado a prescrever 
os fitoterápicos, este Posicionamento mostra que não há evidências dos benefícios do seu uso 
no tratamento da obesidade.

Ephedra Sinica
Há estudos que associam perda de peso ao uso de Ephedra sinica (E. sinica) ou “ma-

-huang”, nome chinês da planta Ephedra, comumente utilizada em combinação com outros 
compostos, como cafeína e/ou aspirina3,4.

Apesar de alguns estudos demonstrarem a eficácia da combinação de efedrina (30-150mg) 
com cafeína (150-600mg) na perda de peso3,4, metanálise com estudos de no mínimo 8 sema-
nas e máximo de 6 meses de seguimento mostrou que a efedrina isoladamente (60-150mg) 
induziu efeito modesto na perda de peso, com redução de menos de 1kg em comparação ao 
placebo5. Estudos que avaliaram outros desfechos, além do efeito sobre a perda de peso, re-
velaram aumento de aproximadamente 2 a 3,5 vezes o risco de efeitos adversos psiquiátricos, 
gastrointestinais e cardíacos, incluindo acidente vascular cerebral6.

Em metanálise mais recente, a E sínica foi examinada em cinco estudos (n = 546), sendo 
um com produto à base de erva única e quatro em preparações combinadas, em doses diárias 
de 125-200mg. As combinações foram preparadas com ingrediente ativo, efedrina, variando 
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de 24-90 mg/dia, além da cafeína, que foi adicionada a todas as preparações combinadas 
(25-280 mg/dia). A duração do estudo variou de 8 a 26 semanas e os resultados mostraram 
perda de peso estatisticamente significativa (-0,58kg) com a E sinica em relação ao placebo, 
mas sem relevância clínica7.  

Garcinia cambogia ou tamarindo do Malabar (ácido hidroxicítrico)
A Garcinia cambogia é cultivada no sudeste da Ásia, Índia e oeste e centro da África e é 

amplamente usada para fins culinários em países asiáticos. A partir desse vegetal, se extrai o 
ácido hidroxicítrico (HCA)8, que vem sendo testado para o tratamento da obesidade. Alguns 
estudos experimentais demonstraram possíveis mecanismos de ação pelos quais o HCA po-
deria levar à perda de peso, incluindo inibição da lipogênese por meio da inibição da enzima 
que converte carboidrato em ácido graxo9; supressão do apetite por meio do aumento do 
armazenamento de glicogênio, estimulando assim os glicoreceptores no fígado e induzindo 
saciedade através do nervo vago10; e redução da sensação de fome pelo aumento do nível de 
serotonina11.

Apesar desses achados em estudos experimentais, os possíveis efeitos sobre o emagreci-
mento não são corroborados em estudos em humanos. Estudo clínico duplo-cego randomi-
zado conduzido com 135 indivíduos com índice de massa corporal (IMC) >30 kg/m2, por um 
período de 12 semanas, avaliou o efeito de 3g de extrato de G. cambogia / dia contendo 50% 
de HCA sobre o emagrecimento. Os resultados mostraram que não houve diferença estatísti-
ca na perda de peso quando se comparou os dois grupos8.

O efeito da suplementação com extrato de garcínia (HCA) sobre a perda de peso foi dis-
cutido em revisão sistemática e metanálise a partir dos dados de 12 estudos clínicos rando-
mizados. Os resultados demonstraram maior perda de peso (-0,88kg) com HCA em relação 
ao placebo, porém sem relevância clínica12.  Posteriormente, outra metanálise examinou o 
uso da G. cambogia em 11 estudos de 8 a 17 semanas, seis como produto de erva única, em 
dosagens variando entre 300 - 4667 mg/dia, e cinco como preparações combinadas (HCA, 
variando de 1200mg a 2800mg). Tanto os estudos que utilizaram a G. cambogia sozinha ou 
combinada com produtos ativos não induziram perda de peso em comparação ao placebo. 
Importante destacar que apenas uma investigação possuía registro, classificando os demais 
estudos com alto risco de viés. Observou-se também falta de detalhamento da composição 
dos fitoterápicos utilizados7. Apesar de não terem sido documentados efeitos colaterais signi-
ficativos, não existem estudos de longo prazo a esse respeito. 

Psyllium (Plantago ovata), goma-guar e glucomannan
Psyllium é uma fibra solúvel em água, derivada da casca de sementes maduras de Planta-

go ovata13. Em ensaio clínico randomizado duplo-cego com 200 pacientes com sobrepeso ou 
obesidade submetidos à dieta hipocalórica por 16 semanas, foi suplementada dose mista de 
fibra (3g Plantago ovata e 1g de glucomannan) duas ou três vezes ao dia. Porém, nenhuma 
das doses demonstrou influência no peso em relação ao placebo ao final do estudo14. Outra 
investigação com mesmo desenho, que incluiu pacientes com DM2 e sobrepeso ou com obe-
sidade concluiu que não houve mudanças significativas no peso corporal no grupo de trata-
mento ou placebo15. 
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O efeito da goma guar, fibra solúvel derivada do feijão indiano (Cyamopsis tetragono-
lobus), foi avaliado em metanálise de vinte ensaios clínicos randomizados duplo-cego con-
trolados e o resultado mostrou ausência de benefício na redução do peso corporal, além de 
apresentarem substanciais eventos adversos relacionados predominantemente ao sistema 
gastrointestinal16.

O glucomannan é um componente da raiz da konjac (derivado de Amorphophallus 
konjac C. Koch). Sua estrutura química é semelhante à da goma guar e compreende uma 
cadeia polissacarídica de glicose e manose. Os trabalhos que utilizaram o glucomannan 
com o intuito de perda de peso por indivíduos com obesidade não apresentaram resulta-
dos clínicos significativos17,18. 

Quitosana
A quitosana é um polissacarídeo catiônico, produzido a partir da quitina, substância de-

rivada do exoesqueleto de crustáceos e parece estar associada à redução da absorção de gor-
duras, conforme demonstrado em estudos com animais19-21. No entanto, este efeito não se 
sustenta em estudos para perda de peso em humanos. Os resultados de duas metanálises 
elaboradas com ensaios clínicos randomizados duplo-cego não comprovaram o efeito da qui-
tosana na perda de peso em curto e médio prazos. Além disso, alguns trabalhos incluídos 
apresentam sérias limitações metodológicas6,22.  

Irvingia gabonensis ou manga africana
 A Irvingia gabonensis ou manga africana é uma fruta parecida com a manga de uma 

árvore encontrada na África Ocidental, que parece bloquear a adipogênese via inibição do 
receptor γ ativado por proliferador de peroxissoma (PPAR-γ)23. 

 Recente metanálise incluiu cinco ensaios clínicos randomizados e mostrou diminui-
ção significativa no peso corporal, gordura corporal e circunferência da cintura em relação à 
suplementação de extrato de semente de Irvingia gabonensis comparado ao placebo24. No 
entanto, o único RCT, dentre os cinco, com baixo risco de viés, não mostrou resultados sig-
nificativamente diferentes, concluindo que a eficácia geral da suplementação com extrato de 
semente de Irvingia gabonensis na perda de peso parece positiva, mas é limitada devido à 
baixa qualidade metodológica e ao relatório insuficiente dos ensaios clínicos24. 

Cordia ecalyculata (Pholia magra)
A Cordia ecalyculata, popularmente conhecida como “porangaba”, é um arbusto com al-

tura de 8-10m e diâmetro de 30-40cm pertencente à família Boraginaceae, que se distribui 
por todo o território brasileiro25. Resultados de um estudo experimental em ratos demons-
trou que o tratamento de 300 mg/kg de C. ecalyculata e o tratamento combinado de 500 
mg/kg de C. ecalyculata com 250 mg/kg de Spirulina maxima na forma de extrato apresen-
taram efeitos anorexígenos26.

Centella asiática (Centelha)
Não há estudos controlados randomizados em humanos mostrando diferença na redução 

de peso entre os indivíduos que usaram Centella asiatica e os que utilizaram placebo. 
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Citrus aurantium (Laranja amarga)
A p-sinefrina é o principal fitoquímico encontrado no Citrus aurantium ou na laranja 

amarga que apresenta similaridade estrutural com neurotransmissores como epinefrina e 
norepinefrina. Por esta razão, foi comercializada sugerindo efeito termogênico e aumento na 
oxidação de gordura no repouso e durante a prática de exercício físico27. Estudo realizado em 
animais demonstrou que a p-sinefrina tem potente capacidade de inibir a enzima piruvato 
desidrogenase, indicando a diminuição de sua atividade e, assim, pode inibir a transforma-
ção de carboidratos em lipídios28. Somado a isso, demonstrou-se in vitro que p-sinefrina 
suprime a adipogênese das células 3T3-L1, reduzindo o nível de expressão da proteína de 
ligação ao intensificador de CCAAT α (C / EBPα) e do PPARγ, que subsequentemente leva a 
uma redução na gordura29. Estudos em humanos ainda se baseiam em teste para melhora de 
performance em atletas, mas sem efeito significativo comparado ao placebo. Em estudo que 
avaliou atletas, a ingestão aguda de p-sinefrina (3 mg/kg de peso) não alterou o desempenho 
de corrida de curta distância, não afetou a capacidade de salto único e repetido dos velocistas 
quando comparada a um placebo30 e, também, não aumentou o consumo máximo de oxigê-
nio (VO2máx) em exercício de rampa em ciclistas de elite31.

Apesar do conceito difundido sobre as suas propriedades termogênicas e de oxidação de 
gordura, não há estudos em humanos comprobatórios de eficácia e segurança no tratamento 
da obesidade.  

Plectranthus barbatus (Forscolin ou Coleus forskohlii ou Indian coleus)
Não há estudos clínicos conduzidos que possam justificar a eficácia e a segurança do seu 

uso no tratamento da obesidade.  

Phaseolus vulgaris (Faseolamina ou feijão branco) 
A faseolamina foi inserida no grupo de fitoterápicos utilizados para o tratamento da obe-

sidade por sua ação sobre a amilase, uma das principais enzimas que digerem carboidratos32. 
Feijões comuns (Phaseolus spp.) contêm inibidores de amilases em três formas, impedindo 
a digestão e, consequentemente, a absorção dos carboidratos, reduzindo a caloria ingerida32. 
No entanto, ainda não foi totalmente estabelecido se esta ação é clinicamente efetiva na per-
da de peso.

A faseolamina foi investigada em única metanálise elaborada com sete estudos, sendo que 
quatro deles utilizaram produtos de erva única e três preparações combinadas, com dosagem 
que variou de 445-3000 mg/dia durante 4 a 13 semanas. Observou-se efeito significativo so-
bre a perda de peso para P. vulgaris como única erva em comparação com o placebo em 277 
participantes (-1,61kg) e nas preparações combinadas contendo P. vulgaris (-1,85kg) em 190 
participantes, no entanto, ambos não clinicamente significativos. Além disso, cinco estudos 
apresentavam alto risco de viés7. 

Camellia sinensis ou chá verde
Camellia sinensis (C. sinensis) é fonte de diferentes tipos de chá, uma das bebidas mais 

consumidas no mundo33. Foi sugerido que o extrato de chá verde feito de folhas frescas de C. 
sinensis, contendo uma mistura de polifenol catequina e cafeína (galato de epigalocatequina 
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[EGCG] -cafeína), possui efeito anti-obesidade, principalmente através do aumento da ter-
mogênese34. Recente metanálise, com estudos variando entre 8 e 13 semanas, investigou o 
uso de C. sinensis pura, em doses variando de 200- 2.400 mg/dia, ou produtos combinados 
com adição de ingredientes ativos, como EGCG (90- 857 mg/dia) e cafeína (27-225 mg/dia). 
Os resultados demonstraram que o uso da C. sinensis pura não induziu benefício adicional 
na perda de peso em relação ao placebo e preparações de combinação contendo C. sinensis 
mostraram efeito estatisticamente significativo de -1,63kg em comparação com o placebo, 
porém sem relevância clínica7. 

Ioimbina (Pausinystalia yohimbe)
A Ioimbina é obtida a partir da Pausinystalia yohimbe, planta nativa da África Central, 

antagonista do receptor adrenérgico α2. Em uma revisão sistemática, foram descritos três 
estudos randomizados duplo-cego, nos quais se comparou a ioimbina isolada com placebo 
em pacientes com sobrepeso e obesidade e os resultados obtidos foram conflitantes6. Até o 
momento, não há evidências clínicas de que se possa indicar a ioimbina para redução peso. 

CONSIDERAÇÕES 
Uma das limitações observadas sobre os fitoterápicos é a presença de metais acima dos ní-

veis de segurança. Um estudo avaliou o teor de metais em extratos de plantas prescritas como 
suplementos para emagrecer, entre elas Camellia sinensis, Cordia ecalyculata e outros. Os 
metais mais frequentemente detectados foram manganês, alumínio e ferro, com concentra-
ção mais elevada na Camellia sinensis35.

Até o momento, não há evidências clínicas de que se possa indicar os suplementos aqui 
descritos para redução peso. Classe de recomendação III, Nível de evidência B.
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A cafeína é um alcaloide pertencente ao grupo das metilxantinas e costuma estar associa-
da a teofilina e teobromina. Possui propriedades estimulantes e psicoativas e está presente 
naturalmente em mais de 60 espécies de plantas. As fontes na dieta mais comuns são o café, 
alguns chás, produtos à base de cacau e refrigerantes à base de cola1. 

Em adultos, o consumo diário de cafeína é de cerca de 160mg no Brasil2 e 180mg nos Es-
tados Unidos, sendo o café a principal fonte3. Na população adulta, a ingestão de até 400 mg/
dia de cafeína não está associada a efeitos adversos (cardiovasculares, incidência de câncer, 
densidade óssea e mudanças comportamentais). As evidências suportam que o consumo de 
até 300 mg/dia de cafeína por gestantes saudáveis não acarreta efeitos colaterais3,4. Já em 
crianças e adolescentes, o consumo de cafeína é desencorajado3,4.

Desde seu isolamento, a cafeína vem sendo adicionada a refrigerantes e bebidas energé-
ticas, bem como a suplementos e fármacos e, desta forma, tornou-se a substância psicoativa 
mais consumida em todo o mundo3. A cafeína age como antagonista do receptor de adeno-
sina, revertendo seu efeito inibitório e resultando no aumento da liberação central de no-
radrenalina, dopamina e serotonina, bem como aumento de catecolaminas e atividade de 
renina no plasma5. Além disso, possui efeito broncodilatador, aumenta a pressão arterial e a 
excreção renal de água e sódio5. 

Em ratos, o consumo crônico de cafeína atenuou o ganho de peso e de gordura visceral e 
corrigiu a resistência à insulina induzida por dieta hiperlipídica. Além disso, o consumo sus-
tentado de cafeína reduziu as concentrações séricas de catecolaminas, sugerindo diminuição 
do tônus simpático, efeito contrário ao observado no tratamento agudo com cafeína6. 

Em humanos, o consumo de 250mg de cafeína em dose única elevou as concentrações 
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plasmáticas de adrenalina e noradrenalina, a atividade plasmática de renina e a pressão ar-
terial uma hora após a ingestão7, o que pode ter importância clínica em consumidores habi-
tuais, especialmente naqueles com baixa tolerância ao consumo de cafeína8. 

O consumo de cafeína associado à efedrina, mas não isoladamente, aumentou a termogêne-
se em tecido adiposo marrom de animais9. Em humanos, a cafeína potencializa o efeito termo-
gênico da efedrina, simpatomimético que estimula liberação de adrenalina. O consumo agudo 
de efedrina associado à cafeína (20 mg/200mg) induziu aumento modesto do gasto energético 
(cerca de 30 kcal em 3 horas), por outro lado elevou pressão arterial sistólica e diastólica10. 

O consumo de café ou cafeína parece não ter influência sobre a ingestão calórica e distri-
buição de macronutrientes11. Estudo realizado em adultos saudáveis avaliou o efeito de doses 
crescentes de cafeína (0, 0,1 ou 3 mg/kg de peso) no consumo ad libitum do café da manhã e 
não observou diferença no apetite e ingestão alimentar independentemente do IMC12. Resul-
tados semelhantes foram encontrados em estudo que mostrou que a ingestão de duas doses 
iguais de cafeína, somando 4 mg/kg de peso ao dia em indivíduos saudáveis não influenciou 
a ingestão calórica, apetite, saciedade e sensação de plenitude13.  

Estudo randomizado, duplo-cego-cruzado, avaliou o efeito do consumo de 103mg de ca-
feína por 14 dias no metabolismo energético de 12 homens saudáveis14. O consumo de cafeí-
na, ofertado até às 12h, não interferiu na arquitetura do sono. Além disso, não houve diferen-
ça no gasto energético de 23 horas avaliado por calorimetria indireta. Todavia, o coeficiente 
respiratório foi menor durante o consumo de cafeína, comparado a placebo, apontando para 
maior oxidação de ácidos graxos e menor oxidação de carboidratos, sem diferença no catabo-
lismo proteico (avaliado por excreção urinária de nitrogênio) no período de 23 horas14.

Vários trabalhos reportam efeitos adversos da ingestão excessiva de cafeína, especialmen-
te por meio do consumo de bebidas energéticas, suplementos ou fármacos contendo cafeína 
em sua formulação. Nos Estados Unidos, entre os anos de 2008 e 2015, foram relatados 
mais de 13.000 casos de efeitos adversos decorrentes do consumo de bebidas energéticas 
cafeinadas15. Os sintomas mais frequentes foram taquicardia, irritabilidade, náusea, vômito, 
alterações psiquiátricas e do sistema nervoso, além de desfechos adversos graves15. Dentre os 
produtos contendo cafeína, os destinados à perda de peso e aqueles comercializados como 
“energéticos” foram associados a maior risco de efeitos adversos severos16.

No Brasil, foi avaliada a composição de suplementos alimentares comercializados pela 
internet com as seguintes finalidades: perda de peso, queima de gordura, redução do ape-
tite e aumento do metabolismo. A análise mostrou que parte dos produtos possui em sua 
composição concentrações de cafeína superiores àquelas informadas no rótulo. Além disso, 
diversas amostras continham ainda outros estimulantes e substâncias ativas não declaradas 
no rótulo, como efedrina, sinefrina17, clobenzorex, fenprometamina, sibutramina, dipirona, 
fluoxetina, anfepramona, femproporex, entre outras18.

Concluindo, o uso de suplementos de cafeína não deve ser considerado como estratégia 
para perda de peso e tratamento da obesidade, uma vez que a cafeína parece apresentar efei-
to apenas modesto sobre a termogênese e não ter influência na regulação do apetite e inges-
tão alimentar. Além disso, já se demonstrou que suplementos à base de cafeína para perda 
de peso ou “energéticos” podem aumentar a pressão arterial, bem como o risco de efeitos 
adversos severos. Classe de recomendação III, Nível de evidência B. 
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Existem diferentes tipos de proteína de soro de leite, ou whey protein, como o concentra-
do (80% proteína), isolado (100% proteína), hidrolisado (100% de proteínas parcialmente 
hidrolisadas) e proteína de soro de leite nativa, que vêm em várias formulações, incluindo 
leite, leite em pó e fórmulas especializadas com maior teor de certos aminoácidos, como 
glutamina e/ou aminoácidos de cadeia ramificada (BCAA - branched-chain amino acids)1. 
Estudos de metanálise demonstraram que a suplementação com whey protein isolado indu-
ziu redução de peso, massa magra e gordurosa e circunferência da cintura em indivíduos com 
obesidade ou com síndrome metabólica. Além disso, observou-se efeito benéfico em vários 
indicadores de controle glicêmico2-4 e lipídicos, como triglicérides2-4 e HDL-c2-4 e pressão ar-
terial3,4, reduzindo o risco cardiovascular. No entanto, a diferença clínica na perda de peso é 
irrelevante2. Ao mesmo tempo, o assunto é controverso, com metanálise anterior não encon-
trando diferença no peso e perfil lipídico com maior consumo de proteína5.

Em relação à manutenção de massa magra durante dieta com restrição calórica, a suple-
mentação com whey não demonstra ter efeito clínico significativo6,7. Ao mesmo tempo, ob-
servam-se alguns efeitos metabólicos favoráveis da suplementação com proteína do soro do 
leite, como aumento da liberação de hormônios, incluindo peptídeo semelhante ao glucagon 
1 (GLP-1), leptina e colecistoquinina e a redução da grelina, alterações relacionadas à sacie-
dade, o que pode resultar na redução de peso. Em mulheres jovens com obesidade, o consu-
mo diário de 45g de whey protein isolado comparado com 43g de maltodextrina demonstrou 
redução no apetite, associado a maior estímulo de peptídeos gastrointestinais anorexigênicos 
(PYY e GLP-1) após 2 horas8. Os benefícios biológicos da proteína do soro também podem 
estar associados aos seus componentes nutricionais, especialmente à cisteína e aos BCAA1
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A prescrição do whey protein pode ser recomendada quando há necessidade de suple-
mentar aporte proteico, porém não há justificativa para sua indicação no tratamento para 
perda de peso. Classe de recomendação III, Nível de evidência A. 
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A gordura de coco é extraída da carne do coco maduro e se apresenta em duas versões, 
óleo refinado, clareado e desodorizado ou óleo virgem ou extravirgem, prensado a frio, forma 
de extração que conserva os polifenóis presentes na carne do coco. Apesar das diferenças na 
forma de extração, a composição de ácidos graxos é bastante similar. A gordura de coco não 
pode ser classificada como óleo, em razão do seu alto teor da ácidos graxos saturados1.

Os principais produtores de gordura de coco são Filipinas, Indonésia e Índia2, regiões 
onde o coco e seus derivados são importante fonte de renda e calorias para população local3. 
O seu uso é amplamente difundido na indústria de cosméticos, em razão de suas proprieda-
des emulsificantes, bactericidas e cicatrizantes4. Entretanto, nos últimos anos, o consumo da 
gordura de coco se tornou bastante popular na mídia e recomendações de uso foram procla-
madas sem que estudos bem conduzidos e conclusivos tenham apresentado resultados que 
embasem suas indicações. 

Dentre todas as gorduras (vegetal e animal), a de coco é a que apresenta maior percentual 
de ácidos graxos saturados (92%), sendo o láurico o que se encontra em maior concentração 
(50%), seguido de mirístico (16%), palmítico (8%) e, em pequenas quantidades, caprílico, 
cáprico e esteárico5,6. Vale ressaltar que a gordura de coco oferece baixas concentrações de 
ácido linoleico (18:2-ω-6) e não contém ácido linolênico (18:3, ω-3), ambos ácidos graxos 
essenciais, que devem ser ofertados pela dieta, pois não são sintetizados endogenamente5,6. 

Os ácidos graxos saturados estão naturalmente presentes na dieta, dentre eles o palmítico 
(16:0) é o que se encontra em maior abundância, seguido do esteárico (18:0), mirístico (14:0) e 
o ácido láurico (12:0), que tem a gordura de coco como sua fonte principal5. Os ácidos graxos sa-
turados possuem funções biológicas importantes, atuam em vias de sinalização, compõem mem-
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branas celulares e são capazes de influenciar a transcrição de genes e a estabilidade de proteínas 
de membranas celulares7. Todavia, o consumo excessivo de saturados pode ter efeitos deletérios 
sob o ponto de vista cardiometabólico. Já se demonstrou que o ácido graxo saturado é capaz de 
elevar as concentrações plasmáticas de LDL-colesterol (LDL-c)8,9 e aumentar a presença de com-
ponentes inflamatórios nas partículas de HDL, comprometendo a sua funcionalidade10.

Em 2015, a Biblioteca Cochrane conduziu extensa revisão sistemática, incluindo estudos 
de longa duração e mostrou que a redução do consumo de saturados reduziu em 17% os 
eventos cardiovasculares, efeito observado nos estudos que promoveram a substituição de 
saturados por poli-insaturados. Foi visto, ainda, que a redução nos eventos cardiovasculares 
se relacionou ao grau de redução das concentrações de colesterol total (CT)11. 

Em 1992, Denke e Grundy12 demonstraram, em indivíduos saudáveis, que comparado ao 
consumo de fórmula rica em oleico, o consumo de láurico é capaz de elevar as concentrações 
plasmáticas de CT e LDL-c, todavia de forma menos acentuada que palmítico. Posterior-
mente, outros estudos corroboraram a ação hipercolesterolemiante do ácido láurico, tanto 
comparado ao óleo de cártamo13, como ao óleo de oliva14. 

Assim, recomenda-se a adequação do consumo de saturados para < 10% do valor calórico 
total da dieta (VCT) e redução adicional (<7% do VCT) para indivíduos com risco cardio-
vascular aumentado, substituindo as calorias provenientes de saturados por insaturados ou 
carboidratos complexos15. 

Outra promessa atribuída pela mídia à gordura de coco é o seu uso como estratégia para 
perda de peso e aumento de saciedade. É possível que tais afirmações se apoiem erroneamen-
te nas ações dos triglicérides de cadeia média (TCM), formados principalmente por ácidos 
capróico (6:0), caprílico (8:0) e cáprico (10:0), os quais são, quase na sua totalidade, absor-
vidos via sistema porta ligados à albumina e, por não necessitarem do transporte via quilo-
mícrons, não elevam a trigliceridemia16,17. Deve ficar claro que o TCM difere enormemente da 
gordura de coco, que contém mais de 60% da sua composição sob a forma de láurico e mirís-
tico (12:0 e 14:0). Apesar de haver debate sobre a classificação do láurico como ácido graxo de 
cadeia média ou longa, em termos de absorção, este se comporta de forma similar aos ácidos 
graxos de cadeia longa. Diferentemente dos TCM, o láurico é absorvido principalmente (70-
75%) via quilomícrons18,19, especialmente quando se encontra em grandes concentrações.

De toda forma, o efeito do consumo de TCM sobre o colesterol plasmático deve ser levado 
em conta. Em indivíduos hipertrigliceridêmicos, o consumo de TCM reduziu a concentração 
plasmática de TG. Por outro lado, elevou a colesterolemia17. Já em indivíduos hipercolestero-
lêmicos, comparado ao consumo de óleo de girassol, o consumo de TCM elevou as concentra-
ções de CT, LDL-c, VLDL-c e TG20. Em relação à perda de peso e gasto energético, o consumo 
de dieta suplementada com TCM induziu aumento do gasto energético e oxidação lipídica em 
homens e mulheres com sobrepeso. Além disso, induziu redução de tecido adiposo subcutâ-
neo comparado à dieta rica em óleo de oliva, apenas em homens com sobrepeso21,22. 

Por outro lado, já se demonstrou em ratos23 e em humanos24, que a oxidação de ácidos 
graxos saturados é inversamente relacionada ao tamanho da cadeia carbônica (láurico > mi-
rístico > palmítico > esteárico), achado que contribui para a crença de que o láurico e, por-
tanto, o óleo de coco, se prestaria ao tratamento da obesidade. Contudo, dados da literatura 
não suportam tais conclusões. 
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Estudo realizado em 15 mulheres com sobrepeso, comparou o efeito do consumo de uma 
refeição contendo 25ml de óleo de coco extravirgem (VCO) ou óleo de oliva extravirgem (OO) 
no gasto energético, oxidação lipídica, saciedade e marcadores de risco cardiometabólicos. 
O consumo de VCO induziu menor plenitude, saciedade total e supressão da fome, quando 
comparado ao OO. Não houve diferença em relação a gasto energético, oxidação lipídica e 
efeito pós-prandial de parâmetros metabólicos entre VCO e OO25. Além disso, o consumo de 
refeições enriquecidas com óleo de coco não elevou termogênese ou saciedade quando com-
parado ao óleo de milho26 ou óleo de soja27. 

Estudo experimental em ratos wistar comparou o efeito do óleo de coco extravirgem 
(VCO), copra (óleo de coco refinado), óleo de oliva e de girassol no metabolismo lipídico. Não 
houve diferença no consumo de dieta ou ganho de peso dos animais. Entretanto, comparado 
aos demais óleos, o consumo de VCO reduziu as concentrações plasmáticas e hepáticas de 
CT, TG e fosfolípides, bem como a atividade das enzimas lipogênicas hepáticas e aumentou a 
atividade de enzimas ligadas à oxidação lipídica (avaliado em tecido cardíaco). Vale ressaltar 
que VCO e copra apresentavam o mesmo perfil de ácidos graxos, variando apenas na concen-
tração de polifenóis28. Em camundongos C57/BL6, o consumo de óleo de coco induziu menor 
ganho de peso comparado ao consumo de óleo de soja29. Todavia não foi estudado o perfil 
lipídico dos animais, desenvolvimento de lesão aterosclerótica e marcadores inflamatórios, 
parâmetros importantes para avaliar a segurança do óleo de coco, uma vez que perda de peso 
em animais também foi observada em trabalho com o uso de ácidos graxos trans, que promo-
veu severo desenvolvimento de aterosclerose, perfil inflamatório e diabetes30. Desta forma, 
resultados de estudos em animais devem ser interpretados com cautela. 

Deve-se ressaltar, ainda, que dentre os saturados, o ácido láurico possui elevado poten-
cial inflamatório31 em razão de sua ação sobre vias de sinalização envolvendo os receptores 
Toll-like (TLRs), especialmente TLR4 e TLR2. Esta família de receptores tem como função 
reconhecer padrões moleculares associados a patógenos, como o lipopolissacarídeo (LPS), 
e alertar o sistema imune, por meio de cascata de sinalização, que culmina com ativação do 
fator nuclear kappa B (NF-kB) e secreção de citocinas pró-inflamatórias, como TNF-α, IL-
-1b, IL-632. O LPS contém lipídios em sua estrutura que interagem com TLR, sendo láurico 
(C12:0) > mirístico (C14:0) > palmítico (C16:0), os principais ácidos graxos nessa fração. 
Conhecida como Lipídio A, esta estrutura é responsável pela ação endotóxica do LPS33. Em 
macrófagos, a incubação com ácido láurico levou à ativação da via TLR 2/4 - NF-κB, que 
culminou com aumento da expressão de cicloxigenase 2 (COX 2)34. Já em células dendríticas 
(CD), o ácido láurico estimulou sua maturação, induzindo aumento da expressão de citocinas 
pró-inflamatórias e ativação de células T naive35. A ação inflamatória dos saturados, somada 
à sua ação hipercolesterolemiante, aumenta seu potencial aterogênico30.

Assim, é importante salientar que indivíduos com aumento do risco cardiovascular devem 
ser orientados a fazer uso de óleos vegetais ricos em ácidos graxos insaturados, fontes de 
ácidos graxos essenciais, como canola e soja em quantidades moderadas, evitando ou con-
sumindo minimamente óleos tropicais como óleo de coco e palma, mantendo o consumo de 
ácidos graxos saturados < 7% do VCT. Classe de recomendação I, Nível de evidência 
A. Além disso, não há evidências científicas que suportem a indicação do óleo de coco como 
estratégia para perda de peso. Classe de recomendação III, Nível de evidência B.
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O consumo de probióticos para a promoção da saúde tem aumentado muito nos últimos 
anos, entretanto, embora o seu uso tenha se popularizado, os resultados de estudos que ava-
liaram a eficiência de diferentes cepas e formulações são conflitantes. Além disso, um dos 
pontos fundamentais é a grande variabilidade tanto nas diferentes formulações dos probióti-
cos como na composição do microbioma humano e a interação desses fatores1.

Probióticos são definidos como microrganismos vivos que, quando administrados em 
quantidades adequadas, conferem um benefício específico à saúde do hospedeiro2. As princi-
pais cepas probióticas conhecidas são representadas por bactérias lácticas dos gêneros Lac-
tobacillus e Biffidubacterium3.

 
Lactobacillus paracasei 

A suplementação de L. paracasei F19 em camundongos C57BL/6J por 11 semanas redu-
ziu o tamanho dos adipócitos, tecido adiposo branco, e leptina sérica4. Já em humanos, esta 
cepa não demonstrou qualquer efeito metabólico, tanto em mulheres com obesidade pós-
-menopausa, como em crianças em idade escolar5,6.

Lactobacillus rhamnosus
A suplementação com L. rhamnosus PL60 em camundongos levou à redução no peso, 

massa gorda, tecido adiposo branco e esteatose, sem diminuição de consumo alimentar7. 
Embora o tamanho dos adipócitos epididimais não tenham reduzido nesse estudo, obser-
vou-se sinais de apoptose e aumento do mRNA da proteína desacopladora mitocondrial 2 
(UCP-2), condições que os autores associaram à perda de peso observada. A suplementação 
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de L. rhamnosus GG, reduziu o tecido adiposo, gordura hepática e mesentérica, bem como o 
ganho de peso em roedores. Além disso, melhorou a sensibilidade à insulina, provavelmente 
pelo aumento da adiponectina8.

Lactobacillus casei
A suplementação de L. casei em camundongos induziu redução de peso, IMC, massa ma-

gra, leptina e glicemia9. Já a suplementação de leite fermentado com 108 UFC/ml, 65ml 3x 
ao dia por 12 semanas não foi capaz de gerar redução do IMC em indivíduos com síndrome 
metabólica10. Estudo similar também conduzido em indivíduos com síndrome metabólica 
recebendo as mesmas quantidades de leite fermentado também não foi capaz de demonstrar 
mudanças no IMC11. Não se observou também alteração na sensibilidade à insulina, inflama-
ção de baixo grau e disfunção endotelial, além de elevar a proteína C Reativa (PCR), após 3 
meses de consumo do probiótico11. 

Bifidobacterium
A suplementação de Bifidobacterium longum em camundongos melhorou o sistema imu-

ne e alterações metabólicas induzidas pela endotoxemia e inflamação intestinal12. O uso de 
Bifidobacterium adolescentis também foi capaz de reduzir a gordura visceral e esteatose he-
pática em camundongos13. 

Efeitos positivos como redução do tecido adiposo, melhora na resistência à insulina, es-
teatose hepática e nas concentrações plasmáticas de insulina, leptina e IL-6 foram observa-
dos após a suplementação de Bifidobacterium pseudocatenulatum CECT7765 por 7 semanas 
em camundongos14. Outro estudo que comparou quatro diferentes cepas de Bifidobactéria: 
L66-5, L75-4, M13-4 e FS31-12 em ratos, concluiu que o efeito pode ser muito diferente de 
acordo com a cepa. A Bifidobacteria M13-4, por exemplo, induziu ganho de peso, enquanto a 
B. L66-5 induziu redução no peso. As outras duas cepas não influenciaram o peso15. Já a su-
plementação com Bifidobacterium lactis por um período de 45 dias induziu redução do peso 
corporal em indivíduos com síndrome metabólica16.

MULTICEPAS
Em modelos animais, a suplementação de multiprobiótico  foi capaz de reduzir Firmi-

cutes e aumentar Bacteriodetes e Bifidobacterias, além de reduzir peso, resistência à insu-
lina e adiposidade central, melhorar sistema imunológico, tolerância à glicose e aumentar 
produção de GLP-1 e butirato17. A mistura de L.salivarius 33, L.rhamnosus LMG S-28148, 
B.animalis subesp. lactis LMG P-28149 foi testada em camundongos, impactou de maneira 
positiva a microbiota e levou à melhora da adiposidade18. Em estudo conduzido em mulheres 
pós-menopausa com a suplementação de multicepas por um período de 12 semanas, não se 
observou diferença no IMC19.

PROBIÓTICOS: PRINCIPAIS DESAFIOS
Há muitos anos, as bactérias são utilizadas como suplementos, denominados probióticos, 

que são usados com a finalidade de conferir benefícios à saúde humana, mas a sua eficácia 
permanece inconclusiva. Os probióticos agem modificando a composição da microbiota após 
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colonização, interagindo com outros microorganismos, produzindo substâncias benéficas 
(metabólitos) e/ou influenciando a atividade de células do hospedeiro. Sabendo da variabili-
dade do ser humano, especialmente da sua microbiota, e da interação única que existe entre 
cada indivíduo e os microorganismos que o habitam, os efeitos dos probióticos tornam-se 
ainda inconsistentes.

A partir de análise extensa de estudos conduzidos em animais, percebe-se claramente 
grande dificuldade em replicar os resultados e isso pode ser justificado por diversos fatores, 
como diferenças nos desenhos dos estudos, diferenças de fenótipos das bactérias que podem 
modular a atividade benéfica, ainda que estas pertençam ao mesmo gênero e espécie, falta de 
padronização de vida de prateleira (número de bactérias vivas no vencimento), falta de espe-
cificação de formulações multicepas e até mesmo de produtos de cepa única20-22. Outro fator 
de grande importância é o fato de existirem diferentes tipos de formulações/apresentações 
(iogurtes, capsulas, sachês, etc), uma vez que a forma de apresentação do probiótico pode 
influenciar no seu efeito. 

Com relação a estudos em humanos, vale ainda destacar que comorbidades e cofatores 
como idade, sexo, doenças autoimunes, entre outros, que se relacionam com alterações na 
microbiota, nem sempre são consideradas como critérios de exclusão, o que pode influenciar 
os resultados dessas investigações20,21.

Existem poucos estudos em humanos capazes de replicar o efeito observado em modelos 
animais, provavelmente porque é preciso antes conhecer melhor a composição da microbiota 
intestinal, a interação entre as diferentes espécies de bactérias e a interação dessas com as cé-
lulas do hospedeiro1,23,24. Além disso, deve-se considerar as diferenças na anatomia, fisiologia, 
metabolismo e composição da microbiota ao se generalizar conclusões advindas de estudos 
pré-clínicos para a prática clínica em humanos. Há também necessidade de estudos clínicos 
bem conduzidos para avaliação de eficácia e segurança, preferencialmente controlados por 
placebo, randomizados, duplo-cegos, com tamanho amostral adequado, avaliação do tama-
nho do efeito encontrado e utilidade clínica1. Importante diferenciar estudos de associação de 
relações causais. A comprovação de casualidade deve ser investigada de maneira apropriada. 

Vale destacar que a diversidade microbiana de espécies e cepas entre indivíduos é bastan-
te variável: cada indivíduo possui seu próprio padrão de composição bacteriana determinado 
em parte pelo genótipo do hospedeiro e, também, como resultado da colonização inicial e por 
fatores geográficos, étnicos e ambientais, entre eles alimentares25.

A real composição da microbiota ainda é desconhecida. Existem muitas bactérias que 
não foram identificadas e não se sabe qual a sua ação. Além disso, a interação entre as dife-
rentes cepas e demais microorganismos (vírus, fungos, fagos, helmintos) também não está 
totalmente clara1,26 . 

 Por todos esses motivos, não existem evidências científicas suficientes para recomen-
dação e indicação clínica da suplementação de probióticos, bem como para a realização de 
testes genéticos de microbiota na prática clínica para o tratamento da obesidade. Classe de 
recomendação III, Nível de evidência A. 
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As terapias comportamentais e cognitivas se referem tanto a terapias que incorpo-
ram intervenções comportamentais (tentativas diretas de reduzir emoções disfuncionais 
e comportamentos por meio da alteração do comportamento) e cognitivas (tentativas 
de reduzir emoções e comportamentos disfuncionais alterando avaliações individuais 
e padrões de pensamento do indivíduo)1. Podem compor esse leque de abordagens as 
denominadas terapias de “terceira onda”, como a Terapia de Aceitação e Compromisso 
(ACT), Terapia Comportamental Dialética (DBT), Intervenções Baseadas em Mindful-
ness (MBI’s), Terapia do Esquema e Terapia Focada na Compaixão (TFC). Essas inter-
venções retêm alguns dos mesmos componentes da Terapia Cognitivo-Comportamental 
(TCC) de “segunda onda”2. 

A obesidade é também uma condição cognitiva e comportamental, e esta condição 
influencia tanto o peso atual do indivíduo como pode influenciar o processo de perda 
de peso e a sua manutenção3. Sabe-se que informações para uma alimentação adequa-
da são tipicamente insuficientes para alterar o comportamento alimentar do indivíduo, 
enquanto o tratamento comportamental provê auxílio ao desenvolvimento de um con-
junto de habilidades para se atingir um peso saudável4. Segundo a revisão sistematizada 
com metanálise de estudos clínicos randomizados de Burgess et al. (2017)5, o tratamento 
comportamental para indivíduos com sobrepeso e obesidade se mostrou efetivo em apri-
morar a adesão ao tratamento e no aumento da atividade física (frequência de atividade 
física e passos/dia). Sabe-se que a adesão à terapêutica nutricional é uma das principais 
barreiras nas intervenções nutricionais atuais para manejo do peso em indivíduos com 
sobrepeso e obesidade5.

CAPÍTULO 7.1

TERAPIAS 
COMPORTAMENTAIS E 
COGNITIVAS E ENTREVISTA 
MOTIVACIONAL
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Terapia Cognitivo Comportamental - TCC
A TCC é bem estabelecida para o manejo de transtornos alimentares6. A compreensão 

do efeito da TCC na perda de peso foi investigada no estudo de Palavras et al. (2020)7 
em uma amostra de indivíduos com obesidade que apresentavam compulsão alimentar 
ou bulimia nervosa. O estudo apresentou perda maior que 5% do peso inicial sustentada 
após o acompanhamento de 12 meses por em média 20% dos indivíduos e redução de 16% 
da compulsão alimentar7.

No estudo clínico randomizado de Dalle Grave et al. (2020)8, a TCC foi adaptada para a 
perda de peso e testada em indivíduos com obesidade. A taxa de adesão foi de 76,2% ao final 
do estudo, que teve duração de 18 meses. A média de perda de peso foi de 11,5% após 6 meses 
e 9,9% ao final do estudo8. A metanálise de Jacob et al. (2018)9 demonstrou efeitos similares. 
Após a revisão de 12 estudos que utilizaram a TCC adaptada para a perda de peso com tem-
po médio de duração dos estudos de 10 meses, observou-se perda de peso média de 1,7kg. 
Efeitos positivos na redução da compulsão alimentar e comer emocional foram identificados 
através desta revisão9.

Terapia de Aceitação e Compromisso - ACT
A desinibição do comportamento alimentar torna os indivíduos suscetíveis a comer por 

estímulos internos, como emoções e sentimentos (desinibição interna). Indivíduos com ele-
vados níveis de desinibição do comportamento alimentar estão mais suscetíveis ao reganho 
de peso e dificuldade na perda de peso10. Lillis et al. (2016)11 realizaram um estudo clínico 
randomizado em indivíduos com obesidade e observaram perda média de 4,1% após 24 me-
ses de intervenção e redução >5% do peso em 38% da amostra. A redução do peso teve uma 
interação positiva com a redução da desinibição interna11. Achados similares foram encon-
trados no estudo clínico randomizado com participantes com sobrepeso e obesidade acom-
panhados ao longo de 1 ano com 25 sessões. A intervenção baseada em ACT se mostrou mais 
efetiva que o grupo controle na perda de peso ao final do estudo (13% em média de redução 
do peso corporal), com sustentação de 10% do peso perdido aos 12 meses de estudo em 64% 
da amostra12. Na revisão de Rogers, et al. (2016)13, com indivíduos com sobrepeso ou obe-
sidade, a ACT demonstrou perda de peso de 1,7kg pós-intervenção, com duração média de 
12 semanas. Três estudos reportaram acompanhamento pós-intervenção, observando 100% 
da perda de peso sustentada aos 4 e 6 meses e até mesmo aumento da perda de peso (6,2kg 
pós-intervenção para 8,5kg no acompanhamento em 6 meses)13. Esses efeitos se mostram 
consistentes com a metanálise de Linardon et al. (2018)14, que observaram efeito positivo da 
ACT na redução da compulsão alimentar e na insatisfação corporal14. Considerar a satisfação 
corporal se mostra importante uma vez que esta possa atuar como um mediador na perda de 
peso, assim como a redução do estigma internalizado do peso15. Neste interim, a autocompai-
xão se mostrou efetiva em endereçar questões relacionadas a imagem e satisfação corporal, 
estigma da obesidade, bem como os desvios do comportamento alimentar16-18.

Terapia Comportamental Dialética - DBT
A DBT se mostra emergente neste cenário e efetivamente similar à TCC para o manejo 

da compulsão alimentar em indivíduos com obesidade19. Estes efeitos foram também obser-
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vados em metanálise comparativa de terapias de terceira onda, em que a DBT apresentou o 
maior efeito em reduzir comportamentos alimentares desordenados, como por exemplo o 
Transtorno da Compulsão Alimentar. Os efeitos na perda de peso não são usualmente avalia-
dos neste tipo de intervenção, não possibilitando compreensão suficiente para afirmar efeitos 
na perda de peso, assim como para a Terapia do Esquema e TFC2 .

Entrevista Motivacional - EM
A entrevista motivacional (EM) é uma abordagem centrada no indivíduo com o objetivo 

de promover comprometimento com o processo de mudança e se baseia na identificação e 
mobilização de valores intrínsecos (motivação intrínseca) do indivíduo para a promoção da 
mudança comportamental. A EM considera as dificuldades no processo de mudança como 
condições humanas fortemente influenciadas por ambivalências (motivações em sentidos 
opostos), que podem impedir ou dificultar a mudança de hábitos alimentares e do estilo de 
vida. A EM é projetada para eliciar, esclarecer e resolver a ambivalência e reforçar positiva-
mente a capacidade em mudar comportamentos do indivíduo e sua prontidão para a mudan-
ça levada em consideração. 

A EM teve origem a partir de estudos de comportamentos aditivos, como o alcoolismo e 
estudos de intervenções para o manejo do peso20-24.

A revisão sistematizada de Menezes et al. (2020)23 avaliou intervenções para o manejo de 
indivíduos com obesidade na atenção primária e secundária. Destes, 2 entre os 15 estudos 
avaliados reportaram maior perda de peso (maior que 10% do peso inicial). Um dentre os 
dois estudos utilizou somente TCC e o outro, que utilizou EM associada a TCC, com duração 
de 1 ano, apresentou redução maior que 15% do peso inicial23. Os achados de Menezes et al. 
(2020) se mostram em consonância com a revisão sistematizada com metanálise de estudos 
clínicos randomizados de Armstrong et al. (2011)21, os quais analisaram 11 estudos e observa-
ram maior perda de peso nos estudos que utilizaram a EM como elemento associado à inter-
venção21. Essa revisão se mostra relevante devido à metodologia empregada, que possibilitou 
avaliar o efeito isolado da inclusão da EM associada à intervenção. Cabe frisar que a diferença 
média observada no índice de massa corporal (IMC), por meio desta revisão, foi de -0,25kg/
m2 e de 1,47kg, no que tange a perda de peso21.

Períodos de intervenção para perda de peso, com duração maior a 24 meses associando a 
EM foram avaliados por meio do estudo clínico randomizado de Vos et al. (2016)25, que estu-
dou mulheres com sobrepeso e obesidade na atenção primária acompanhadas por 2,5 anos e 
reavaliadas entre 6 a 7 anos após o início do estudo25. Os autores observaram maior perda de 
peso no grupo intervenção em comparação ao controle aos 6 meses de estudo, com diferença 
estatisticamente significativa, porém, essa diferença não foi observada ao final do estudo. 
Já em relação à atividade física, esta se mostrou aproximadamente 30% maior em compa-
ração ao grupo controle ao final do estudo25. Efeitos positivos similares foram identificados 
na atenção primária, por meio da revisão sistematizada de Barnes e Ivezaj (2015)22, porém 
com elevada heterogeneidade de resultados, necessitando cautela em atribuir conclusões a 
respeito da EM na atenção primária em indivíduos com sobrepeso e obesidade22.

Em adolescentes, foram observados efeitos divergentes, como denota a metanálise de 
Vallabhan et al. (2018)24, que avaliou a EM associada à intervenção para perda de peso em 
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adolescentes. O estudo evidenciou efeitos não significativos da EM na redução do IMC, 
glicemia e insulina de jejum, colesterol e triglicérides. Por outro lado, o estudo reforça que 
a síntese qualitativa sugere que a EM pode melhorar os comportamentos relacionados à 
saúde destes indivíduos24. 

A EM se mostra promissora em prover benefícios da sua associação a terapêuticas 
e intervenções para a redução de peso, porém, a avaliação dos efeitos da EM ainda não 
compreendem metodologias que consideram os diversos elementos da EM que podem 
moderar os desfechos observados. Fatores como número de encontros entre profissio-
nal e paciente, duração, bem como treinamento e experiência com EM do profissional, 
podem influenciar a sua efetividade, podendo explicar a heterogeneidade dos achados 
disponíveis na literatura científica26.

Terapia Cognitivo Comportamental 
Profissionais da saúde devem ser capacitados para encaminhar a psicólogos para ofere-

cer a Terapia Cognitivo Comportamental (TCC), com contato individualizado e frequente, 
de longa duração, para pacientes que apresentem sobrepeso associado a fatores de risco ou 
obesidade. Classe de recomendação I, Nível de evidência A.

Terapia de Aceitação e Compromisso
Profissionais da saúde devem ser capacitados para encaminhar a psicólogos para ofere-

cer a intervenção por meio da Terapia de Aceitação e Compromisso, provisionando contato 
individualizado ou em grupos, de forma frequente, com longa duração para pacientes que 
apresentem sobrepeso associado a fatores de risco ou obesidade. Classe de recomenda-
ção IIa, Nível de evidência A. 

Terapia Comportamental Dialética
Profissionais de saúde devem ter conhecimento sobre a sintomatologia do Transtorno da 

Compulsão Alimentar para realizar o devido encaminhamento à Terapia Comportamental 
Dialética, com contato individualizado, frequente, de longa duração, para pacientes com so-
brepeso e obesidade que apresentem este quadro. Classe de recomendação IIa, Nível 
de evidência A.

Entrevista Motivacional 
Pode ser considerada e utilizada por qualquer profissional da saúde com capacitação, as-

sociada a intervenções e terapêuticas para manejo do peso de pacientes com sobrepeso e 
obesidade, independentemente da idade, em atenção primária ou secundária. Classe de 
recomendação IIa, Nível de evidência A.
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Há cerca de 30 anos, foi desenvolvido um programa de redução de estresse baseado em 
mindfulness (MBSR), ou em português, atenção plena, destinado a indivíduos com proble-
mas crônicos de saúde, inclusive os acometidos por estresse psicológico e emocional que não 
obtiveram melhora com o tratamento tradicional. O objetivo do programa seria desenvolver 
melhores maneiras de lidar com as adversidades1,2. 

A prática de mindfulness implica que o indivíduo desenvolva a concentração com a finali-
dade de manter a atenção constante1. A abordagem adota como princípios: não julgar, ser pa-
ciente, ter confiança em si mesmo e nos próprios sentimentos, ter pensamento de aprendiz, 
não se esforçar demais para atingir resultados, aceitar as coisas como elas são no presente e 
se desapegar de pensamentos e sentimentos3. 

A partir do MBSR, outros programas foram desenvolvidos com objetivos específicos, 
como a terapia cognitiva baseada em atenção plena (MBCT) para o tratamento da depressão4 
e o treinamento em consciência alimentar baseado em atenção plena (MB-EAT) para o trata-
mento do transtorno da compulsão alimentar (TCA)5. 

O MB-EAT tem como objetivos desenvolver a consciência dos gatilhos que levam ao 
consumo alimentar e dos sinais físicos de fome e saciedade, além de interromper os ciclos 
de episódios de compulsão alimentar. O programa enfatiza o prazer relacionado à alimen-
tação com quantidades pequenas de alimentos e conduz o indivíduo a fazer escolhas ali-
mentares mais saudáveis5.

O tratamento da obesidade é complexo e envolve redução no consumo alimentar e au-
mento do gasto energético6, o que pode ser mais árduo, já que indivíduos com obesidade 
podem apresentar um reforço do sistema hedônico e supressão do sistema homeostático que 
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controla esse processo7. A intervenção baseada em mindfulness (MBI) poderia ser útil em 
oferecer mais resiliência a esses indivíduos, desenvolvendo maior controle em evitar comer 
em resposta às emoções, respeitando os sinais de fome e saciedade6. Assim, recentemente, 
MBIs têm sido estudadas também para o tratamento do sobrepeso e da obesidade8.

Atualmente existem inúmeros estudos que avaliaram o efeito das MBIs na perda de peso. 
Estudo randomizado (RCT) avaliou o impacto da integração de componentes de mindfulness, 
terapia de aceitação e compromisso (ACT) e autocompaixão na perda de peso, autoestigma 
relacionado ao peso, padrões alimentares disfuncionais e qualidade de vida relacionada à 
saúde em mulheres adultas com sobrepeso e obesidade sem compulsão alimentar9. Trinta 
e seis indivíduos foram submetidos à intervenção e comparados a um grupo controle que 
recebeu tratamento padrão, que consistia em atendimento médico e nutricional (recomen-
dações individuais), incentivo à prática de exercício físico moderado a intenso no mínimo 
três vezes por semana, sem acompanhamento psicológico. Após 10 semanas, observou-se 
redução significativa no autoestigma do peso, comer emocional e descontrolado, índice de 
massa corporal (IMC), estresse psicológico, aumento na prática de atividade física e melhora 
na qualidade de vida do grupo intervenção9. 

Mason et. al. (2016)10 conduziram um estudo para avaliar o impacto de uma intervenção 
baseada no programa MB-EAT na consciência alimentar, administração do estresse e regu-
lação emocional em adultos com obesidade. Noventa e quatro indivíduos foram submetidos 
a um programa de perda de peso com redução de 500 kcal/dia no valor energético total da 
dieta habitual, com incentivo ao aumento da atividade física cotidiana e programada, en-
quanto 100 indivíduos foram submetidos ao mesmo programa, adicionado de treinamento 
em mindfulness para a consciência alimentar. Após 5,5 meses, observou-se maior perda de 
peso no grupo intervenção10.

Por outro lado, um RCT avaliou o impacto do MB-EAT adaptado para o manejo do diabe-
tes tipos 2 em pacientes com DM2 há pelo menos um ano, IMC ≥ 27,0 kg/m2, HbA1c ≥ 7,0%, 
sem uso de insulina para o controle glicêmico (n= 27)11. Em comparação a um grupo controle 
(n=25) que teve orientações nutricionais mais detalhadas e com recomendação de redução de 
500 kcal/dia no valor energético total da dieta habitual, além de orientações gerais para contro-
le do DM2, após 3 meses não foi observada diferença significativa entre os grupos quanto à per-
da de peso, IMC, circunferência da cintura (CA), valores de glicose em jejum, A1c ou insulina11.

Da mesma maneira, outro RCT avaliou o impacto do programa MBSR de 8 semanas em 
42 mulheres com sobrepeso e obesidade em relação a um grupo controle de 44 mulheres, que 
foi submetido a um programa de educação em saúde12. Os dois grupos receberam orientações 
nutricionais por escrito, de acordo com as diretrizes da Academia Americana de Nutrição e 
Dietética, e informações sobre atividade física. Após a intervenção, as pacientes foram incen-
tivadas a continuar a prática diária em casa, mas sem contato da equipe. Ao final do estudo, 
observou-se melhora em depressão e ansiedade, sem diferença entre os grupos. Porém, não 
foi observada mudança no IMC, CA, insulina, HOMA-IR, HbA1c, perfil lipídico, proteína C 
reativa e cortisol salivar em nenhum dos grupos12.

Algumas revisões sistemáticas, com ou sem metanálise, avaliam como desfecho principal 
o impacto das MBIs em relação à perda de peso6,13,14, ao comportamento alimentar15 e à saúde 
física e psicológica16.
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A revisão sistemática realizada por Katterman et al. (2014)15 inclui em sua avaliação estu-
dos relacionados ao consumo alimentar desordenado e peso. Foram incluídos apenas estudos 
que utilizassem MBIs e excluídos os que utilizassem outras estratégias, como a terapia com-
portamental dialética e a ACT. A intervenção utilizada nos estudos variou de 6 a 16 semanas. 
Seis de 10 estudos forneceram algum tipo de educação nutricional ou de equilíbrio energéti-
co e/ou um componente relacionado ao exercício. Os estudos que encontraram diminuição 
significativa no peso foram aqueles que se concentraram em perda de peso como desfecho 
primário. Além disso, um dos estudos relatou ganho de peso significativo em relação ao peso 
inicial após a participação em um programa MBSR15. 

Revisão sistemática com metanálise analisou 15 estudos, sendo sete RCTs e oito coortes, 
que avaliaram o impacto de MBIs e ACT na saúde física e psicológica de indivíduos com so-
brepeso e obesidade16. O tempo de intervenção variou entre quatro e 40 sessões. Ao final da 
intervenção, observou-se perda de peso média de 3,5kg (0,1 a 10,1kg) nos RCTs. Porém, os 
estudos (RCTs e coortes) que utilizaram somente MBIs (6 estudos), verificaram perda média 
de 1,9kg (0 a 6,7kg)16.

Outra revisão sistemática com metanálise incluiu estudos que tivessem utilizado somente 
os programas MBSR, MBCT ou MBEAT como tratamento primário e perda de peso como 
desfecho principal em adultos com sobrepeso e obesidade13. Dos 18 estudos selecionados, 
14 eram RCTs. Foi observado que estudos que combinaram práticas formais e informais de 
mindfulness tiveram um efeito maior na perda de peso em relação a estudos que utilizaram 
a prática formal isolada. Além disso, as MBIs proporcionaram uma perda média de 3,3% do 
peso corporal inicial ao final da intervenção e 3,5% no seguimento. Já em intervenções ba-
seadas em mudança de estilo de vida, observou-se, ao final do estudo, perda de peso média 
de 4,7% do peso corporal inicial e 4,3% no seguimento13.  

Em revisão sistemática com metanálise, que analisou 10 estudos que avaliaram o impacto 
de MBIs na perda de peso, observou-se que quando se comparou o grupo intervenção com 
um grupo controle, houve maior perda de peso na MBI quando o grupo controle não recebeu 
uma intervenção nutricional. Por outro lado, quando o grupo controle foi submetido a uma 
intervenção nutricional, a perda de peso foi semelhante nos dois grupos14. 

Uma das críticas da maioria das revisões sistemáticas é que nem todos os estudos utilizam 
algum método validado para avaliar o mindfulness, não sendo possível saber se de fato foram 
as mudanças na atenção plena que tiveram impacto na perda de peso6.

Além disso, a diversidade nos resultados pode ter relação com o fato de que algumas in-
tervenções associaram os programas de mindfulness a outros componentes, como educação 
nutricional, atividade física e automonitoramento do comportamento6. As MBIs utilizadas 
foram variadas, o protocolo padrão dos programas MBSR ou MB-EAT nem sempre foi em-
pregado, mas, sim, uma versão modificada ou um novo programa, que variou na duração 
do tratamento e no tempo de prática16. Ademais, é necessário investigar se as MBIs trariam 
benefícios para perda e manutenção do peso perdido em longo prazo14.

Em resumo, os resultados de RCTs desenvolvidos até o momento mostram resultados 
heterogêneos em relação ao impacto das MBIs na perda de peso, seja ausência de perda de 
peso, perda de peso do grupo intervenção igual ao grupo controle ou perda de peso maior no 
grupo intervenção em relação ao grupo controle. 
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Assim, apesar dos resultados promissores, ainda são necessários estudos em longo prazo 
que avaliem o impacto das MBIs na perda de peso em homens e mulheres com excesso de 
peso, utilizando amostras mais numerosas para garantir que esse tipo de estratégia é real-
mente eficaz no tratamento do sobrepeso e da obesidade. Classe de recomendação IIa, 
Nível de evidência A.
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TÉCNICAS NÃO CIRÚRGICAS: BALÃO INTRAGÁSTRICO 
O Balão Intragástrico (BIG) foi desenvolvido como estratégia temporária para redu-

ção de peso. Trata-se de um procedimento minimamente invasivo que induz à perda 
de peso ao reduzir a capacidade do reservatório gástrico, levando à saciedade precoce 
e prolongada1,2.

Inicialmente, o BIG apresentava como objetivo auxiliar a redução de peso em pacien-
tes com obesidade grave, que apresentavam risco cirúrgico elevado, sendo uma alternati-
va à cirurgia bariátrica. Atualmente, as indicações da Associação Americana de Gastroen-
terologia – AGA (2021)3 são para indivíduos com IMC maior que 30 kg/m2, que tiveram 
insucesso com medidas para alteração de estilo de vida, farmacoterapia e para os quais a 
cirurgia é contraindicada3. Esse método também pode ser utilizado para auxiliar a redu-
ção de peso pré-cirúrgico a fim de se reduzir o risco intraoperatório2. Já as indicações, de 
acordo com o consenso brasileiro, seriam: idade mínima acima de 12 anos, com avaliação 
multidisciplinar, sem limite para idade máxima, IMC acima de 25 kg/m2 com ganho de 
peso progressivo e falha no tratamento medicamentoso4.

O estudo prospectivo conduzido por Genco et al. (2008)5 comparou o efeito do BIG 
e dieta na redução de peso e mostrou que após 6 meses o grupo BIG apresentou maior 
redução de peso (16,7kg) comparado ao grupo Dieta (6,6kg). Após 24 meses do início 
do tratamento, o grupo Dieta apresentou 19,2% de desistência comparado com 0,7% do 
grupo BIG. Além disso, 77,3% do grupo dieta recuperou 5,1kg, enquanto 31,1% do grupo 
BIG recuperou 5,2kg5. 

O estudo REDUCE pivotal trial realizado com 326 pacientes com IMC entre 30 e 40 
kg/m2 e idade média de 44 anos, comparou a redução de peso entre dois grupos: BIG + 
atividade física e Dieta + atividade física. Após 24 semanas, o grupo BIG apresentou re-
dução de 25,1% do excesso de peso comparado com 11,2 % do grupo Dieta6.

Stimac et al. (2010)7 avaliaram a redução de peso em 171 indivíduos com IMC médio 
de 41,6 kg/m2 submetidos ao BIG. A terapia mostrou perda de peso de 16,9kg em 6 meses, 
representando 39,7% do excesso de peso na maioria da amostra, porém 8% dos partici-
pantes reduziram menos de 5% do peso inicial7.

Em relação à orientação nutricional para o uso de BIG, os estudos são bastante hete-
rogêneos em suas indicações. Uma das recomendações seria dieta líquida por 3 semanas, 
seguida de dieta pastosa por 4 semanas e, após, dieta geral de acordo com as orientações 
do plano alimentar7. Outra recomendação seria dieta líquida por 3 dias, com utilização 
de antieméticos e antiespasmódicos e, em seguida, dieta semi-líquida e evolução gradual 
para dieta geral contendo em torno de 800 a 1000kcal. Este documento não menciona 
necessidade de suplementação8. Já a AGA (2021)3 coloca como opcional o uso de 1-2 po-
livitamínicos/dia, variando de acordo com o paciente3. 

Para a retirada do BIG, o Consenso Brasileiro recomenda no mínimo 2 dias de dieta 
líquida, seguida de jejum de 12 horas4.

Os achados na literatura confirmaram o efeito do BIG na perda de peso em curto pra-
zo, com melhoria significativa das comorbidades associadas à obesidade. Por outro lado, 
há evidências de que a eficácia do balão se deve aos dois componentes relacionados à 
mudança no estilo de vida, dieta e prática de atividade física4,9 
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TÉCNICAS CIRÚRGICAS
As técnicas cirúrgicas mais comumente realizadas em todo o mundo são o bypass gástrico 

em Y-de Roux (RYGB) e a gastrectomia vertical laparoscópica ou Sleeve (SG), ambas seguras 
e eficazes para a perda de peso e resolução das comorbidades10,11. Além dessas, são realizadas, 
em menor proporção, as técnicas derivação biliopancreática com duodenal switch (BPD/DS) 
e banda gástrica ajustável laparoscópica (LAGB)10. 

A tabela 1 indica detalhes das quatro técnicas. 

Além da redução do consumo alimentar e da redução na absorção de nutrientes, dependendo 
da técnica utilizada, outros fatores também favorecem a perda de peso. De acordo com as carac-
terísticas do paciente e da técnica cirúrgica adotada, é possível que ocorra alteração na regulação 
hedônica e metabólica do apetite13. Já foi observado aumento da sensibilidade para doces, redu-
ção no consumo de bebidas açucaradas e alimentos ricos em gordura em pacientes submetidos 
ao RYBP, que poderiam estar relacionados à síndrome de dumping (descrita mais adiante), que 
parece influenciar o componente hedônico de aprendizagem (learning)14. Além disso, também já 
foi constatado aumento dos níveis de peptídeo semelhante ao glucagon-1 (GLP-1) e peptídeo YY 
(PYY) após RYBP e SG, bem como redução dos níveis de grelina após RYBP13. 

TRATAMENTO NUTRICIONAL PRÉ-OPERATÓRIO
O tratamento nutricional deve ser realizado por nutricionista que possua experiência em 

obesidade e cirurgia bariátrica, que esteja devidamente habilitado e qualificado para realizar 

TÉCNICA 
CIRÚRGICA

PERDA DE 
PESO ALVO

RYGB (Mista) 30-35%

Criação de uma bolsa estomacal de aproximadamente 
30ml. São realizadas duas anastomoses, a extremidade in-
ferior do intestino delgado é conectada à bolsa estomacal 
e, em seguida, à porção superior do intestino

SG (Restritiva) 25-30%
Remoção de aproximadamente 80% do estômago, sem 
desvio das alças intestinais

BPD/DS (Mista) 35-45%

60% do estômago é retirado, porém a anatomia básica do 
órgão e sua fisiologia de esvaziamento são mantidas. O 
desvio intestinal reduz a absorção dos nutrientes, levando 
ao emagrecimento

LAGB (Restritiva) 20-25%
Um anel de silicone inflável e ajustável é instalado ao re-
dor do estômago, que aperta mais ou menos o órgão, tor-
nando possível controlar o esvaziamento do estômago.

Tabela 1. Técnicas cirúrgicas e suas particularidades

Fontes: Mechanick et al., 202010, SBCBM, 201712.
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o acompanhamento pré e pós-operatório (PO) ao longo da vida do paciente10,15-17. Classe de 
recomendação I, Nível de evidência C.

O acompanhamento nutricional deve ter início no pré-operatório, visando reduzir o risco 
cirúrgico, além de iniciar o processo de reeducação alimentar objetivando identificar erros 
e transtornos alimentares; promoção de expectativas reais de perda de peso em relação ao 
tempo de cirurgia; preparar o paciente para todas as fases de alimentação após a cirurgia; 
corrigir e prevenir deficiências nutricionais com o uso de polivitamínicos10. 

É importante, ainda, reforçar a relevância do envolvimento familiar nesse período 
para a adoção de bons hábitos alimentares e de vida, já que a incorporação desses novos 
hábitos antes e após qualquer procedimento bariátrico é premissa para a redução de 
peso corporal adequada, minimizar as deficiências nutricionais e manutenção de peso 
em longo prazo10.

Atualmente, recomenda-se redução de jejum pré-operatório com a finalidade de evitar 
complicações no PO, em razão de promover melhora da sensibilidade à insulina, redução do 
catabolismo proteico e restabelecimento da funcionalidade intestinal10,18. Assim, recomenda-
-se que o indivíduo ingira goles de líquidos claros contendo carboidratos até 2 horas antes da 
cirurgia10,19. Classe de recomendação IIa, Nível de evidência B.

TRATAMENTO NUTRICIONAL PÓS-OPERATÓRIO
Os objetivos do tratamento nutricional no PO incluem a prevenção de complicações pós-

-cirúrgicas e efeitos colaterais (deiscência de sutura, náusea e vômito, dumping), bem como 
a manutenção do estado nutricional do paciente tanto em curto quanto em longo prazo19.

A introdução da dieta PO deve ser precoce, dentro das primeiras 24h após o procedimento 
cirúrgico, com consistência líquida, coloração clara e baixo teor de açúcar e gordura10,19. A 
suplementação proteica também deve ser iniciada no 2° dia PO, de forma fracionada e em 
pequenos volumes10,19. 

A progressão das dietas será realizada na primeira consulta PO (Classe de recomen-
dação I, Nível de evidência B). Não há uma uniformização quanto ao período, en-
tretanto a literatura apresenta as fases de progressão da dieta, considerando a tolerância 
individual e as características da técnica cirúrgica10,19. Normalmente, evolui-se a dieta de 
consistência líquida clara para uma dieta líquida completa, em que os alimentos já podem 
ser batidos junto ao caldo, porém esta dieta deve ser sempre coada10. Em seguida, evolui-se 
para a dieta pastosa e, finalmente, para dieta branda e geral (Tabela 2). Nas duas primeiras 
fases, deve-se restringir bebidas alcoólicas, bebidas carbonatadas, bebidas açucaradas ou 
que contenham cafeína10.

No início da dieta geral, o consumo dos alimentos acima citados, assim como frituras, 
doces concentrados, carnes duras, pipoca, sucos naturais concentrados e artificiais, caldos, 
temperos e sopas industrializados, alimentos de fácil mastigação e calóricos (sorvete, choco-
late, queijo amarelo, biscoitos) devem ser evitados10. O consumo de líquidos deve ser realiza-
do 30 minutos antes ou após as refeições10.  

Além da quantidade e da qualidade da alimentação, devem ser observados outros aspec-
tos no PO, como mastigação exaustiva para evitar vômitos, fracionamento das refeições em 
pequenas porções, respeitar sinais de saciedade e manter a ingestão de líquidos adequada10.
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A tabela 3 apresenta o resumo das recomendações nutricionais no PO. 

FASE DURAÇÃO CONSISTÊNCIA CARACTERÍSTICAS

1 1 a 2 dias Líquida clara Sem açúcar, gordura e irritantes gástricos 

2 10 a 14 dias Líquida Sem açúcar, sem cafeína, 20-30g de proteína

3 10 a 14 dias Pastosa
Alimentos devem ser processados ou 
liquidificados (sem pedaços)

4 a partir do 14º dia Branda
Todos os alimentos devem ser cozidos e 
picados/moídos

5 6 a 8 semanas PO Geral

Adequada em energia e nutrientes
Evitar alimentos que causem refluxo, saciedade 
imediata e dumping
60g de proteína ao dia 

Tabela 2. Evolutiva e características das dietas pós-operatório

Fontes: Mechanick et al., 202010.

Fontes: Mechanick et al., 202010.

LÍQUIDOS PROTEINAS CARBOIDRATOS

• Importante 
prevenir 
desidratação

• 1,5l ao dia

• Entre 60-120g/dia  
- mulheres – 46g ao dia 
- homens – 56g ao dia

• 10-35% da ingestão calórica 
• manutenção peso – 0,8-1,2g/kg/dia
• perda de peso – 1,2g/kg/dia e 1,5-

2g/kg/dia disabsortivas

• início - 50g/dia
• fases posteriores – 130g/dia
• açúcar simples deve ser limitado 

a no máximo 10% da ingestão 
calórica (dieta geral)

GORDURA COMPORTAMENTO RECOMENDAÇÕES

• 20-35% da 
ingestão calórica

• comer devagar
• atenção à mastigação
• parar de comer ao se sentir saciado
• evitar líquidos nas refeições 

(aguardar 30 min. após a refeição 
para ingerir líquidos)

• diário alimentar
• fracionar refeições para reduzir 

volume

• evitar bebidas adoçadas 
• evitar doces concentrados
• evitar sucos de fruta
• evitar frituras e gorduras saturadas
• evitar carboidratos refinados
• evitar carnes duras e secas
• atenção a oleaginosas, pipoca e 

outros alimentos fibrosos e com 
sementes

• evitar cafeína e álcool 
• ingerir carboidratos apenas após 

garantir ingestão adequada de 
proteínas, verduras e frutas

Tabela 3. Resumo das recomendações nutricionais no pós-operatório
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A dieta geral deve priorizar a oferta de alimentos fontes de proteína, fibras solúveis/fer-
mentáveis e ácidos graxos insaturados, a fim de minimizar os déficits nutricionais promovi-
dos pelo procedimento e promover a saudabilidade intestinal e manutenção do peso corporal 
em longo prazo10. Classe de recomendação I, Nível de evidência B.

As recomendações de acompanhamento nutricional, como avaliação antropométrica, de 
parâmetros bioquímicos e de consumo alimentar do paciente estão descritas na Tabela 4. É 
importante ressaltar que, para gestantes, deve ser feita a avaliação do crescimento e saúde 
fetal, monitoramento de ganho de peso adequado, além de avaliação laboratorial trimestral 
para triagem de deficiências nutricionais e suplementação apropriada10. 

SUPLEMENTAÇÃO NO PRÉ E PÓS-OPERATÓRIO
DA CIRURGIA BARIÁTRICA

A suplementação de vitaminas e minerais pode ser considerada no pré-operatório, de 
acordo com as deficiências existentes, sendo obrigatória no PO. Nos casos dos pacientes que 
serão submetidos a procedimentos disabsortivos – (BPD) e (DS), deve-se considerar a ava-
liação mais extensa de micronutrientes, de acordo com os sintomas e risco apresentados10.

ANTROPOMÉTRICA BIOQUÍMICA
CONSUMO 
ALIMENTAR

COMPOSIÇÃO 
CORPORAL

Mensal: até 6° mês
Trimestral: até o final do 
1° ano
Semestral: até o final do 
2° ano
Anual: a partir do 3° ano

Trimestral: até o final do 
1° ano
Anual: a partir do 2° ano

Mensal: até 6° mês
Trimestral: até o final do 
1° ano
Semestral: até o final do 
2° ano
Anual: a partir do 3° ano

Semestral: até o final do 
2° ano
Anual: a partir do 3° ano

• Peso
• Altura
• IMC
• % Redução de peso
• Circunferência da 

cintura

• Hemograma Completo, 
Ferritina

• Índice de saturação da 
Transferrina Capacidade 
total de ligação da 
transferrina

• Ácido Fólico B9, 
Vitamina B12

• Ácido acetil malônico 
(AAM)

• Vitamina B1, Vitamina C
• Vitamina A, Vitamina D
• Vitamina E, Vitamina K
• Cálcio
• Cobre sérico e 

celuroplasmina
• Zinco
• Proteínas totais e 

frações
• Função hepática e renal

• Utilização de 
Instrumento que avalie 
o consumo alimentar 
em dias de semana 
e finais de semana 
(Registro Alimentar 3 
dias,

• Questionário de 
Frequência do 
Consumo Alimentar 
Semi Quantitativo)

• Bioimpedância Elétrica, 
Tetrapolar, Segmentada 
(aplicar fórmula de 
ajuste para obesidade 
classe III), Classe de 
recomendação: IIa, 
Nível de evidência: C

• DXA* 
(basal e após 2 anos)

Tabela 4. Acompanhamento nutricional do paciente pós-cirurgia bariátrica e metabólica

*DXA: Dual-energy X-ray absorptiometry
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As principais deficiências descritas na literatura no período pré-operatório são: ferro e 
baixa concentração plasmática de hemoglobina até 47%, ácido fólico até 63%, vitamina B12 
até 23% e vitamina D até 99%20.

Apesar de as diretrizes recomendarem a investigação e tratamento das deficiências nutri-
cionais20 (Classe de Recomendação I, Nível C), ainda não foi estabelecido um protocolo 
de suplementação específico para pré-operatório.

Após a realização da cirurgia, os quadros carenciais tendem a aumentar, principalmente 
pela restrição do volume gástrico, além da má-absorção secundária à diminuição da área de 
absorção no intestino delgado (RYBP, BPD/DS), local no qual os nutrientes são preferencial-
mente absorvidos10,17,20-24. É possível que, além disso, a deficiência de determinados nutrien-
tes possa ocorrer devido à diminuição na ingestão e a tendência a evitar alimentos fontes de 
vitaminas/minerais no PO, pela ocorrência de sintomas gastrointestinais. Outro fator que 
pode também contribuir para as deficiências nutricionais é a ausência ou uso inadequado dos 
polivitamínicos, que são comumente recomendados e fundamentais para a manutenção e/ou 
tratamento das desordens nutricionais10,17,20.

As principais deficiências observadas após a CBM são: tiamina (1 a 49%), vitamina B12 
(<20% RYGB, 4 a 20% SG), ácido fólico (até 65%), ferro (13 a 62% BPD, 8 a 50% DS, 20 a 
55% RYGB, <18% SG e 14% AGB), vitamina D (até 100%), vitamina A (até 70%), zinco (até 
70% BPD/DS, até 40% RYGB, 19% SG e até 34% AGB), cobre (até 90% BPD/DS, 10 a 20% 
RYGB, 1 caso reportado SG)10.

VITAMINAS E MINERAIS
As diretrizes da Sociedade Britânica de Obesidade e Cirurgia Metabólica recomendam que 

os suplementos sejam revistos e ajustados regularmente. Além disso, deve-se verificar cuida-
dosamente a composição do polivitamínico para assegurar se as quantidades são suficientes 
para combater os efeitos da má absorção oriunda da cirurgia bariátrica, embora suplementos 
adicionais frequentemente sejam necessários20. 

A tabela 5 apresenta as recomendações de suplementação para prevenção e para os casos 
de deficiência após as cirurgias para controle da obesidade10,20. Vale ressaltar que a prescri-
ção de suplementos pelo nutricionista está limitada aos valores de Upper Intake Level das 
Dietary Reference Intake’s e vias de administração oral e enteral25 e, em casos de deficiência, 
alguns suplementos só poderão ser prescritos pela equipe médica. 
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MICRO-
NUTRIENTE

EXAMES SUPLEMENTAÇÃO DE ROTINA

DEFICIÊNCIA OBSERVAÇÃO

EXAMES 
LAGB/SG

QUAL EXAME
QUANDO 

SOLICITAR
RESTRITIVA RYGB BPD/DS

FERRO

Classe de 
Recomendação 
IIa, Nível A

Ferro sérico -> rotina Homens e indivíduos sem histórico de anemia: 
Multivitamínico contendo 18mg de Fe/dia

Mulheres que menstruam:
45-60mg de Fe elementar

• Sulfato ferroso, 
fumarato ou 
gluconato, para 
garantir 150 
–200mg (máximo 
300mg) de ferro 
elementar 2-3x/dia

• Suplementação 
com vit. C pode ser 
adicionada. 

• Uso Intravenoso 
para casos 
refratários a terapia 
oral.

• Ingestão de 
suplemento de ferro 
junto com frutas 
cítricas

• Suplementação de 
ferro deve ser feita 
separadamente 
do cálcio e de 
alimentos ricos em 
fitatos e polifenóis

Ferritina -> rotina

Hemograma -> rotina

VITAMINA B12

Classe de 
Recomendação 
IIa, Nível B

Vitamina B12 
sérica

-> rotina Multivitamínico contendo pelo menos 
400-800µg / dia

Mulheres em idade fértil: 800-1.000 µg/dia

• 1.000 µg ao dia 
até atingir valor 
normal e continuar 
com dose de 
manutenção

• Drogas 
anticonvulsivantes, 
sulfasalazina e 
metotrexato podem 
afetar concentração 
plasmática de 
ácido fólico 

• Antes de 
suplementar, excluir 
possibilidade de 
deficiência de B12

Homocisteína -> rotina

Ácido 
metilmalônico

-> suspeita de 
deficiência

Hemograma -> rotina

TIAMINA

Classe de 
Recomendação I, 
Nível C

Tiamina sérica • Vômitos 
prolongados

• Perda de 
peso muito 
acelerada

• Ingestão 
insuficiente

• Alcoolismo
• Sintomas de 

neuropatia

Multivitamínico contendo ≥12mg, 
preferencialmente 50-100mg ao dia 
na forma de complexo B

• 100mg 2-3x ao dia 
via oral ou

• Administração 
intramuscular de 
250mg 1x dia por 
3 a 5 dias ou 100-
250mg ao mês ou

• Administração 
intravenosa de 
200mg 3 x por dia 
ou até 

• 500mg 1 a 2 vezes 
por dia por 3 a 5 
dias, seguido por 
250 mg/dia por 
3-5 dias ou até 
que melhorem os 
sintomas e então 
100 mg/dia via oral 
até que todos os 
fatores de risco 
sejam resolvidos

• Magnésio, potássio 
e fósforo devem 
ser administrados 
simultaneamente 
em pacientes com 
risco de síndrome 
de realimentação

VITAMINA D

Classe de 
Recomendação 
IIa, Nível C

Vitamina D -> rotina 3.000 UI ao dia até que valores suficientes 
sejam atingidos

• Vitamina D3: 
3.000 – 6.000 UI 
ao dia ou 

• Vitamina D2: 
50.000UI – 1 a 3x 
na semana

• Vit. D3 é mais 
potente que 
D2, entretanto 
ambas podem ser 
utilizadas

PTH -> rotina

Cálcio sérico -> rotina

Tabela 5. Recomendações de suplementação para prevenção e para os 

casos de deficiência pós-cirurgia bariátrica e metabólica
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MICRO-
NUTRIENTE

EXAMES SUPLEMENTAÇÃO DE ROTINA

DEFICIÊNCIA OBSERVAÇÃO

EXAMES 
LAGB/SG

QUAL EXAME
QUANDO 

SOLICITAR
RESTRITIVA RYGB BPD/DS

CÁLCIO

Classe de 
Recomendação 
IIb, Nível C

Vitamina D -> rotina 1.200 -1.500mg ao dia
(valores recomendados para 
dieta + suplemento)

1.800-
2.400mg 
ao dia
(valores reco-
mendados 
para dieta + 
suplemento)

• BPD/DS: 1800-
2.400mg ao dia  

• RYGB/SG/LAGB: 
1.200 – 1.500mg 
ao dia  
(valores 
recomendados para 
dieta + suplemento)

• Citrato de cálcio 
parece ser mais 
biodisponível e é 
melhor tolerado em 
comparação a for-
ma de carbonato

• de cálcio  
• Dividir as doses
• Citrato de cálcio 

não precisa ser 
administrado junto 
com as refeições  

• Carbonato de cálcio 
deve ser administra-
do junto com as 
refeições

• Indivíduos com ten-
dência a formação 
de cálculos renais, 
preferir citrato de 
cálcio

PTH -> rotina

Cálcio sérico -> rotina

VITAMINA A

Classe de 
Recomendação 
IIa, Nível C

Vitamina A sérica -> rotina apenas 
em disabsortivas

LAGB: Mul-
tivitamínico 
contendo 
5.000 UI/ dia

SG: Multi-
vitamínico 
contendo 
5000-10.000 
UI/dia

Multivitamíni-
co contendo 
5.000-
10.000UI/dia

Multivitamíni-
co contendo 
10.000 UI/
dia dia

• 10.000-25.000 UI/
dia para indivíduos 
sem alterações na 
córnea ao dia por 
1-2 semanas até 
melhora clínica 
evidente. Rechecar 
a cada 3 meses

• Em caso de 
presença de 
alteração na 
córnea: 
50.000-100.000 UI/
dia intramuscular 
por 3 dias seguida 
de 50.000 UI por 2 
semanas

• Cuidado ao 
interpretar níveis 
séricos de vitamina 
A, pois estes não 
refletem o estoque 
de vitamina A 
corporal

• Avaliar deficiência 
simultânea de 
ferro e cobre, pois 
podem atrapalhar 
resolução da 
deficiência de 
vitamina A

VITAMINA K

Classe de 
Recomendação 
IIa, Nível C

Vitamina K1 
sérica

-> rotina apenas 
em disabsortivas

Multivitamínico contendo 
90-120 µg /dia  

Multivitamínico 
contendo 300 
µg/dia

• 1 a 2 mg/ dia via 
oral ou 

• 1-2 mg/semana 
por via endovenosa 
para indivíduos com 
má absorção

Vitamina K1 
sérica

-> apenas 
quando não 
se comprova 
deficiência

ZINCO

Classe de 
Recomendação 
IIa, Nível C

Zinco sérico -> anual
-> casos de 
anemia sem 
explicação ou 
alteração de 
paladar

Multivitamíni-
co contendo 
8-11 mg/dia

Multivitamínico 
contendo 8-22 
mg/dia

Multivitamínico 
contendo 16 - 
22 mg/dia

• Falta de evidência 
para determinação 
da dose

• Altas doses de zinco 
podem causar 
deficiência de cobre 
(proporção de 
8-15mg de Zn para 
cada 1mg de Cu)

COBRE

Classe de 
Recomendação 
IIb, Nível C

Cobre sérico -> anual
-> casos de 
anemia sem 
explicação ou 
mieloneuropatia

Multivitamíni-
co contendo 
1 mg/dia

Multivitamínico contendo 
2 mg/dia

• Deficiência 
moderada: 
3-8 mg/dia 

• Deficiência severa: 
2-4mg intravenoso 
por 6 dias ou até 
que os níveis se 
normalizem e 
eventuais sintomas 
neurológicos 
diminuam

• Altas doses de 
zinco podem 
causar deficiências 
(proporção de 
8-15mg de Zn para 
cada 1mg de Cu)

• Forma farmacêutica 
recomendada 
– gluconato ou 
sulfato

Fontes: Mechanick et al., 202010, O’Kane et al. 202020.
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PROTEÍNAS
Além das alterações PO no trato digestório que interferem no aporte proteico, a ocorrên-

cia de vômitos prolongados, diarreia, intolerância alimentar, depressão, medo de recupera-
ção do peso, consumo de álcool, status socioeconômico e mastigação inadequada também 
contribuem para o menor consumo proteico22.

A presença do edema é um importante indicador da desnutrição energético-proteica, con-
tudo pode mascarar a perda de peso e a de massa muscular. Neste sentido, além da anamne-
se alimentar detalhada, a avaliação clínica/antropométrica é fundamental para o adequado 
diagnóstico20,26.

Dado que o indivíduo submetido à CBM possui capacidade gástrica reduzida ou não con-
segue absorver grande parte dos nutrientes ingeridos, pode ser necessária a suplementação 
de proteínas, cuja necessidade deve ser orientada individualmente.

SÍNDROME DE DUMPING 
A Síndrome de Dumping (SD) é um possível efeito da cirurgia bariátrica, com relatos de 

até 40% dos indivíduos submetidos à RYGB e SG. A SD pode ser precoce (1h após a refeição), 
com sintomas como dor abdominal, borborigmos, diarreia, náusea, fadiga, palpitações, ta-
quicardia e hipotensão. Pode ocorrer tardiamente (3h após a refeição), com sintomas como 
fadiga, fraqueza, confusão, fome, síncope, sudorese, palpitações, tremores e irritabilidade27. 

A orientação nutricional, nesse caso, deve estimular o consumo de pequenos volumes 
de alimentos em cada refeição, preferir alimentos ricos em fibras (frutas, hortaliças, ce-
reais e grãos integrais) e proteínas e evitar o consumo de bebida alcoólica, cafeína e ali-
mentos muito gordurosos ou açucarados (alto índice glicêmico), além de evitar líquidos 
junto às refeições10,27.

TRANSTORNO ALIMENTAR E CIRURGIA BARIÁTRICA
O transtorno alimentar mais comum entre os pacientes com obesidade é o Transtorno da 

Compulsão Alimentar (TCA). Segundo o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos 
Mentais (DSM-V), a prevalência foi estimada em 15,7% a 26,6% em indivíduos com obesida-
de que buscam a CBM28.

Candidatos à CBM apresentam maiores taxas de comportamentos alimentares desorde-
nados e transtornos alimentares (TA), em comparação com a população geral e indivíduos 
com menor grau de obesidade29. A terceira fase do estudo multicêntrico Longitudinal Asses-
ment of Bariatric Surgery (LABS-3) mostrou que 10% dos pacientes candidatos ao bypass 
gástrico, banda gástrica e gastrectomia vertical preenchiam todos os critérios para TA30.

Mesmo diante de sua complexidade, o TCA não é considerado um fator para contraindi-
cação de CBM, no entanto, os pacientes devem ser monitorados de forma mais frequente no 
pré-cirúrgico já que há evidências que comportamentos desordenados podem permanecer 
ou retornar após a cirurgia e influenciar o sucesso na perda de peso31.

O conceito de perda de controle (Loss of control - LOC) sobre alimentação é descrito 
como comer sem controle, principalmente alimentos com alta densidade energética, ricos 
em gorduras e açúcares. A maioria dos pacientes submetidos a procedimentos restritivos 
não consegue ingerir grande quantidade desses alimentos. No entanto, o fato de exagerar 
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na qualidade parece levar à sensação de perda de controle e consequente perda de adesão às 
recomendações nutricionais no pré e pós-cirúrgico, dificultando a redução de peso32-34.

Os dados da literatura indicam que a permanência e/ou manutenção do TA é um impor-
tante preditor negativo de perda e manutenção de peso no PO. Assim, o acompanhamento 
em longo prazo com monitoramento do consumo alimentar é fundamental para ajudar a 
prevenir a LOC nesses indivíduos35.
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CAPÍTULO 9

REGANHO
DE PESO
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O peso corporal e volume de tecido adiposo resulta do balanço entre gasto energético 
e ingestão alimentar que, por sua vez, sofrem influência tanto da genética do indivíduo 
como do ambiente no qual está inserido. Ao longo do processo evolutivo, a capacidade de 
estocar energia sob a forma de gordura foi crucial para a sobrevivência da espécie ao longo 
de períodos de severa carência de alimentos. Entretanto, atualmente, com a oferta exces-
siva de alimentos de alta densidade calórica e o consumo de dieta inadequada, somados ao 
comportamento sedentário, a vantagem de outrora favorece o ganho de peso e aumento da 
prevalência de obesidade1. 

O maior desafio no tratamento da obesidade é evitar o reganho de peso. A impossibili-
dade em manter o peso é causa de grande frustração e, por vezes, leva à descontinuidade 
do tratamento2.

Já se encontra bem documentado na literatura que, independentemente do tipo de dieta, a 
perda de peso ocorre em função da restrição calórica3-7. Todavia, grande parte dos indivíduos 
retorna ao peso inicial em 12 a 24 meses3-7. Em longo prazo, a manutenção de peso deve estar 
amparada pela incorporação de novos hábitos alimentares e de prática de atividade física, de 
forma a demandar menor esforço atencional por parte do paciente8. De fato, esta parece ser 
característica dos indivíduos com sucesso em manter o peso perdido, para os quais a duração 
da manutenção de peso esta inversamente associada ao esforço demandado para mantê-lo9.

Isto porque o reganho de peso é favorecido por mecanismos que englobam múltiplas 
ações, centrais e periféricas, ligadas ao controle do gasto energético e ingestão alimentar, que 
visam reduzir o gasto de energia e aumentar o aporte calórico a fim de retornar ao peso ante-
rior. O consumo e o gasto energético são regulados por mecanismos de controle interligados, 
que se ajustam para manter os estoques energéticos constantes1.

O hipotálamo integra sinais dos diferentes tecidos, a fim de regular o consumo alimentar. 
A secreção de leptina pelo tecido adiposo reflete o conteúdo energético em estoque. Por outro 
lado, hormônios derivados do trato gastrointestinal, com ação orexígena, como grelina, ou 
anorexígena, como colecistoquinina (CCK), peptídeo semelhante a glucagon 1 (GLP1) e pep-
tídeo inibidor gástrico (GIP), transmitem informações relacionadas à refeição, sinalizando 
o estado pré e pós-alimentar e controlando a ingestão de alimentos10. Assim, diversos sinais 
aferentes comunicam centralmente o status dos estoques de energia de longo prazo (tecido 
adiposo), bem como a energia advinda da refeição, e coordenam as ações necessárias para se 
manter o estoque energético10. Esta rede de informação se estende para o sistema mesolímbi-
co, implicado no comer hedônico, que traça o comportamento alimentar, motiva a busca pelo 
alimento e coordena o sistema de recompensa11.

Estudos em humanos apontam que, em resposta à perda de peso decorrente de restrição 
calórica, ocorre diminuição no gasto energético basal e gasto energético total (GET) de forma 
persistente (>1 ano), favorecendo o reganho de peso12,13. Esta redução no gasto energético 
basal ao longo da perda de peso ocorre mesmo com a manutenção de massa magra14. Estudos 
mostram, ainda, que indivíduos que perderam peso apresentaram aumento de aproxima-
damente 20% na eficiência energética do músculo durante atividade física de baixa intensi-
dade (avaliado em teste ergoespirométrico e por espectroscopia por ressonância magnética 
nuclear do músculo gastrocnêmico). A maior eficiência do músculo em gerar trabalho con-
sumindo menos substrato energético contribui significativamente para a redução do GET15.
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Indivíduos com obesidade, submetidos à restrição calórica para perda de peso, apresen-
taram aumento da fome e da secreção de grelina16. Por outro lado, houve diminuição das 
concentrações de CCK16,17, GLP1, GIP e PYY, mesmo após 1 ano do início do tratamento16.

Estas adaptações decorrentes da perda de peso favorecem o reganho de peso. Já se de-
monstrou que o aumento do apetite leva ao aumento no consumo calórico de cerca de 100 
kcal/dia por kg de peso perdido18. 

Estudos de ressonância magnética funcional em indivíduos com obesidade submetidos 
à perda de peso mostraram que aqueles que, no início do tratamento, apresentavam maior 
ativação de regiões centrais ligadas ao sistema de ganho e recompensa, perderam menos 
peso. De forma similar, aqueles com maior ativação foram menos aptos a manter o peso 
após 9 meses19.

Todas estas complexas alterações adaptativas favorecem o reganho de peso a fim de res-
taurar os estoques de energia de longo prazo. De forma que as estratégias a ser utilizadas no 
manejo da obesidade devem levar em conta todas as adaptações implicadas no balanço ener-
gético, a fim de auxiliar o paciente a contornar as dificuldades advindas do tratamento. Por 
fim, vale lembrar, tanto a profissionais como a pacientes, que não existem soluções simples 
para situações complexas. Desta forma, dietas e produtos milagrosos apenas desorientam os 
envolvidos no tratamento e desfavorecem o desfecho. 
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Na infância, a obesidade é forte preditora para doenças cardiometabólicas e aumenta 
o risco de morte prematura na fase adulta1. Além disso, o tempo de duração da obesidade 
e sua instalação precoce estão diretamente associados à morbimortalidade por doenças 
cardiovasculares2.

O excesso de peso traz, ainda, impacto na vida social da criança, que tem maior probabili-
dade de ter baixa autoestima, de sofrer bullying3,4 e sintomas depressivos5, assim como maior 
tendência ao sedentarismo6,7.

No Brasil, preconiza-se a utilização das curvas de IMC (índice de massa corporal) ajusta-
das para idade e sexo, elaboradas pela Organização Mundial da Saúde, em que os pontos de 
corte para o diagnóstico do estado nutricional em crianças e adolescentes são definidos em 
percentis ou escores-Z, como mostra a tabela abaixo8,9.

PREVENÇÃO 
O aleitamento materno desempenha papel central na alimentação humana e está dire-

tamente relacionado à prevenção do excesso de peso10,11. A Organização Pan-Americana da 
Saúde/Organização Mundial da Saúde (OPAS/OMS) recomenda iniciar a amamentação na 
primeira hora de vida, e manter o aleitamento materno, como forma exclusiva de alimenta-
ção, até os seis meses de idade e, de maneira complementar, até os dois anos ou mais12. Clas-
se de recomendação I, Nível de evidência A. A partir de 1 ano de idade, as crianças 
devem consumir as mesmas refeições da família, seguindo padrão de alimentação saudável, 
que inclui alimentos variados de origem vegetal (hortaliças, frutas, produtos de grãos intei-
ros, tubérculos) e animal (laticínios, carnes, peixes, ovos)13-16. Além disso, deve ser encoraja-
do o consumo de frutas inteiras em detrimento ao suco. Deve-se, também, limitar o consumo 
de alimentos ultraprocessados, que são frequentemente ricos em açúcares adicionados, sal, 
gorduras saturadas e trans. Estes alimentos possuem alta densidade energética e contêm 

DIAGNÓSTICO NUTRICIONAL
VALORES CRÍTICOS

PERCENTIL ESCORE-Z

Magreza acentuada < 0,1 < -3

Magreza > 0,1 e < 3 > -3 e < -2

Eutrofia > 3 e < 85 > -2 e < +1

Sobrepeso > 85 e < 97 > +1 e < +2

Obesidade > 97 e < 99,9 > +2 e < +3

Obesidade grave > 99,9 > +3

Valores críticos de diagnóstico nutricional para crianças até 19 anos
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pequenas quantidades de fibra, proteína, micronutrientes e fitoquímicos13-16. Classe de re-
comendação I, Nível de evidência B.

A atividade física promove benefícios relacionados à melhora da aptidão cardiorrespirató-
ria e muscular, redução da adiposidade, melhora da saúde cardiometabólica e óssea, melhora 
da cognição e da saúde mental17-19. 

Ainda em relação a hábitos e estilo de vida que estão relacionados ao desenvolvimento do 
sobrepeso e obesidade em crianças, o tempo de tela (na frente de televisão, computadores, 
videogames e outros) é um indicador muito utilizado, pois está diretamente associado ao 
sedentarismo e ao consumo de alimentos menos nutritivos20-22. 

O ambiente escolar deve ser um ponto focal dos esforços de prevenção do excesso de peso, 
tendo em vista que os alunos consomem boa parte de suas calorias diárias neste ambiente. As 
escolas também podem usar a infraestrutura existente para alcançar a maioria das crianças, 
sem alterações substanciais na rotina ou estilo de vida. No âmbito escolar, as seguintes estra-
tégias têm se mostrado mais favoráveis   para a prevenção da obesidade: 

intervenções envolvendo comportamento nutricional saudável, atividade física e autoper-
cepção, bem como envolvimento dos pais23,24;

aumento do número de horas de educação física e melhoria da qualidade das refeições 
ofertadas14,25;

Redução do consumo de bebidas açucaradas e aumento da ingestão hídrica, com a dispo-
nibilidade de bebedouros26,27. Classe de recomendação I, Nível de evidência A. 

Em revisão sistemática com dados mundiais, observa-se que intervenções de prevenção 
baseadas na escola, que combinam componentes de dieta e de atividade física, e que tenham 
envolvimento familiar no processo, parecem ser mais efetivas28. Classe de recomendação 
IIa, Nível de evidência A.

A aferição e acompanhamento da evolução dos parâmetros antropométricos das crianças 
e adolescentes deve ser realizada regularmente por equipe de saúde treinada14,29. Classe de 
recomendação I, Nível de evidência A.

É importante destacar que as estratégias de prevenção devem iniciar-se precocemente, 
pois parecem ser mais eficazes nos pré-escolares e menos efetivas quanto mais próximas da 
adolescência30. Classe de recomendação I, Nível de evidência B.

TRATAMENTO NUTRICIONAL
Intervenções comportamentais que visam melhorar o consumo alimentar, aumentar os 

níveis de atividade física e reduzir comportamentos sedentários são frequentemente indica-
das para o tratamento da obesidade em crianças e adolescentes31,32. Classe de recomen-
dação I, Nível de evidência A. Com base nas recomendações da American Academy 
of Pediatrics33, a Sociedade Brasileira de Pediatria (2019)34 recomenda uma abordagem de 
tratamento em estágios. 

Estágio 1: inclui dieta e atividade física, com aumento no consumo de frutas e hortaliças 
e limite das atividades sedentárias. Se não houver melhora no IMC em um período de 3 a 6 
meses, deve-se passar para o próximo estágio.

Estágio 2: recomenda a ingestão de alimentos com baixa densidade calórica, dieta ba-
lanceada, refeições estruturadas, atividade física supervisionada de no mínimo 60 minutos 
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por dia, limite de atividades sedentárias e automonitoramento por meio de recordatórios de 
alimentação e de atividade física. O acompanhamento nutricional deve ter retornos mensais, 
ajustados às necessidades do paciente e família. De acordo com a resposta ao tratamento, 
avaliar a necessidade de seguir para o próximo estágio, levando em consideração os riscos à 
saúde dos pacientes, idade e motivação individual e familiar.

Estágio 3: caracteriza-se por um contato mais próximo com a equipe multidisciplinar e 
uso de mais estratégias comportamentais e de monitoramento. Recomendam-se retornos 
semanais, nas primeiras 8 a 12 semanas, seguidos por retornos mensais. Crianças com res-
posta inadequada a este estágio, com riscos aumentados à saúde e baixa motivação, devem 
ser considerados para o estágio 4. 

Estágio 4: inclui dietas com baixa calorias, uso de medicações e/ou cirurgia, a ser avalia-
do por equipe multidisciplinar especializada34,35. Classe de recomendação IIa, Nível de 
evidência C. 

O plano terapêutico deve ser traçado de forma individualizada e instituído de maneira 
gradativa, em conjunto com o paciente e a sua família, evitando-se a imposição de dietas rígi-
das e extremamente restritivas, contemplando dieta balanceada, com distribuição adequada 
de macro e micronutrientes e orientação alimentar que permita a escolha de alimentos de 
ingestão habitual ou de mais fácil aceitação. Para o cálculo das necessidades energéticas, re-
comenda-se o uso das fórmulas do Institute of Medicine - Dietary Reference Intake Classe 
de recomendação IIa, Nível de evidência B.

Os resultados esperados são a manutenção do peso para crianças e adolescentes com so-
brepeso entre 2 e 18 anos, pois o IMC reduzirá com o crescimento. Para crianças entre 2 e 5 
anos e 6 e 11 anos, com obesidade, a meta de redução de peso é de no máximo 450 g/mês. Já 
para crianças com 6 a 11 anos, com obesidade grave e adolescentes, a perda de peso máxima 
deve ser de 1 kg/semana36-38. Cabe ressaltar que o importante é a redução do escore-Z do 
IMC34. Classe de recomendação I, Nível de evidência A.

Outra estratégia é o método de semáforo para controle da ingestão energética, em que os 
alimentos são divididos nas categorias vermelha, amarela ou verde, de acordo com seu con-
teúdo energético39. Classe de recomendação IIa, Nível de evidência C.

Do ponto de vista didático, a conduta nutricional pode ser dividida em cinco etapas: es-
clarecimentos acerca da nova conduta e hábito alimentar; avaliação do comportamento do 
paciente frente aos alimentos; definição de quantidades e porções de consumo; busca de 
melhoria da qualidade da dieta; manutenção da dieta com base na autonomia do paciente34. 
Classe de recomendação IIa, Nível de evidência B.

Como condutas práticas, orienta-se: 

• Fazer o desjejum todos os dias, pois o hábito de pular o café da manhã está relacionado 
a maior escore-Z do IMC em crianças e adolescentes40;

• Substituir o leite integral e derivados pela versão semidesnatada, após os 2 anos de 
idade. Com outras opções lácteas, é recomendável que não haja adição de sacarose, 
frutose e aromatizantes; 

• Para aumentar o consumo de fibras, oferecer frutas e legumes com casca. Incentivar o 
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consumo de leguminosas e preferir cereais integrais. A recomendação diária de fibras 
é determinada através da soma da idade da criança, ou do adolescente, acrescido do 
número 5, até o valor máximo de 30 g/dia; 

• Para aumentar a ingestão hídrica, incentivar o uso de garrafinha de água na escola e em 
suas demais atividades; 

• Preferir frutas in natura, ao invés de sucos, que contêm altas concentrações de frutose 
e se associam à intolerância à glicose e resistência insulínica. Não oferecer sucos ar-
tificias e refrigerantes, pois além do alto conteúdo de açúcar, prejudicam a saúde dos 
ossos e podem causar irritação gástrica e cáries; 

• Substituir salgadinhos de pacote por pipoca feita em casa; 
• Retirar o saleiro da mesa;
• Evitar o consumo de refeições fora de casa, em particular fast food;
• Realizar as refeições em família, sempre que possível. A alimentação familiar está asso-

ciada a melhor qualidade alimentar e menor prevalência de obesidade, além de outros 
benefícios psicossociais34,41. Classe de recomendação I, Nível de evidência A.

ESTRATÉGIAS NUTRICIONAIS BASEADAS
EM MUDANÇA DE ESTILO DE VIDA 

Estudos que avaliam as abordagens recomendadas pelas Sociedades de Pediatria, em que 
o foco é a mudança de estilo de vida com educação nutricional, incentivo à prática regular de 
atividade física e mudança de comportamento, incluindo o envolvimento de pais e cuidadores, 
mostram resultados positivos na redução do escore-Z do IMC42-48 e em marcadores cardiome-
tabólicos42,44,46. Além disso, essas abordagens, quando aplicadas de forma mais intensiva, com 
26 horas ou mais de intervenção49 e em crianças mais novas (< 12 anos), parecem apresen-
tar melhores resultados42. No entanto, a maioria desses estudos é de curto prazo (6 meses a 1 
ano)43-48. Aqueles que avaliaram os desfechos com um seguimento maior (até 2 anos) observa-
ram menor percentual de crianças que conseguiram reduzir o escore-Z do IMC42,45, além de alta 
taxa de abandono quando as intervenções se assemelhavam a condições da vida real42.

ESTRATÉGIAS DIETÉTICAS BASEADAS
EM RESTRIÇÃO CALÓRICA

As intervenções nutricionais são delineadas para melhorar a qualidade da dieta e adequar 
a ingestão de energia e são moderadamente eficazes para perda de peso em crianças e ado-
lescentes com obesidade50. A restrição calórica é uma das formas de intervenção nutricional 
que apresenta efeito positivo na redução do escore-Z do IMC de crianças e adolescentes com 
sobrepeso e obesidade50-55.

Uma das estratégias de restrição calórica mais analisada para o controle de peso em crian-
ças e adolescentes consiste na alteração da proporção de macronutrientes. Entretanto, uma 
revisão sistemática apontou que não há diferença, em longo prazo, na perda de peso entre 
essas dietas, concluindo que os fatores mais importantes para perda de peso são restrição 
calórica e adesão à dieta56.

Apesar de não serem seguros na prática clínica em longo prazo, alguns estudos que ava-
liaram dieta com baixo teor de carboidratos observaram resultados positivos em curto prazo 
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na melhora de parâmetros metabólicos e consumo alimentar52,53, redução de esteatose hepá-
tica, leptina e aumento de adiponectina54. No mesmo sentido, dietas de muito baixa caloria, 
apesar de mostrarem rápida perda de peso em curto prazo (4 a 15kg em 3 a 12 semanas) 
e melhora em alguns marcadores cardiometabólicos57, não trazem evidências da segurança 
desta dieta para crianças e adolescentes, podendo impactar negativamente na velocidade de 
crescimento51.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Os guias, consensos e recomendações sobre o tratamento da obesidade na infância e 

adolescência trazem orientações nutricionais qualitativas, sem, no entanto, estabelecer 
valores numéricos de recomendação. 

Guias de diversos países, incluindo Brasil, trazem a importância de  incentivar famílias e 
crianças a conhecerem sua autorregulação de fome e saciedade. Há, ainda, recomendações 
relacionadas ao comportamento alimentar, orientando o envolvimento da família e das refei-
ções compartilhadas no tratamento. 

Orientações baseadas em mudança de estilo de vida são as indicadas para o tratamento da 
obesidade infantil. O envolvimento dos pais e o acompanhamento intensivo parecem ser fa-
tores importantes para o resultado positivo do tratamento. Do ponto de vista clínico, não são 
recomendadas dietas muito restritivas, pois podem afetar o crescimento e desenvolvimento 
da criança e do adolescente, além de não contribuírem para a adoção de hábitos alimentares 
saudáveis e sustentáveis.

O progresso no combate à obesidade infantil tem se apresentado lento e inconsistente. 
Investir no acesso e nas possibilidades de tratamento, assim como atuar na prevenção, são 
medidas necessárias e urgentes.
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A Organização Mundial da Saúde (OMS) define como e-saúde (e-health) “o uso custo-
-efetivo e seguro de tecnologias de informação e comunicação (TCI) no suporte da saúde e 
áreas relacionadas, incluindo serviços de saúde, vigilância em saúde, literatura sobre saúde e 
educação, conhecimento e pesquisa em saúde”1.

As TCIs abrangem os prontuários eletrônicos, os serviços de telemedicina e outras áreas 
da telessaúde, as redes de informação em saúde, as ferramentas de apoio para a tomada de 
decisão para profissionais de saúde e as tecnologias e serviços baseados na internet2. Segun-
do a Academy of Nutrition and Dietetics 2019, a telessaúde e a telenutrição são o uso da 
informação eletrônica e das telecomunicações para apoiar os cuidados clínicos de saúde e 
processos de cuidados nutricionais, respectivamente, favorecendo o acesso entre profissio-
nais de saúde e pacientes. Os profissionais que participam da telessaúde devem garantir pro-
tocolos apropriados para prevenir acesso não autorizado e proteger a segurança e integridade 
das informações do paciente durante a transmissão3.

Segundo o Código de Ética e de Conduta do Nutricionista, aprovado e publicado na 
Resolução do Conselho Federal de Nutricionistas CFN nº 599 de 25 de fevereiro de 2018, 
Artigo 36: “é dever do nutricionista realizar em consulta presencial a avaliação e o 
diagnóstico nutricional de indivíduos sob sua responsabilidade profissional. Parágra-
fo único. Orientação nutricional e acompanhamento podem ser realizados de forma 
não presencial. 4.

Em virtude da pandemia, o CFN define e disciplina nas Resoluções no 646, de 18 de mar-
ço de 2020, e no 666, de 30 de setembro de 2020, a teleconsulta como forma de realização 
da Consulta de Nutrição por meio de tecnologias da informação e da comunicação (TICs) 
e institui o Cadastro Nacional de Nutricionistas para Teleconsulta (e-Nutricionista). Desta 
forma, ficam autorizados, em caráter excepcional, aos profissionais, a avaliação e assistência 
nutricional no formato não presencial até o final da pandemia5,6.

Programas de telenutrição podem ser incorporados em serviços de saúde para manter 
pontos de contato entre pacientes e nutricionistas entre as consultas presenciais, utilizando 
estratégias educativas e motivacionais que apoiem o processo de perda de peso no manejo da 
obesidade. Ademais, durante a pandemia da Covid-19, a telenutrição se mostrou uma ferra-
menta importante para manter o cuidado nutricional aos pacientes diante da recomendação 
de distanciamento social7.

Intervenções baseadas em TCI, incluindo uso de sites, e-mail, mensagens de texto e apli-
cativos para smartphones, têm sido alvo de estudos quanto à sua efetividade na promoção e 
manutenção da perda de peso .

As vantagens para os pacientes vão desde eliminar o deslocamento até a clínica e evitar 
o tempo em sala de espera até diminuir barreiras como o estigma social, que faz com que 
alguns pacientes com excesso de peso deixem de buscar o atendimento presencial. As li-
mitações envolvem a falta de acesso à internet por parte da população, assim como o baixo 
conhecimento sobre o uso da tecnologia8.

As intervenções comportamentais baseadas em sites, mensagens de texto ou aplicativos 
para smartphones podem ter como objetivos o aumento do conhecimento (ex: sobre alimen-
tação saudável, atividade física ou manejo do estresse), a automonitorização, o estabeleci-
mento de metas, o desenvolvimento de habilidades, como o controle do tamanho das por-
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ções, estratégias para resolução de problemas e prevenção de recaídas e o recebimento de 
feedback do profissional de saúde9.

Revisão sistemática com metanálise, que incluiu 25 ensaios clínicos randomizados e 
controlados, comparou a eficiência do uso da telemedicina em comparação com acompa-
nhamento usual sobre a perda de peso, em 6.253 indivíduos com excesso de peso10. Foram 
incluídos estudos com duração entre nove semanas e dois anos e as intervenções foram ba-
seadas em consulta pela internet, mensagem de texto ou telefone. Os resultados da metaná-
lise revelaram diferença significativa na redução do índice de massa corpórea (IMC) entre os 
grupos telemedicina e controle, sendo essa diferença observada apenas a partir de 06 meses 
de intervenção10.

Estudo clínico controlado e randomizado, conduzido em ambulatório de referência para 
obesidade no Brasil, realizou monitoramento com 101 mulheres (51 no grupo intervenção e 
50 no grupo controle), com medidas antropométricas11. O grupo intervenção recebeu moni-
toramento remoto por chamada telefônicas, além das consultas nos 3 meses de intervenção. 
O grupo controle somente consultas de acompanhamento. O monitoramento remoto teve 
por objetivo reforçar o conteúdo para motivar continuidade do tratamento e esclarecer dúvi-
das sobre o excesso de peso e controle das medidas, causa e complicações da obesidade, me-
didas de adoção de hábitos alimentares e prática de atividade física. Foram evidenciadas, no 
grupo intervenção, redução de peso nas participantes em 1,66kg (p=0,017), de 0,66 kg/m2 no 
IMC (p= 0,015) e de 2,5cm na circunferência da cintura (p=0,055), concluindo que o monito-
ramento remoto foi benéfico na redução das medidas antropométricas de mulheres obesas11. 

Em uma revisão sistemática de 11 estudos, Beleigoli et al. (2019)9 compararam interven-
ções de saúde baseadas na internet e intervenções offline quanto a mudanças antropomé-
tricas (peso, índice de massa corpórea - IMC, circunferência da cintura e gordura corporal) 
em adultos com sobrepeso ou obesidade. As intervenções digitais levaram à maior perda 
de peso em curto prazo, isto é, em até 6 meses de seguimento (-2,13 kg, IC95% -2,71 a -1,55 
kg), mas em longo prazo não houve diferença significativa9. Alto risco de viés de atrito foi 
encontrado em 5 dos 11 estudos, com taxas de desistência iguais ou maiores do que 20% 
dos pacientes, indicando que as intervenções digitais podem não ser suficientes para su-
perar a barreira da baixa adesão ao tratamento. Manter o paciente motivado e engajado 
continua sendo um desafio9.

Estudo conduzido em indivíduos adultos comparou a perda de peso de acordo com o grau 
de engajamento (medido como o número de “cliques” em recursos da plataforma eletrônica), 
em mulheres de área rural de 40 a 69 anos, participantes de um ensaio clínico comunitá-
rio. Os resultados indicaram associação entre maior engajamento com os recursos do site e 
perda de peso ≥ 5%, tanto aos 6 meses quanto aos 18 meses de seguimento. Uma limitação 
importante, contudo, é que a aferição do número de cliques, embora seja um indicador de 
engajamento, não quer dizer que houve de fato leitura das mensagens12.

Villinger et al. (2019)13 conduziram revisão sistemática com metanálise para avaliar es-
pecificamente a efetividade de intervenções baseadas em aplicativos para celular sobre a in-
gestão alimentar e desfechos como IMC, pressão arterial, perfil lipídico e glicemia. Foram 
incluídos 41 estudos, com um total de 6.348 participantes (com IMC médio de 30,77 kg/m2), 
avaliando o uso de 30 aplicativos diferentes (comerciais ou desenvolvidos para as pesquisas). 
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Destes 41 estudos, 29 utilizaram aplicativos com monitoramento do consumo alimentar. Os 
resultados indicaram que o uso de intervenções baseadas em aplicativos foi associado com 
aumento significativo da ingestão de frutas, verduras e legumes e apresentou efeito positivo 
estatisticamente significante sobre o peso, IMC, pressão arterial e perfil lipídico. O efeito 
sobre a glicemia não foi significativo. Nos estudos que reportaram a perda de peso em kg, a 
redução média no grupo intervenção foi -2,69kg13.

Sorgente et al. (2017)8 avaliaram 20 revisões sistemáticas que avaliaram o efeito de inter-
venções baseadas na internet sobre a perda e manutenção de peso. Os autores concluíram 
que as intervenções baseadas na internet costumam ser mais efetivas na promoção da perda 
de peso do que tratamentos mínimos, porém quando comparadas a intervenções presenciais 
ou híbridas (combinado presencial e online), os achados foram menos consistentes. Os me-
lhores resultados na perda de peso foram obtidos em intervenções mais interativas ou indi-
vidualizadas do que naquelas mais básicas (ex: site informativo). Resultados mais favoráveis 
foram encontrados com relação à manutenção da perda de peso, que se mostrou mais efetiva 
nas intervenções baseadas na internet do que em intervenções mínimas e, em algumas revi-
sões, foi tão efetiva quanto as intervenções presenciais8.

Vale mencionar que, ainda que em um ambiente online, a interação e criação de vínculo 
com o profissional da saúde pode ser um fator determinante para o sucesso do tratamento. 
Em estudo qualitativo que investigou os determinantes da manutenção da perda de peso em 
participantes de um programa híbrido com consultas presenciais e online, o fator mais im-
portante foi o estabelecimento de uma relação de honestidade e confiança entre o paciente e 
o profissional de saúde14.  

Em síntese, as intervenções baseadas na internet (sites, mensagens de texto ou aplicativos 
para smartphones) parecem ser um método promissor para auxiliar no manejo da obesida-
de, podendo contribuir para a promoção de perda de peso modesta em curto prazo e para a 
manutenção da perda de peso. Mais estudos são necessários para identificar as caracterís-
ticas e os componentes ideais de programas baseados na internet para perda de peso e ma-
nutenção da perda de peso, que consigam promover maior engajamento dos usuários. Além 
disso, seria interessante que os estudos avaliassem outros desfechos além da perda de peso, 
como mudanças comportamentais, qualidade de vida, percepção sobre o estigma da obesida-
de, entre outros. Classe de recomendação IIa, Nivel de evidência B.
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A mudança de estilo de vida, que compreende a aderência a hábitos ali-
mentares saudáveis e prática regular de atividade física, é a base do trata-
mento da obesidade. 

O nutricionista é o profissional capacitado para elaborar o plano alimentar 
e promover orientações nutricionais direcionadas ao indivíduo com excesso 
de peso. 

Como exposto neste documento, são inúmeras as abordagens desenvol-
vidas até o momento com o objetivo de promover redução de peso, porém 
apenas pequena parte delas se embasa em evidências científicas. Cabe ao 
nutricionista basear sua conduta na ciência da nutrição em benefício da saú-
de global do indivíduo. 

CONSIDERAÇÕES
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