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APRESENTAÇÃO

Cada vez mais, a prática médica vem sendo influencia-

da por dados a que estamos expostos por meio dos diversos 

canais de informação existentes. Entretanto, muitos dos con-

teúdos disponíveis não se baseiam em evidências científicas 

que possam ser utilizadas com segurança.

No intuito de direcionar o posicionamento diagnóstico 

e terapêutico de diversas doenças, a Associação Médica Bra-

sileira (AMB) estabelece regras para elaborar diretrizes que 

permitam unificar e otimizar o cuidado ao paciente.

As Diretrizes de Obesidade, inicialmente elaboradas 

por um grupo de especialistas em obesidade da Abeso e apro-

vadas pela AMB, foram revisadas e atualizadas com o objetivo 

de fornecer dados recentes sobre o diagnóstico e tratamento 

dessa doença amplamente prevalente na população mundial.

         Devemos estimular o tratamento e a prevenção da 

obesidade por se tratar de uma doença envolvida em diversas 

complicações e comorbidades que elevam a morbimortalida-

de dos pacientes obesos. 

Este livro engloba dados úteis para aplicação na prá-

tica clínica, objetivando auxiliar nas condutas e tomadas de 

decisão de forma ética e baseada em evidências.    

  

Dr. Marcio Mancini

Presidente da Abeso
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AUTORIA
Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia
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Godoy-Matos AF, Oliveira J

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA
A: Estudos experimentais e observacionais de melhor consistência.
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C: Relatos de casos (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos,

estudos fisiológicos ou modelos animais.

OBJETIVO
Estabelecer os critérios de diagnóstico para sobrepeso e obesidade.
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INTRODUÇÃO
Em geral, não é difícil reconhecer a obesidade ou até mesmo o sobrepeso, mas o diagnóstico correto 

requer que se identifiquem os níveis de risco, o que, frequentemente, necessita de algumas formas de 
quantificação.

AVALIAÇÃO DO PADRÃO-OURO
No passado, o padrão-ouro para avaliar o peso era a pesagem dentro d´água (peso submerso ou 

hidrostático). Mais recentemente, técnicas de imagem, tais como ressonância magnética1(B), tomografia 
computadorizada2(B) e absorciometria com raios-X de dupla energia (dexa)3(B), têm sido alternativas, mas o 
custo e a falta dos equipamentos necessários impedem o uso dessas técnicas na prática clínica.

Alternativas como a medida da prega cutânea4(B), ultrassonografia5(B), análise de bioimpedância6(B) e 
espectroscopia por raios infravermelhos7(B) encontram-se disponíveis e são relativamente baratas.

MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS
A mais favorável medida de massa corporal tradicionalmente tem sido o peso isolado ou peso ajus-

tado para a altura.
Mais recentemente, tem-se notado que a distribuição de gordura é mais preditiva de saúde8,9(B). A 

combinação de massa corporal e distribuição de gordura é, provavelmente, a melhor opção para preencher 
a necessidade de avaliação clínica10(A). Deve-se notar, a princípio, que não há avaliação perfeita para so-
brepeso e obesidade. 

IMC (ÍNDICE DE MASSA CORPORAL)
Tem-se identificado o ponto de corte para adultos tem sido identificado com base na associação 

entre IMC e doença crônica ou mortalidade11(A). A classificação adaptada pela Organização Mundial da 
Saúde (OMS)12(D), apresentada na tabela 1, baseia-se em padrões internacionais desenvolvidos para 
pessoas adultas descendentes de europeus. 

SOBREPESO E OBESIDADE: DIAGNÓSTICO

Tabela 1 - Classificação de peso pelo IMC12(D)

Classificação
Baixo peso

Peso normal
Sobrepeso
Pré-obeso
Obeso I
Obeso II
Obeso III

IMC (kg/m2)
< 18,5

18,5-24,9
≥ 25

25,0 a 29,9
30,0 a 34,9
35,0 a 39,9

≥ 40,0

Risco de comorbidades
Baixo
Médio

-
Aumentado
Moderado

Grave
Muito grave 
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O IMC é um bom indicador, mas não totalmente correlacionado com a gordura corporal13(B). As suas 
limitações são: 
• não distingue massa gordurosa de massa magra, podendo ser pouco estimado em indivíduos mais ve-
lhos, em decorrência de sua perda de massa magra e diminuição do peso, e superestimado em indivíduos 
musculosos14(B);
• não reflete, necessariamente, a distribuição da gordura corporal. A medida da distribuição de gordura é 
importante na avaliação de sobrepeso e obesidade porque a gordura visceral (intra-abdominal) é um fator 
de risco potencial para a doença, independentemente da gordura corporal total15(A). Indivíduos com o mes-
mo IMC podem ter diferentes níveis de massa gordurosa visceral. Por exemplo: a distribuição de gordura 
abdominal é claramente influenciada pelo sexo: para algum acúmulo de gordura corporal, o homem tem, em 
média, o dobro da quantidade de gordura abdominal em relação à mulher na pré-menopausa16(C);
• não indica necessariamente o mesmo grau de gordura em populações diversas, particularmente por cau-
sa das diferentes proporções corporais14(B). Na população brasileira, tem-se utilizado a tabela proposta pela 
OMS para classificação de sobrepeso e obesidade e seu uso apresenta as mesmas limitações constatadas 
na literatura17(B). Apresenta, no entanto, semelhante correlação com as comorbidades18(B).

A combinação de IMC com medidas da distribuição de gordura pode ajudar a resolver alguns proble-
mas do uso do IMC isolado19(B).

MASSA GORDUROSA E DISTRIBUIÇÃO DE GORDURA
Existem, na atualidade, diversas formas de avaliar a massa gordurosa corporal e sua distribuição:

• Medição da espessura das pregas cutâneas: utilizada como indicador de obesidade, pois há relação 
entre a gordura localizada nos depósitos debaixo da pele e a gordura interna ou a densidade corporal. Sua 
reprodutibilidade, entretanto, é uma limitação como método diagnóstico4(B).
• Bioimpedância: forma portátil disponível para avaliação clínica que tem sido considerada suficientemente 
válida e segura em condições constantes20(B).
• Ultrassonografia: técnica que tem sido cada vez mais utilizada e apresenta excelente correlação com a 
medida de pregas cutâneas21(A). Além da avaliação da espessura do tecido adiposo, avalia também tecidos 
mais profundos nas diferentes regiões corporais. Considera-se bom método para quantificar o tecido adi-
poso intra-abdominal, com a vantagem de ser uma alternativa menos dispendiosa que a TC ou RNM e mais 
precisa que as pregas cutâneas22(B).
• Tomografia computadorizada: método de imagem considerado preciso e confiável para quantificar o tecido 
adiposo subcutâneo e, em especial, o intra-abdominal8(B).
• Ressonância magnética: por ser um método não invasivo e que não expõe o paciente à radiação, pode-
se utilizá-lo para diagnóstico e acompanhamento da gordura visceral em indivíduos com alto risco e 
que estejam em tratamento para perder peso. Seu alto custo, no entanto, não lhe permite ser utilizado 
rotineiramente23(B).
• Relação circunferência abdominal/quadril (RCQ): inicialmente, a medida mais comumente usada para obe-
sidade central. Entretanto, em 1990, reconheceu-se que pode ser menos válida como uma medida relativa, 
após perda de peso, com diminuição da medida do quadril24(C). A OMS considera a RCQ um dos critérios para 
caracterizar a síndrome metabólica, com valores de corte de 0,90 para homens e 0,85 para mulheres12(D). 
Na população brasileira, a RCQ também demonstrou associar-se a risco de comorbidades25(C).
• Medida da circunferência abdominal: reflete melhor o conteúdo de gordura visceral que a RCQ26(B) e 
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também se associa muito à gordura corporal total. A tabela 2 apresenta sugestões de pontos de corte da 
circunferência abdominal em caucasianos.
A OMS estabelece como ponto de corte para risco cardiovascular aumentado medida de circunferência 
abdominal igual ou superior a 94 cm em homens e 80 cm em mulheres caucasianos (Tabela 2). 

Tabela 2 - Circunferência abdominal e risco de complicações metabólicas associadas com 
obesidade em homens e mulheres caucasianos27(A)

Circunferência abdominal (cm)

Risco de complicações metabólicas
Aumentado
Aumentado substancialmente

Homem
≥ 94
≥ 102

Mulher
≥ 80
≥ 88

Nível de ação
1
2

“Nível de ação” significa a importância de se recomendar a redução da medida da circunferência abdominal quando 1 é menos importante 
do que 2.

Sobrepeso e obesidade: diagnóstico

Tabela 3 - Referência do ponto de corte da circunferência de cintura, de acordo com a IDF

Circunferência de cintura (cm)

Europeus

Sul-asiáticos

Chineses

Japoneses

Centro e sul-americanos
Africanos sub-saarianos

Homem
Mulher
Homem
Mulher
Homem
Mulher
Homem
Mulher

≥ 94 cm
≥ 80 cm
≥ 90 cm
≥ 80 cm
≥ 90 cm
≥ 80 cm
≥ 85 cm
≥ 90 cm

De acordo com o National Cholesterol Education Program (NCEP) - Adult Treatment Panel III (ATPIII), o ponto 
de corte deve ser de 102 cm para homens e 88 cm para mulheres28(D). 
Entretanto, a relação entre circunferência abdominal e gordura corporal difere segundo a idade29 (B) e 
diferentes grupos étnicos14 (B). Os pontos de corte para asiáticos e indianos, para o mesmo nível de risco, 
são menores que os apresentados na tabela 2 por se associarem a aumento de risco para complicações 
metabólicas30 (B). Assim, em 2005, a International Diabetes Federation (IDF) propôs um novo ponto de corte 
para cintura que difere entre as etnias (Tabela 3)31 (B).

Na população brasileira, utilizaram-se, em alguns estudos, os mesmos pontos de corte propostos pela OMS, 
indicando também ser bom preditor de risco para doenças metabólicas, principalmente hipertensão arterial30(C).

Sugeriram-se vários locais e padrões para avaliar a circunferência abdominal. Pode-se realizar a me-
dida no maior perímetro abdominal entre a última costela e a crista ilíaca, segundo recomendações da OMS. 
Já a I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica recomenda medir a circunfe-
rência abdominal no ponto médio entre o rebordo costal inferior e a crista ilíaca27 (D). Toma-se a medida do 
quadril, no seu maior diâmetro, com a fita métrica, passando sobre os trocânteres maiores27 (D).

Grupo étnico Sexo

Usar medidas sul-asiáticas até que estejam disponíveis referências específicas

Usar medidas europeias até que estejam disponíveis referências específicas
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AVALIAÇÃO COMBINADA
A associação da medida da circunferência abdominal com o IMC pode oferecer uma forma combina-

da de avaliação de risco e ajudar a diminuir as limitações de cada uma das avaliações isoladas10(A). A Tabela 
4, proposta pela OMS, resume a avaliação de risco com essas medidas associadas.

Tabela 4 - Combinação das medidas de circunferência abdominal e IMC para
avaliar obesidade e risco para diabetes 231(A) e doença cardiovascular15(A)

Circunferência abdominal (cm)

Risco de complicações metabólicas

Baixo peso

Peso saudável

Sobrepeso

Obesidade

IMC (kg/m2)

< 18,5

18,5-24,9

25-29,9

≥ 30

Homem: 94-102

Mulher: 80-88

-

-

Aumentado

Alto

102+

88+

-

Aumentado

Alto

Muito alto
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INTRODUÇÃO
Durante a consulta de um paciente que apresente sobrepeso ou obesidade, é fundamental avaliar as 

causas que levaram ao excesso de peso, bem como investigar possíveis morbidades associadas.
A etiologia da obesidade é complexa e multifatorial, resultando da interação de genes, ambiente, 

estilos de vida e fatores emocionais.
Há aumento significativo da prevalência da obesidade em diversas populações do mundo, incluindo 

o Brasil. Há três componentes primários no sistema neuroendócrino envolvidos com a obesidade: o sistema 
aferente, que envolve a leptina e outros sinais de saciedade e de apetite de curto prazo; a unidade de pro-
cessamento do sistema nervoso central; e o sistema eferente, um complexo de apetite, saciedade, efetores 
autonômicos e termogênicos, que leva ao estoque energético.

Pode-se alterar o balanço energético por aumento do consumo calórico, pela diminuição do gasto 
energético ou por ambos1(D). Pode-se avaliar o consumo calórico por meio do hábito alimentar, usando 
diários alimentares ou listas de checagem de alimentos, mas a interpretação das informações precisa ser 
cuidadosamente analisada em razão de subestimação regular2(C). Determina-se o gasto energético diário 
pela taxa metabólica basal (60% a 70%), pelo efeito térmico dos alimentos (10%) e pelo gasto de energia 
com atividade física. Atividade física é o mais importante componente variável, representando cerca de 20% 
a 30% do gasto energético total em adultos3(D).

O ambiente moderno é um potente estímulo para a obesidade. A diminuição dos níveis de atividade 
física4(A) e o aumento da ingestão calórica são fatores determinantes ambientais mais fortes.

A obesidade é uma das manifestações descritas em 24 desordens mendelianas, como a síndrome 
de Prader-Willi, e em seis tipos de desordens monogênicas não mendelianas, todas causando obesidade 
precocemente na infância e que têm sido recentemente descritas5(D). Pode-se comparar gêmeos que foram 
criados em ambientes distintos com seus pais biológico e adotivo. Nessas condições, houve associação 
positiva entre o índice de massa corpórea dos adotados com o índice de seus pais biológicos, e não com 
seus pais adotivos, para qualquer classificação de massa corpórea, inclusive a obesidade, sugerindo que a 
genética é a influência determinante6(B).

Em gêmeos mono e dizigóticos estudados aos 7 anos de idade, fatores genéticos desempenharam 
papel decisivo na origem da obesidade, diferentemente da nutrição intraútero e das influências ambientais 
alimentares7(B).

É altamente provável a herança poligênica como determinante da obesidade. O risco de obesidade 
quando nenhum dos pais é obeso é de 9%, enquanto, quando um dos genitores é obeso, eleva-se a 50%, 
atingindo 80% quando ambos são obesos. Os padrões alimentares de gêmeos com mais de 50 anos de 
idade também se devem em parte à influência genética, que justifica entre 15% e 40% da variação desses 
padrões8(B).

 O fato de haver forte influência genética na obesidade não indica que esta seja inevitável, devendo-se pôr 
em prática todos os esforços para tentar adequar o peso dessas crianças e realizar, assim, um importante trabalho 
preventivo, numa condição ligada a tantos efeitos deletérios em curto, médio e longo prazos.
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Clinicamente, é possível identificar alguns fatores indicadores de influências genéticas na obesidade, 
como a presença de pronunciada obesidade na infância ou adolescência.

Há, ainda, maior associação de risco de desenvolvimento de obesidade com história familiar de obe-
sidade mórbida, com índice de massa corpórea igual ou superior a 40, ou com níveis mais moderados de 
obesidade, com índice de massa corpórea inferior a 40.

Não se classifica a obesidade como um transtorno psiquiátrico. Apesar da obviedade da afirmação, 
esta se faz necessária, dado que a obesidade foi, por muito tempo, compreendida como uma manifestação 
somática de um conflito psicológico subjacente. Essa visão é, ainda hoje, lamentavelmente compartilhada 
tanto pela população leiga como por boa parte dos profissionais de saúde. Estudos sobre preconceito com 
relação à obesidade na infância demonstraram que essas crianças são avaliadas como preguiçosas, sujas, 
burras, feias, trapaceiras e mentirosas9(C).

 Sintomas de estresse, tais como ansiedade, depressão, nervosismo e o hábito de se alimentar 
quando problemas emocionais estão presentes, são comuns em pacientes com sobrepeso ou obesidade, 
sugerindo relação entre estresse e obesidade10(B). O estresse pode ser uma consequência da obesidade 
devido a fatores sociais, à discriminação11(B) e, alternativamente, a causa da obesidade12(B). Descreve-se 
hiperatividade do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal13(B) e seu progressivo desequilíbrio associa-se a maior 
acúmulo de gordura visceral14(D).

Vários medicamentos podem ter efeito adverso no peso corporal por influenciarem tanto a ingesta 
alimentar15(D) quanto o gasto calórico/energético. Nesses casos, deve-se considerar medicamentos alter-
nativos com menos impacto no ganho de peso. Alguns desses medicamentos são:
• benzodiazepínicos – exemplos: diazepam, alprazolam e flurazepam;
• corticosteroides;
• antipsicóticos – exemplos: clorpromazina, olanzapina e clozapina;
• antidepressivos tricíclicos – exemplos: amitriptilina, imipramina, paroxetina e mirtazapina;
• antiepiléticos – exemplo: valproato de sódio;
• sulfonilureias – exemplos: glipizida, tolbutamida e clorpropamida;
• insulina.

A maior taxa de obesidade ocorre em populações com maior grau de pobreza e menor nível 
educacional16(A). Pode-se explicar essa associação pela maior palatabilidade e pelo baixo custo de ali-
mentos de grande densidade energética, como açúcar e gorduras17(D). Os efeitos da oscilação de peso 
na saúde em longo prazo são duvidosos, mas há associações entre o número de tentativas falhas de 
perda de peso e o peso corporal atual, assim como riscos para a saúde cardiovascular18(B), doenças 
crônicas e câncer19(B).

Várias fases da vida, como a infância precoce e adolescência, podem influenciar o ganho de peso, 
como a fase intrauterina, o peso de nascimento, a amamentação, a fase de rebote do peso no período de 
aumento do peso que ocorre entre os 5 e 7 anos de idade e a fase puberal20(B).

Existem indícios de que, a cada parto sucessivo, há aumento de cerca de um quilo acima do peso 
normalmente adquirido com o incremento da idade21(D). Ganho de peso excessivo durante a gestação22(B) e 
falta de perda de peso após o parto são importantes preditores de obesidade em longo prazo23(A).

Maior ganho de peso após a menopausa relaciona-se à idade e ao estilo de vida. Em relação à terapia 
de reposição hormonal, vários estudos têm demonstrado que, quando comparada ao placebo, não afeta o 
peso corporal24(A), podendo até reduzir a gordura central25(A).

Um estudo sobre tabagismo e ganho de peso demonstrou que, em média, os indivíduos que abandonam 
o tabagismo ganham de cinco a seis quilos. O ganho de peso pode ser moderado pela terapia com bupropiona 
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em alguns pacientes26(A). O abandono do tabagismo e a perda de peso podem ser mais efetivamente alcança-
dos se programas visando a esses dois objetivos forem oferecidos concomitantemente27(A).

O casamento pode influenciar o ganho de peso, principalmente em mulheres28(D). As razões podem 
ser redução no gasto energético e aumento na ingesta calórica por alterações nos hábitos sociais.

Interromper a prática de esportes e diminuir o gasto energético diário são mecanismos para ganhar 
peso29(C). Férias usualmente significam interrupção na rotina diária normal, levando, muitas vezes, a ganho 
de peso.
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INTRODUÇÃO
O tratamento da obesidade é complexo e multidisciplinar. Não existe nenhum tratamento farmaco-

lógico em longo prazo que não envolva mudança de estilo de vida. Há várias opções de tratamento para a 
obesidade e o sobrepeso. Quanto maior o grau de excesso de peso, maior a gravidade da doença1(B).

A divisão da obesidade em graus é empírica, embora baseada nas curvas de IMC x morbidade e 
IMC x mortalidade2(B), não havendo um estudo de coorte nacional para definir os limites para a população 
brasileira. Aceita-se como IMC normal aquele entre 18,5 e 25 kg/m2, no qual a morbimortalidade é menor2(B). 
A faixa de IMC entre 25 e 29,9 kg/m2 denomina-se sobrepeso ou excesso de peso2(B).

Deve-se abordar esses indivíduos individualmente, aumentando o conhecimento sobre o problema e 
a motivação para agir contra os fatores obesogênicos ambientais.

O grau I de obesidade engloba indivíduos com IMC entre 30 e 34,9 kg/m2. Chama-se de obesidade 
grau II o IMC entre 35 e 39,9 kg/m2 e grau III, o IMC igual ou superior a 40 kg/m2 1,2(B).

Embora se possa utilizar medicamentos, dietas de valor calórico muito baixo e, às vezes, cirurgia nos 
graus II e III, as mudanças de estilo de vida por meio de aumento do conhecimento e técnicas cognitivo-
comportamentais são ainda fundamentais. A escolha do tratamento deve basear-se na gravidade do proble-
ma e na presença de complicações associadas.

DURAÇÃO DO TRATAMENTO
Considera-se sucesso no tratamento da obesidade a habilidade de atingir e manter uma perda de 

peso clinicamente útil, que resulte em efeitos benéficos sobre doenças associadas, como diabetes tipo 2, 
hipertensão e dislipidemia1,2(B).

O sucesso em longo prazo depende de constante vigilância na adequação do nível de atividade física 
e de ingestão de alimento, além de outros fatores, como apoio social, familiar e automonitorização3(B).

 Obesidade é uma doença crônica que tende a recorrer após a perda de peso3(B) e pessoas obesas 
devem ter contato em longo prazo com profissionais de saúde e o apoio destes3(B).

TRATAMENTO FARMACOLÓGICO
Idealmente, deve-se estabelecer o grau de obesidade no qual se aceita a intervenção com medica-

mentos em cada população, mas os critérios aceitos são:
1) IMC de 30 kg/m2 ou 25 kg/m2 na presença de comorbidades1,2(B);
2) falha em perder peso com o tratamento não farmacológico1,2(B).
Existem, atualmente, cinco medicamentos registrados para tratar a obesidade no Brasil: dietilpropiona 

(anfepramona), femproporex, mazindol, sibutramina e orlistate.
A maioria dos trabalhos que avaliaram o efeito do tratamento farmacológico na perda de peso 

estudou obesos sem outras doenças associadas (a maior parte deles composta de mulheres bran-
cas), em que se adicionou orientação de dieta hipocalórica aos dois braços de tratamento (droga 
e placebo).
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Anorexígenos catecolaminérgicos
Documentaram-se com dietilpropiona4-7(B) e mazindol8-11(B) sintomas leves a moderados de esti-

mulação dos sistemas nervoso central (incluindo insônia, nervosismo e euforia) e cardiovascular (incluindo 
taquicardia e, ocasionalmente, elevação da pressão arterial)4-11(B). Um inquérito epidemiológico norte-ame-
ricano não sugere associação do uso de dietilpropiona e mazindol à hipertensão pulmonar12(B). Em razão da 
ausência de estudos de longa duração (superior a um ano), não há evidência de eficácia e segurança de uso 
de dietilpropiona e mazindol em longo prazo.

Não há estudos clínicos publicados com femproporex.  

Sibutramina
A sibutramina mostrou-se mais eficaz que o placebo em promover perda de peso, embora não exis-

tam evidências para determinar o perfil do risco-benefício da sibutramina além de dois anos de uso13(A), e 
em manter perda de peso, embora esta tenha sido avaliada em apenas um estudo14(A). A tabela 1 apresenta 
os desfechos de pressão arterial e frequência cardíaca dos estudos de maior qualidade com sibutramina 
versus placebo por tempo de duração de tratamento15-18(A).

Tabela 1 - Desfechos de pressão arterial e frequência cardíaca dos estudos de maior qualidade19(A)
com sibutramina versus placebo por tempo de duração de tratamento

Desfecho secundário

Pressão arterial sistólica (mmHg)

Pressão arterial diastólica (mmHg)

Frequência cardíaca (batimentos por minuto)

Duração do tratamento (semanas)

8-12

0,2

+1,6

+1,3 

16-24

-1,6 a +5,6

-0,8 a +1,7

+0,75 a +5,9

44-54

+4,6

+2,8

+5,9
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Pacientes diabéticos tipo 2 em uso de metformina e sibutramina 15 mg tiveram pequenas reduções 
da glicose, hemoglobina glicada e triglicerídeos e pequenos aumentos do colesterol HDL em relação aos 
participantes que receberam placebo, e nenhum efeito sobre o colesterol total e o colesterol LDL20(A).

O uso de sibutramina em homens obesos com apneia do sono demonstrou que a perda de peso 
resultante de sua utilização se acompanhou de melhora na severidade da apneia21(C).

Orlistate
Pacientes com obesidade, com ou sem fatores de risco definidos (diabéticos, hipertensos ou dislipidê-

micos), apresentam perda de peso, manutenção da perda de peso e mudanças favoráveis nos fatores de risco 
cardiovascular ligados à obesidade com o uso de orlistate em relação ao placebo22(A). O uso de orlistate esteve 
ligado à maior incidência de efeitos secundários gastrointestinais, quando comparado ao grupo placebo23(A). 
Orlistate mostrou-se efetivo em levar à redução de peso pacientes com diabetes tipo 2, associada à melhora do 
controle glicêmico22(B), e em reduzir a progressão de tolerância normal para intolerância à glicose e ao diabetes 
tipo 2, ao longo de quatro anos24(A). O uso de orlistate em pacientes obesos dislipidêmicos relacionou-se com 
redução do colesterol total e LDL, independentemente da perda de peso25,26(B). 

A perda de peso relacionada ao uso de sibutramina e orlistate levou à redução da resistência insulí-
nica, com melhora dos marcadores bioquímicos e achados ultrassonográficos em pacientes com esteato-
hepatite não alcoólica27(C).
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Fluoxetina e outros inibidores da recaptação de serotonina
Alguns inibidores seletivos da recaptação de serotonina (fluoxetina e sertralina), usados para tratar 

depressão, podem proporcionar efeito de perda de peso28(A), embora não tenham indicação formal no 
tratamento de obesidade.

A fluoxetina demonstrou efeito transitório de perda de peso, presente principalmente nos seis pri-
meiros meses de uso, após o qual ocorre recuperação do peso perdido, não sendo por isso indicada para 
tratamento em longo prazo da obesidade28(B).

CONFLITO DE INTERESSE
Mancini MC: palestrante eventual dos Laboratórios Abbott, Medley, Roche, Sanofi-Aventis, Aché, EMS e 
Glenmark. Ex-membro do corpo consultivo do Laboratório Roche. Investigador clínico da Merck, Sharp & 
Dohme e da Sanofi-Aventis.
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OBESIDADE: TRATAMENTO DIETÉTICO

INTRODUÇÃO
Apesar de não haver controvérsia sobre o fato de que balanço energético negativo causado por re-

dução na ingestão calórica resulte em diminuição da massa corporal, há muita divergência sobre a melhor 
maneira de reduzir essa ingestão. Antes de discutir essas várias maneiras, deve-se enfatizar alguns pontos 
importantes:
• O tratamento dietético é mais bem-sucedido quando aliado a aumento no gasto energético e a um pro-
grama de modificação comportamental1(D).
• O sucesso de qualquer dieta depende de um balanço energético negativo2(D).
• Para o sucesso do tratamento dietético, deve-se manter mudanças na alimentação por toda a vida3(D). 
Dietas muito restritivas, artificiais e rígidas não são sustentáveis4(B). Um planejamento alimentar mais flexí-
vel, que objetive reeducação, geralmente obtém mais sucesso5(B).
• O método, a velocidade de perda de peso, o ajuste fisiológico e a habilidade de manter as mudanças 
comportamentais de dieta e atividade física é que determinarão o sucesso, em longo prazo, de qualquer 
programa de emagrecimento6(D).
• Qualquer dieta prescrita para reduzir peso tem de considerar, além da quantidade de calorias, as prefe-
rências alimentares do paciente, o aspecto financeiro, o estilo de vida e o requerimento energético para a 
manutenção da saúde.

Deve-se tomar cuidado especial com a ingestão de micronutrientes e a dieta deve condizer com as 
ingestões dietéticas diárias recomendadas1(D).

EFETIVIDADE DA DIETOTERAPIA
O US National Institutes of Health, na sua diretriz de 1998, avaliou 86 estudos controlados e randomi-

zados sobre a efetividade de vários tipos de diferentes dietas até 1997. Vinte e cinco desses estudos tinham 
acompanhamento de pelo menos um ano. As conclusões dessa avaliação7(D) e de outras revisões da British 
Nutrition Foundation8(D), da American Association of Clinical Endocrinologists1(D) e do Scottish Intercollegia-
te Guidelines Network6(D) sugerem o seguinte, em relação à dieta e à perda de peso, assumindo-se que o 
gasto energético não muda:
• Uma dieta planejada individualmente para criar um déficit de 500 a 1.000 kcal deveria ser parte integrante 
de qualquer programa de perda de peso que objetive diminuição de 0,5 a 1 kg por semana.
• Dietas de baixas calorias, com 1.000 a 1.200 kcal por dia, reduzem em média 8% do peso corporal, em 
três a seis meses, com diminuição de gordura abdominal. Estudos de longo prazo mostram perda média de 
4% em três a cinco anos.
• Dietas de baixíssimas calorias, com 400 a 800 kcal por dia, produzem perda de peso maior em curto 
prazo, em comparação às dietas de baixas calorias. Entretanto, em longo prazo, no período de um ano, a 
perda de peso é similar.
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• Dietas escassas em gorduras, sem redução do número total de calorias, não levam à perda de peso. 
Entretanto, reduzir a quantidade de gordura, em uma dieta hipocalórica, é uma maneira prática de diminuir 
a ingestão calórica e induzir a perda de peso.
• Dietas que contenham 1.400 a 1.500 kcal por dia, independentemente da composição de macronutrien-
tes, levam à perda de peso.
• Contato frequente entre o médico e o paciente e o tempo dispendido com o paciente auxiliam muito a 
perda e a manutenção do peso perdido.

Publicaram-se algumas metanálises sobre dietas induzindo a perda de peso. Revisão sistemática 
de estudos randomizados e não randomizados, sobre a efetividade em longo prazo de vários tratamentos 
dietéticos para a obesidade, publicados entre 1931 e 1999, mostrou que, de 881 publicações revisadas, 
apenas 17 preencheram os critérios para inclusão9(A). A perda de peso inicial variou de 4 a 28 kg, média de 
11 kg, mas apenas 15% de 2.132 pacientes que foram seguidos por três a 14 anos, média de cinco anos, 
preencheram pelo menos um dos critérios de sucesso, ou seja, manutenção de todo o peso perdido ou, 
pelo menos, manutenção de 9 a 11 kg a menos que o peso inicial, perda de peso associada à significativa 
melhora das comorbidades da obesidade. A manutenção da perda de peso foi maior naqueles pacientes 
com acompanhamento em longo prazo ou quando se combinou dieta com terapia de grupo.

Outra revisão sistemática com mais de 700 estudos randomizados e não randomizados, realizados 
de 1972 a 1997, sobre os efeitos de diferentes dietas na perda de peso, mostrou resultados muito seme-
lhantes aos da anterior. Programa de dieta de 15 semanas ocasionou perda de 11 kg e manutenção de 6,6 
± 0,5 kg do peso perdido após um ano10(A). Estes e vários outros estudos subsequentes indicam que os 
pacientes obesos perdem peso quando mantidos com dieta restrita, mas que sua perda de peso tende a 
não se manter em longo prazo.

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

Algumas dietas de emagrecimento são nutricionalmente corretas e consistentes, com bons hábitos 
alimentares. Outras se apresentam como dietas milagrosas, que encorajam práticas irracionais, algumas 
vezes perigosas, e passam a ser feitas pela população, devido à promoção da mídia, ou porque celebridades 
as estão fazendo ou são consideradas novidade.

Não há nenhuma evidência científica de longo prazo sobre a efetividade dessas dietas, se não há  ba-
lanço energético negativo. Na percepção popular, a velocidade e a quantidade de perda de peso geralmente 
se confundem com o sucesso da dieta. Deve-se medir esse sucesso pela condição de se atingir e manter 
perda de peso clinicamente significativa.

TIPOS DE DIETA
A seguir, veja as diferentes abordagens de dietoterapia que podem ser utilizadas para tratar o sobre-

peso e a obesidade.

DIETAS RICAS EM GORDURAS E ESCASSAS EM CARBOIDRATOS 
Caracterizadas por serem compostas de 55% a 65% de gordura, menos de 20% de carboidratos, 

até 100 g ao dia, e 25% a 30% de proteínas. Apesar de toda a controvérsia, essas dietas estão, atual-
mente, entre as mais populares. A mais famosa delas é a do Dr. Atkins, publicada em 1972 e 199211(D). 
Outros exemplos dela são Protein power, The carbohydrate additct’s diet, Dr. Bernstein’s diabetes so-
lution, Life without bread e South Beach. Os proponentes dessas dietas ignoram o conceito de que a 
ingestão calórica é importante tanto para a perda quanto para o ganho de peso. Defendem que uma 
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dieta rica em carboidratos deixa o indivíduo menos satisfeito, resultando em mais fome, maior ingestão 
de carboidratos e maior produção de insulina, o que inibiria a liberação de serotonina cerebral, que, por 
sua vez, aumenta o apetite. Apesar desses autores alegarem que dieta rica em gordura leva à cetose, o 
que diminuiria o apetite, evidências mostram que não há diferença nem quanto ao apetite, nem quanto 
à sensação de bem-estar12(B). Diminuição da pressão arterial e redução dos níveis séricos da glicose, 
insulina e LDL colesterol, provavelmente, são consequências da perda de peso, e não da composição 
dietética, especialmente caso se considere que a quantidade de gordura consumida em uma dieta rica 
em gordura pode ser semelhante à consumida antes do início da dieta.

Tabela 1 - Ingestão média de calorias e de nutrientes nos vários tipos de dieta13-16(B)

Tipos de dieta

Dieta-padrão

Dieta rica em gordura

Dieta balanceada

Dieta rica em CH

Total (kcal)

2.200

1.414

1.450

1.450

Gordura (g - %)

85(35)

94(60)

40(25)

16-24(10-15)

CH (g - %)

275(50)

35(10)

218(60)

235-271(65-75)

Proteínas (g - %)

82(15)

105(30)

54(15)

54-72(15-20)

Todas as dietas hipocalóricas, se sustentadas em longo prazo, levam à perda de peso. Entretanto, 
em curto prazo, as dietas cetogênicas, ricas em gorduras e escassas em carboidratos, causam maior 
perda de água do que de gordura corporal17(B). As dietas escassas em carboidratos e ricas em gorduras, 
especialmente saturadas em colesterol, são também ricas em proteínas animais e deficientes em vitami-
nas A, B6 e E, folato, cálcio, magnésio, ferro, potássio e fibras. Portanto, requerem suplementação18(D).

DIETAS BALANCEADAS 
Caracterizam-se por serem compostas de 20% a 30% de gorduras, 55% a 60% de carboidratos e 

15% a 20% de proteínas. As dietas populares dessa categoria incluem as utilizadas por centros comerciais 
de perda de peso, como os Vigilantes do Peso, Jenny Craig e Nutri-systems, e as dietas da pirâmide alimen-
tar e do National Cholesterol Education Program. As dietas balanceadas têm uma longa história, baseiam-se 
tipicamente em princípios científicos e são as que foram mais estudadas19(D). Essas dietas são calculadas 
para promover um déficit de 500 a 1.000 kcal/d, com um mínimo de 1.000 a 1.200 kcal/d para as mulheres 
e 1.200 a 1.400 kcal/d para os homens.

O objetivo das dietas balanceadas é permitir ao consumidor a escolha de maior variedade de 
alimentos, adequação nutricional, maior aderência, resultando em perda de peso pequena, mas susten-
tada. Diferentes percentuais variando entre 10%, 20%, 30% e 40% das calorias da dieta provenientes 
de gorduras não influenciaram a perda de peso nem a redução no percentual de massa gorda corpórea 
de mulheres adultas e obesas submetidas à restrição calórica e exercícios durante 12 semanas20(A). 
Dietas escassas em gordura, sem ter como alvo a restrição calórica, auxiliam na perda de peso por 
reduzir a ingestão de calorias, que é mais acentuada nas pessoas mais pesadas21(A). No entanto, dietas 
escassas em gorduras associadas à redução calórica produzem maior perda de peso. Dietas com 1.000 
a 1.200 kcal/dia resultam em perda de 7 a 13 kg (média de 8%) e redução na gordura abdominal me-
dida pela circunferência abdominal em média de 10 cm, no período de seis semanas a seis meses22(A). 
Quando a escolha de alimentos é apropriada, as dietas hipocalóricas balanceadas são nutricionalmente 
adequadas23(D). Dietas hipocalóricas balanceadas, com quantidades moderadas de gorduras, reduzem o 
LDL colesterol, normalizam os triglicerídeos e diminuem a pressão arterial24(B).
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DIETAS ESCASSAS EM GORDURAS E MUITO ESCASSAS EM GORDURAS (MENOS DE 19%)
Estas dietas ricas em carboidratos e com quantidades moderadas de proteínas foram historicamente 

desenvolvidas para prevenir ou reverter doença cardiovascular e não para perder peso. Entretanto, à medida 
que os norte-americanos tornavam-se mais obesos e seu anseio por livros sobre dietas aumentava, os autores 
dessas dietas mudaram o foco e o título de seus livros de doença cardíaca para perda de peso. Pode-se com-
provar essa teoria ao se observar os títulos dos livros, nos últimos 20 anos, como os de Dean Ornish: Stress diet 
and your heart (1982), Dr. Dean Ornish’s program for reversing heart disease (1990) e Eat more, weight less 
(1993), e os de Nathan Pritikin: The Pritikin program for diet and exercise (1979), The Pritikin promise (1983), 
The new Pritikin program (1990), The Pritikin weight loss breakthrough (1998) e The Pritikin principle (2000). 
Tais dietas constituem-se em vegetais, frutas, grãos integrais, feijão, moderada quantidade de ovos, laticínios 
escassos em gorduras, produtos de soja e pequenas quantidades de açúcar e farinha.

Indivíduos obesos que consomem dieta escassa em gorduras e ricas em carboidratos ingerem me-
nos calorias e perdem peso25(A). Novamente, a quantidade de calorias ingeridas é mais importante que a 
composição dietética. 

Revisão narrativa do Ornish Multicenter Lifestyle Demonstration Project26(D) reportou significativa di-
minuição na gordura corporal de 25,7% para 21,3%, em um ano, e para 22,4%, em dois anos. As dietas 
muito escassas em gorduras são deficientes em vitaminas E, B12 e zinco.

Dietas escassas em gorduras, que objetivam a manutenção do peso, diminuem de modo signi-
ficativo o colesterol total (-12,5%), LDL (-17,1%) e HDL colesterol (-22,8%), mas aumentam também 
os triglicerídeos, de maneira significativa, em 47,3%. Em contraste, dietas escassas em gorduras hipo-
calóricas, que objetivam a redução de peso, resultam em diminuição de 24,3% do LDL colesterol, e os 
níveis de triglicerídeos permanecem inalterados27(B). Dietas escassas em gorduras, ricas em carboidratos 
complexos, em fibras e hipocalóricas resultam em diminuição da pressão arterial, da glicemia e dos níveis 
de insulina em pacientes obesos e diabéticos. Pode-se atribuir tais benefícios muito mais à restrição de 
energia e à perda de peso do que à composição da dieta28(B).

DIETAS DE BAIXÍSSIMAS CALORIAS
As dietas de baixíssimas calorias, usualmente, proveem 400 a 800 kcal por dia e devem conter 0,8 

a 1 g por quilo do peso ideal por dia de proteínas de boa qualidade e quantidades diárias recomendadas de 
minerais, vitaminas e ácidos graxos essenciais. São utilizadas como única fonte de nutrição durante quatro 
a 16 semanas e, em geral, são efetivas para pacientes que não obtiveram sucesso com outros tratamentos 
ou que tenham comorbidades importantes, sendo necessária intensa supervisão.

Podem ser pré-preparadas na forma de refeições líquidas vendidas em farmácias ou também 
elaboradas de comidas normais, que contenham quantidade adequada de proteínas, vitaminas e sais 
minerais29(D).

Essas dietas produzem maior perda de peso na fase inicial, quando comparadas a outras formas de 
restrição energética, com redução de nove a 26 kg em quatro a 20 semanas30(A). Mas, apesar dessa grande 
perda de peso na fase inicial, estudos randomizados mostram, em um a dois anos, as mesmas perdas das 
dietas convencionais, com nenhuma perda ou redução de até 14 quilos31(A).

Entretanto, essa perda de peso pode ser de 11,8 kg, variando de 9,2 a 14,2 kg, ou 11%, em 
um a dois anos, se à dieta de baixíssima caloria se adicionar terapêutica com drogas ou modificação 
comportamental32(A). As dietas de baixíssimas calorias são úteis para induzir rápida perda de peso e motivar 
o paciente muito obeso, mas deve-se utilizá-las por longos períodos. Devem ser seguidas por outro trata-
mento para manter a perda de peso.
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SUBSTITUIÇÃO DE REFEIÇÕES
Alguns estudos recentes avaliaram o efeito da substituição de refeições na perda de peso com re-

feições preparadas ou suplementos alimentares, como shakes, sopas e barras de cereais33(A). Durante o 
período de tratamento de um a cinco anos, a média de perda de peso foi de seis quilos, com redução varian-
do de três a 9,5 kg, equivalente a 6,2%34(B). Essa perda de peso associou-se à melhora na circunferência 
abdominal, glicemia, hemoglobina glicosilada, insulinemia, trigliceridemia, colesterolemia, nível da pressão 
arterial e qualidade de vida. Em outro estudo, com quatro anos de duração, seu uso demonstrou resultados 
positivos no tratamento da obesidade, sugerindo que, associada à dieta hipocalórica, pode auxiliar no con-
trole e manutenção da perda de peso35 (C). O National Institutes of Health está financiando um estudo em 16 
centros nos Estados Unidos para avaliar a substituição de refeições em 5 mil pessoas, durante 12 anos.

DIETAS COM GORDURAS MODIFICADAS
Existem algumas evidências de que a substituição de gordura saturada por gorduras monoinsatura-

das (MUFAs), como azeite de oliva, abacate e nozes, pode melhorar o perfil lipídico e o controle glicêmico, 
além de auxiliar na perda de peso35(A). Isto acontece porque, segundo as pesquisas para os vários tipos de 
gorduras, há diferente captação, oxidação e efeito sobre o apetite36(B). Pode-se prescrever essas dietas, 
com base na dieta do mediterrâneo, de uma maneira menos estruturada, tipicamente com 40% de energia 
de gorduras, principalmente MUFAs, e 40% de carboidratos. Um estudo de dois anos de acompanhamento 
concluiu que tais dietas são eficientes na perda de peso, podendo-se utilizá-las como alternativa às dietas 
hipocalóricas (B). Deve-se efetuar estudos de longo prazo sobre a eficácia das dietas ricas em MUFAs, antes 
que se possa recomendá-las como baseadas em evidência.

DIETA DO ÍNDICE GLICÊMICO
O índice glicêmico é usado para medir o relativo aumento da glicemia após uma quantidade-padrão de 

dieta de carboidratos. Comidas como vegetais não feculentos, legumes, frutas e derivados do leite têm baixo 
índice glicêmico, enquanto produtos com grãos refinados e batatas, um alto índice glicêmico37(D). Alimentos 
com alto índice glicêmico, calorias por calorias, elevam mais os níveis de insulina do que os com baixo índice 
glicêmico38(B), sugerindo que os que possuem alto índice glicêmico podem promover ganho de peso por dirigi-
rem preferencialmente os nutrientes da oxidação no músculo para estocagem na gordura39(D). Propôs-se que 
dietas com baixo índice glicêmico40(D) podem auxiliar na perda de peso.

Realizou-se pequeno número de estudos de curto prazo com dietas com baixo índice glicêmico em 
casos de obesidade infantil41(B), diabetes tipos 242(A) e 143(B), mas nenhum por períodos superiores a um 
ano, o que não valida essa dieta para recomendação.
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OBESIDADE: TERAPIA COGNITIVO-COMPORTAMENTAL

INTRODUÇÃO
O tratamento comportamental aplicado em conjunto com técnicas cognitivas – chamada terapia 

cognitivo-comportamental – é uma das técnicas terapêuticas auxiliares para o controle de peso1(D). 
Baseia-se na análise e modificação de comportamentos disfuncionais associados ao estilo de vida do 
paciente. O objetivo é implementar estratégias que auxiliam no controle de peso, reforçar a motivação 
com relação ao tratamento e evitar a recaída e o consequente ganho de peso novamente.

ESTRATÉGIAS COMPORTAMENTAIS
Um dos objetivos do uso das técnicas comportamentais é que o paciente possa identificar os estímu-

los que antecedem o comportamento compulsivo, bem como situações que facilitam a não aderência ao 
tratamento e, consequentemente, seu insucesso. As estratégias cognitivo-comportamentais são utilizadas 
visando à modificação de hábitos prejudiciais ao paciente.

AUTOMONITORAMENTO
O automonitoramento é realizado pelo próprio paciente, por meio de registros escritos sobre sua 

ingestão alimentar diária, episódios de compulsão e eventos desencadeantes, úteis no sentido de auxiliar na 
elaboração do planejamento e ajustes terapêuticos.

Combinado com técnicas cognitivas, o automonitoramento pode ser útil para registrar pensamentos 
equivocados a respeito da alimentação, do peso e do aspecto corporal2(D).

CONTROLE DE ESTÍMULOS
Pode-se utilizar o controle de estímulos para modificar situações que antecedem o comportamento 

disfuncional, como ingesta em excesso ou inatividade física. Alguns exemplos de aplicação dessa estratégia 
seriam:
• programar as compras no supermercado mantendo alimentos proibidos fora da lista de compras;
• estimular a atividade física com a recusa frequente de recursos tecnológicos, como controle remoto e/ou 
uso demasiado do carro quando é possível caminhar;
• evitar atividades previamente associadas à ingesta em excesso, como comer em frente à televisão ou no 
cinema;
• confinar alimentação em um local específico e limitar o acesso à comida durante a refeição;
• evitar ser o responsável pela alimentação de outros.

RESOLUÇÃO DE PROBLEMAS
Terapeuta e paciente devem identificar problemas relacionados ao excesso de peso, buscar possíveis solu-

ções e estratégias, aplicar e testar a eficácia das estratégias no dia a dia, rediscuti-las no encontro terapêutico e 
selecionar aquelas que possibilitam modificar o comportamento. O objetivo desta estratégia é implementar novos 
padrões de comportamento que auxiliem o paciente a perder e manter peso.
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REESTRUTURAÇÃO COGNITIVA
Consiste em modificar o sistema de crenças dos pacientes, visando à reestruturação cognitiva. Iden-

tificar e corrigir crenças e pensamentos disfuncionais com relação ao peso e à alimentação é um dos 
objetivos desta estratégia. A seguir, alguns exemplos de distorções cognitivas comuns em pacientes com 
excesso de peso:
• Abstração seletiva: consiste em prestar atenção e dar mais valor às informações que confirmem suas 
suposições. Por exemplo: “Ter comido este doce indica que não sou capaz de exercer controle sobre meu 
comportamento alimentar, que não tenho poder perante a comida”.
• Pensamento “tudo ou nada”: consiste em pensar em termos absolutistas e extremos, como dividir os ali-
mentos em duas categorias únicas: as comidas permitidas e as proibidas. Ingerir algo considerado proibido 
poderá gerar uma interpretação de fracasso, tornando qualquer tentativa de controle subsequente mais 
difícil: “Já saí da dieta mesmo, agora vou comer tudo que vier pela frente”.
• Pensamento supersticioso: consiste em acreditar que há relação de causa e efeito entre eventos não 
contingentes. Por exemplo: “Ir ao shopping significa sair da dieta”.

SUPORTE SOCIAL
O suporte social da família, amigos, clínicos e outros pode auxiliar no tratamento da obesidade e 

servir como suporte para o tratamento de perda de peso. Em alguns casos, é mais indicado o suporte de um 
grupo: grupos terapêuticos conduzidos por profissional da área psicológica e educacionais ou conduzidos 
por ex-pacientes, nutricionistas, assistentes sociais ou, ainda, de autoajuda, como os Comedores Compul-
sivos Anônimos (CCA). Algumas vantagens na terapia de grupo cognitivo-comportamental: maior ocorrência de 
ensaios comportamentais; maior ocorrência de feedback propiciada por outros membros do grupo e não só pelo 
terapeuta; maior experiência com situações-problema; maior suporte para a solução3(D). 

EFEITOS SOBRE O PESO E A GORDURA CORPORAIS
Uma revisão de 16 estudos sobre tratamentos comportamentais na obesidade verificou, em média, 

redução de peso de 6,1 kg (variando de 0,5 a 12,5 kg) e taxa de abandono de 32% em média (variando de 
zero a 66%)4(D). A ampla variabilidade interna entre os pacientes nesses estudos serviu para os revisores 
concluírem que poucos pacientes com tratamentos comportamentais adquirem clinicamente significativa 
perda de peso, variando daqueles que perdem modestamente aos que retornam ao peso original de antes 
do início do tratamento4(D).

Revisão mais recente5(D) examinou 36 trabalhos que avaliaram os benefícios adicionais da terapia 
comportamental a outras abordagens para a perda de peso e 31 trabalhos que compararam diferentes 
estratégias comportamentais. Essa revisão baseada em evidências concluiu que a terapia comportamental 
fornece benefício adicional em curto prazo a até um ano, mas que sem a intervenção continuada, esses 
benefícios não persistem em longo prazo, como em três ou cinco anos.

Realizaram-se estudos com grupo-controle e seguimento de um ano, os quais demonstraram que a 
intervenção comportamental pode resultar em pequena perda de peso imediatamente após o tratamento, 
com média de 4,7 kg, variando de 0,2 a 12,9 kg, ou perda de peso que se dissipa após três anos de 
seguimento6(A), com média de perda de peso de 2,8 kg, variando de 0,2 a 9,6 kg. A média de abandono 
foi de 13%, variando de zero a 41%. Observaram-se melhores resultados quando associados a abordagem 
familiar7(A), provisão do alimento8(A), orientação de dieta9(A) ou medicamento10(B).

Verificaram-se resultados favoráveis também em intervenções no ambiente de trabalho11(A), na 
perimenopausa12(A), no diabetes tipo 213(A) e em pacientes coronarianos submetidos à angioplastia14(A). 

Obesidade: terapia cognitivo-comportamental
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Constatou-se mudança de hábito alimentar não acompanhada de perda de peso em pacientes seguidos em 
atendimento primário15(A) e portadores de angina do peito16(A).

Os resultados evidenciam que a qualidade de muitos estudos sobre tratamentos comportamentais é 
limitada por dificuldades no delineamento dos trabalhos, pois os períodos de tratamento são inferiores a três 
meses e a maioria dos estudos ocorreu somente com mulheres de classe média4(D).

Poucos estudos têm sido feitos avaliando a redução da gordura abdominal, os quais demonstram 
redução da circunferência abdominal (-2,9 cm) em mulheres tratadas com psicoterapia cognitivo-com-
portamental, numa observação de quatro anos e meio, embora não houvesse redução de peso corporal. 
Verificou-se achado semelhante com redução de 2,4% da gordura corporal em sujeitos com sobrepeso 
após programa de estilo de vida ativa, embora sem redução global de peso17(A).

OUTROS BENEFÍCIOS DA TERAPIA COMPORTAMENTAL
Mesmo na ausência de perdas significativas de peso, a terapia comportamental pode reforçar, de manei-

ra significativa, a manutenção da dietoterapia e de atividades físicas após seguimento de um ano14-16,18(A).
A terapia comportamental pode induzir reduções no nível de pressão sanguínea significativas, mini-

mizando o risco de hipertensão6(A) ou de hipertensão e depressão19(B), mesmo com modestas perdas de 
peso, em seguimentos de dois ou três anos.

Estudos controlados com prazo de até seis meses20,21(A) e de mais longo prazo, entre um e três 
anos, alguns randomizados22(A)19(B) e outros não controlados23,24(C), obtiveram resultados de melhora 
significativa no bem-estar psicológico ou qualidade de vida, mesmo associados a pequenas reduções 
de peso corporal.

Qual aspecto da terapia comportamental funciona melhor? Não há evidências de que qualquer estra-
tégia comportamental seja superior a outra no sentido de gerar perda de peso5(D). Estratégias multimodais 
são mais efetivas25(A).

MANUTENÇÃO DA PERDA DE PESO
A maioria das intervenções comportamentais para o controle de peso tem utilizado tratamentos 

de curto prazo (média de 12 semanas)4(D). Poucas se constituem em tratamentos superiores a seis 
meses12,16,17(A). A maioria dos sujeitos retorna a seu peso de início de tratamento quando cessa os 
tratamentos comportamentais9,13,26 (A). A manutenção da perda de peso adquirida parece manter-se apenas 
com a continuidade do tratamento15 (A)27 (B).

A duração do tratamento influencia na perda de peso: terapia comportamental padrão de 40 semanas tem maior 
impacto sobre a perda de peso, seis anos mais tarde, quando comparada à de 20 semanas de tratamento28 (A).

O tratamento comportamental combinado com contato pós-tratamento com o terapeuta favorece maior 
perda de peso em longo prazo do que apenas o tratamento comportamental após 18 meses29 (C), reforçando 
que se facilita a perda de peso pela continuidade do contato paciente-terapeuta em longo prazo30 (D).

Os programas de terapia comportamental com contatos semanais e feedback individualizado pela 
internet propiciam maior perda de peso após seis meses do que aqueles que apenas oferecem links edu-
cacionais na web31(B). Além da duração, a intensidade e o grau de intervenção influenciam na adesão de 
pacientes ao tratamento e, consequentemente, em sua perda de peso25 (A).

TERAPIA COMBINADA FARMACOLÓGICA E COMPORTAMENTAL
A maioria dos estudos demonstra que adicionar modificações comportamentais ao tratamento farma-

cológico da obesidade aumenta significativamente a perda de peso corporal10(B).

Obesidade: terapia cognitivo-comportamental
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O grupo de terapia comportamental, embora por pouco tempo, pode se beneficiar significativamente 
com acréscimo do tratamento farmacológico32(D).

OUTROS FATORES PSICOLÓGICOS
Um ano de estudo controlado e randomizado demonstrou que obesos classificados como tendo 

compulsão alimentar33(C) responderam, de modo favorável, a tratamento dietético associado a exercí-
cio físico e tratamento comportamental34(B) ou tratamento comportamental associado a medicamen-
to antidepressivo35(B), da mesma forma que pacientes obesos sem compulsão alimentar. Pelo fato de a 
compulsão alimentar associar-se a sintomas depressivos, oscilações de peso e aumento no abandono do 
tratamento36(C), têm-se usado diversas abordagens de tratamento psicológico nessa população.

A supressão da compulsão alimentar em curto prazo não resulta em sustentação da perda de 
peso37(B). Com base em um estudo de seis meses de duração, há evidências de que exercício pode promo-
ver abstinência da compulsão alimentar, embora não estivesse relacionado à perda de peso38(A).

Adotando um foco em longo prazo e promovendo melhor aceitação individual, pode haver mudan-
ças benéficas no estilo de vida e melhoras em longo prazo na saúde física e mental de obesos com trans-
torno de compulsão alimentar39(D). Estudo controlado demonstra queda significativa na porcentagem do 
sobrepeso em crianças obesas que sofrem de transtornos alimentares e problemas comportamentais 
após um programa comportamental padronizado familiar de controle de peso superior a dois anos de 
duração40(B).

MANEJO DO ESTRESSE
O peso corporal individual pode responder ao estresse, o qual frequentemente se relaciona como 

fator predisponente na falha de manutenção da perda de peso após programa de emagrecimento41(B). 
Estresse pode ser um potente fator no desenvolvimento de gorduras visceral e abdominal, provavelmente 
por influência do cortisol42(C).

Redução do peso corpóreo, diferentemente da redução do estresse, diminui os níveis de pressão 
arterial43(A). Contudo, nenhum estudo controlado randomizado em longo prazo examinou somente o efeito 
da redução do estresse na perda de peso, em indivíduos obesos ou com sobrepeso. Um estudo controlado 
randomizado referiu que a combinação entre o manejo do estresse com mudanças na dieta e atividade 
física produziu mudanças na massa corporal, que persistiram acima de dois anos, em um pequeno grupo 
de mulheres pós-menopáusicas com doença coronariana44(D).

HIPNOTERAPIA
Conduziram-se poucos estudos controlados nessa área45(D). Nos estudos realizados até o momento, a 

adição de hipnose à terapia cognitivo-comportamental para perda de peso resultou apenas em um pequeno 
acréscimo no êxito do tratamento.

LACUNAS DO CONHECIMENTO
A qualidade, em geral, de muitos estudos sobre tratamentos comportamentais é limitada e são ne-

cessários estudos de longo prazo, bem conduzidos e controlados para examinar rigorosamente o efeito da 
modificação comportamental sobre a perda de peso e gordura.
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PERDA DE PESO: TRATAMENTOS HETERODOXOS E 
SUPLEMENTOS NUTRICIONAIS 

INTRODUÇÃO
O número de pessoas com excesso de peso tem aumentado rapidamente. A aderência e os resul-

tados dos tratamentos convencionais para o emagrecimento são insatisfatórios. Portanto, não surpreende 
o fato de cerca de 45%1(D) da população americana procurar alternativas para perder peso. Tratamento 
heterodoxo ou não convencional para perda de peso é o que pretende produzir redução do peso ou da 
gordura corporal e não é correntemente ensinado nas escolas médicas ou recomendado usualmente em 
ambulatórios de hospitais de ensino, excluindo cirurgia bariátrica e uso de técnicas cognitivo-comporta-
mentais para promover modificações na dieta e na atividade física.

ACUPUNTURA
A acupuntura é a inserção de pequenas agulhas em vários locais do corpo, com propósitos terapêu-

ticos, entre eles a redução de peso. Sugere-se que o estímulo do ramo auricular do nervo vagal aumente 
o tônus do músculo liso do estômago, suprimindo o apetite. Uma variante do uso de agulhas é a estimula-
ção elétrica transcutânea dos mesmos pontos. A maioria dos estudos com acupuntura, no tratamento da 
obesidade, é de curta duração, não controlada, com protocolos inadequados e não pode ser replicada por 
investigadores independentes2(D). Os estudos bem conduzidos não mostram efeitos positivos na redução 
de peso3(B)4(D). Há necessidade de maior investigação para que se possa indicar acupuntura ao tratamento 
da obesidade.

AROMATERAPIA
Este tipo de terapia baseia-se na teoria de que a exposição a estímulos olfativos particulares poderia, 

de alguma forma, reduzir a ingestão alimentar e, como consequência, haver redução do peso. Não existem 
evidências científicas que comprovem seu mecanismo de ação ou eficácia1,5(D).

FITOTERAPIA

EPHEDRA SINICA
Ephedra sinica ou ma-huang, nome chinês da planta Ephedra, é frequentemente utilizada para perder 

peso e, em geral, combinada com outros compostos, como cafeína e/ou aspirina. Apesar de alguns estudos 
demonstrarem a eficácia da combinação de efedrina (30-150 mg) com cafeína (150-600 mg) na perda 
de peso, revisões atuais do uso da efedrina isoladamente (60-150 mg) mostram efeito apenas modesto, 
aproximadamente 0,9 kg, na redução do peso quando comparado ao do placebo, com aumento de 2,2 a 
3,6 na chance do aparecimento de efeitos adversos psiquiátricos, gastrointestinais e cardíacos1(D)6,7(A). A 
frequência e a magnitude dos efeitos colaterais e a ineficácia dos suplementos contendo efedrina contrain-
dicam seu uso no tratamento da obesidade8(D).
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ERVA-DE-SÃO JOÃO (HYPERICUM PERFORATUM)
É uma planta nativa da Europa, da Austrália e das Américas. Seus extratos, que parecem ter ação 

serotoninérgica, são utilizados para tratar depressão. Com base nessa ação no sistema nervoso central, 
tem-se propagado o uso da erva isoladamente ou em associação com ma-huang, no tratamento da obesi-
dade. Os estudos publicados não são duplo-cegos nem randomizados1(D). Portanto, não existem evidências 
científicas de que a erva-de-são joão seja eficaz para reduzir peso.

GARCINIA CAMBOGIA
Esta substância, extraída da casca de uma fruta cítrica exótica (Brindall berry ou brindleberry), contém 

ácido hidroxicítrico, que inibe a clivagem enzimática do citrato. Segundo seus defensores, além de aumentar 
a taxa de síntese hepática de glicogênio, inibe o apetite e a estocagem de gordura corporal9(A). A maioria dos 
estudos que corroboram a eficácia da garcínia é de curta duração, inferior a 12 semanas, não é randomizada 
ou controlada, nem avalia o efeito do suplemento sobre o apetite. Além disso, é comum associar outros pro-
dutos na mesma cápsula, colocando em dúvida a eficácia da própria substância. Estudos bem conduzidos não 
mostraram diferença na redução de peso entre os indivíduos que usaram ácido hidroxicítrico e os que utiliza-
ram placebo, bem como não comprovaram aumento na oxidação de gorduras6,10(A). Apesar de não terem sido 
documentados efeitos colaterais significantes, não existem estudos de longo prazo a esse respeito. Atualmente, 
não há dados convincentes para o uso da garcínia como agente antiobesidade.

IOIMBINA (PAUSINYSTALIA YOHIMBE)
A Yohimbe é uma planta nativa da África Central. O constituinte ativo dessa planta é a ioimbina, 

antagonista do alfa-2 receptor. Nos três estudos randomizados encontrados, nos quais se comparou a 
substância isoladamente com placebo, os resultados foram conflitantes11-13(B). A maior perda de peso ocorre 
quando se associa à efedrina a cafeína. Descreveram-se efeitos colaterais como irritabilidade, artralgias e 
cefaleia. Até o momento, não há evidências clínicas de que se possa indicar a ioimbina para reduzir peso.

PSYLLIUM (PLANTAGO)
Psyllium é uma fibra hidrossolúvel derivada da semente da Plantago ovata. Propõe-se que o uso 

dessa fibra aumente a saciedade, reduzindo a ingestão calórica. Apesar de haver uma sugestão de discreta 
redução na ingestão alimentar, os estudos até agora realizados não demonstram diferença na perda de 
peso de indivíduos obesos usando 15 a 30 g/dia do suplemento, quando comparado ao placebo14(B)15(C). A 
ingestão da fibra relaciona-se a distúrbios gastrointestinais, como flatulência, diarreia e náuseas, além de 
interferir na absorção de medicamentos, como antibióticos e digitálicos, e potencializar a ação de drogas 
anticoagulantes1(D).

SUPLEMENTOS NUTRICIONAIS

ÁCIDO LINOLEICO CONJUGADO (ALC)
O ácido linoleico conjugado é produzido, naturalmente, no aparelho gastrointestinal dos animais rumi-

nantes, pelas bactérias fermentativas que isomerizam o ALC. Trata-se de ácidos graxos tipos trans encon-
trados, principalmente, na carne bovina e seus derivados, incluindo manteiga e queijos. 

Os efeitos antiobesidade do ALC têm-se embasado em estudos com animais16(D). O ALC usado é sinteti-
camente preparado, uma mistura de diversos isômeros, sendo os principais o cis-9, trans-11 (c9t11) e o trans-
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10, cis-12 (t10c12). Em camundongos e ratos, o efeito antiobesidade foi positivo. Houve reduções da ingestão 
alimentar, da deposição da gordura corporal e aumento do gasto energético, independentemente da compo-
sição da dieta. Mas, como efeitos adversos, observaram-se diminuição da leptina e resistência à insulina. Em 
humanos, o isômero antiadipogênico parece ser o t10c12, mas os efeitos da suplementação com ALC (em 
doses de 0,7 a 6,8 g/dia), na deposição de gordura e ingestão alimentar, foram marginais e duvidosos17(A)18(D). 
Os estudos até agora realizados não justificam o uso desse suplemento no tratamento da obesidade.

CAFEÍNA
A cafeína pertence a um grupo de compostos solúveis chamados purinas1(D) (1,3,7-trimetilxantina), 

encontradas naturalmente em grãos de café e cacau, chás, guaraná, chocolate, bebidas à base de colas e 
sob a forma de comprimidos. A cafeína estimula a liberação de adrenalina que age como antagonista dos 
adenina-receptores nos adipócitos. Com isso, há aumento dos níveis intracelulares do 3,5-monofosfato 
de adenosina, o qual ativa a lipase hormônio-sensível, promovendo a lipólise, havendo liberação de ácidos 
graxos livres na circulação. Esses compostos, sendo utilizados como energia, poupam os estoques de 
glicogênio19(B). A maioria dos estudos que testam o efeito da cafeína o faz em associação com efedrina e 
outros compostos6(A). Em um único estudo, no qual se testou o efeito da cafeína separadamente (200 mg 
por dia), não houve diferença significativa da perda de peso que ocorreu com placebo20(A). Também não 
existem estudos que mostrem que o guaraná e as colas reduzam o peso corporal.

No Japão, estudos feitos com chá verde (oolong), rico em cafeína e catequina-polifenóis, mostraram 
aumento no gasto metabólico de 24 horas e aumento da oxidação de gorduras21(D). Quantidades equivalen-
tes de cafeína (administrada isoladamente) não produziram o mesmo efeito. Propôs-se que as propriedades 
termogênicas do chá verde ocorram pela interação dos polifenóis com a cafeína22(D). São necessários mais 
estudos que comprovem e reproduzam esses efeitos.

CAPSAICINA
A capsaicina é uma substância presente nas pimentas e pimentões. In vitro, ativa a colecistocinina (a 

qual suprime o apetite), estimula a secreção de adrenalina, a gliconeogênese, a lipólise e a termogênese. 
Existem poucos estudos em humanos, sendo a maioria de curto prazo, realizados com indivíduos magros e 
que não comprovam as ações termogênica, anorexígena e redutora de peso1(D)23(D).

CROMO
O cromo é um mineral essencial, considerado um cofator da insulina. Tem-se investigado seu papel no 

metabolismo de carboidratos e proteínas. Utiliza-se o picolinato de cromo, um derivado orgânico composto de 
cromo trivalente e ácido picolínico, em muitas fórmulas para emagrecimento24,25(D). Teoricamente, o composto 
poderia ajudar na redução de peso, aumentando a saciedade, por meio da ativação serotoninérgica, e, ainda, 
estimulando a síntese proteica e o gasto energético26(B). As metanálises feitas por Pittler et al., avaliando vários 
estudos duplo-cegos randomizados, mostraram discreta redução de peso (1,1-1,2 kg) com o uso da substância, 
quando comparado ao placebo, porém sem significado clínico6,27(A). Têm-se relatado lesões renais e rabdomiólise 
com o uso de grandes quantidades de suplementos com cromo28(C). Diante das evidências atuais, não há suporte 
teórico ou prático para o uso de suplementos com cromo no tratamento da obesidade.

QUITOSANA
A quitosana é um polissacarídeo catiônico, polímero da glucosamina, derivado da quitina, componente 

do exoesqueleto e conchas dos artrópodes: caranguejos, camarões e lagostas.
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Tendo como base estudos pré-clínicos, sugere-se que tal substância reduza a absorção intestinal das 
gorduras29(D), Nos escassos estudos duplo-cegos, randomizados, avaliando a eficácia da quitosana no tra-
tamento da obesidade, sérias limitações metodológicas prejudicam a análise dos resultados. A maioria da 
literatura atualmente disponível indica que há considerável dúvida se a quitosana é realmente eficaz em reduzir 
o peso em humanos. Na ausência de dieta hipocalórica, não há efeito da quitosana na perda de peso.

Além disso, não se demonstrou a presença de gordura nas fezes dos indivíduos testados30(A). Não 
se determinou rigorosamente a segurança do uso da substância, bem como não se avaliou o efeito sobre a 
absorção de vitaminas lipossolúveis em longo prazo.

HIDROXIMETILBUTIRATO
O hidroximetilbutirato (HMB) é um metabólito da leucina encontrado naturalmente em peixes, frutas e 

no leite humano. Também está disponível como suplemento dietético, usado primariamente por atletas com 
o objetivo de aumentar a massa muscular e reduzir o tecido adiposo31(D). Não se conhece bem o mecanismo 
de ação, mas supõe-se que o suplemento auxilie a síntese das proteínas musculares.

Dois estudos duplo-cegos, em homens, utilizando-se doses de 1,5 a 3 g/dia de HMB, durante três a 
quatro semanas, mostraram diferenças significantes intergrupos em relação à redução de massa adiposa 
e ao aumento de massa magra32(B). Também se obtiveram resultados comparáveis em mulheres e idosos. 
Não se relataram efeitos adversos com a substância. É importante salientar que os estudos sempre foram 
feitos por prazo curto e em indivíduos que praticavam exercícios físicos orientados. Não se testou a eficácia 
do HMB em indivíduos obesos sedentários ou não. Dessa forma, ainda não existem evidências que corrobo-
rem o uso dessa substância no tratamento da obesidade.

PIRUVATO
Tem-se efetuado suplementação nutricional com piruvato, com o intuito de modificar a composição 

corporal e melhorar a performance atlética. A maioria dos estudos não é randomizada ou duplo-cego e uti-
liza o piruvato em grande quantidade (de 2% a 15% do total de calorias), associado à dieta hipocalórica e à 
atividade física. Dois estudos randomizados duplo-cegos em obesos não mostram diferença quanto à perda 
de peso do suplemento em relação ao placebo6,33(A). Apesar de não haver relatos de efeitos adversos, não 
se verificou devidamente sua segurança. Considerando a avaliação rigorosa dos estudos clínicos, existem 
fracas evidências de que o piruvato auxilie os obesos a perderem peso.

HIPNOSE
Apesar de a hipnose ser utilizada para auxiliar a perda de peso, a maioria das revisões feitas até 

hoje conclui que a hipnose per se tem pouco ou nenhum efeito na redução e na manutenção do peso 
perdido34(C)35(D).
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INTRODUÇÃO
As recomendações da prática clínica sobre a avaliação e condutas na obesidade de crianças e ado-

lescentes são principalmente direcionadas para a obesidade comum ou exógena. Para tanto, deve-se, pri-
meiramente, excluir a obesidade de outras causas, as sindrômicas ou secundárias.

A prevalência de obesidade e sobrepeso aumenta na população brasileira. A projeção dos resultados 
de estudos realizados nas últimas três décadas indica um comportamento epidêmico1(B). Observa-se au-
mento gradativo da obesidade e do sobrepeso desde a infância até a idade adulta2(B).

DEFINIÇÃO E DIAGNÓSTICO
Pode-se definir a obesidade como o acúmulo de tecido gorduroso localizado ou generalizado, provo-

cado por desequilíbrio nutricional associado ou não a distúrbios genéticos ou endocrinometabólicos3(D). Em 
adultos, o padrão internacional para classificação é o índice de massa corpórea4(B). Em crianças e adoles-
centes, a classificação de sobrepeso e obesidade, segundo o índice de massa corpórea, é mais arbitrária, 
não se correlacionando com morbidade e mortalidade da forma como se define obesidade em adultos5(D).

Também em crianças, o índice de massa corpórea associa-se, de modo significativo, à adiposidade. 
Em razão da variação da corpulência durante o crescimento, a interpretação difere de acordo com o sexo e 
a faixa etária6(B). O limite de normalidade é estabelecido por curvas de percentil do índice de massa corpó-
rea, que foram atualizadas em 2000, por classificação que também inclui curvas de peso para idade e de 
estatura para idade da população norte-americana7(A).

A International Obesity Task Force define a condição de sobrepeso para um índice situado na curva de 
percentil de índice de massa corpórea entre os valores de 85% a 95% para faixa etária, e a classificação de 
obesidade corresponde ao valor acima de 95%8(A).

A distribuição da gordura corporal segue uma influência genética9(B). A medida da circunferên-
cia abdominal é o melhor parâmetro para diagnosticar obesidade central e para relacionar-se com risco 
metabólico10(A).

As crianças obesas apresentam correlação positiva para gordura abdominal e alterações metabólicas 
do tipo hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hiperglicemia e hiperinsulinemia11(D). Em adultos, o ponto 
de corte para medida de circunferência abdominal está definido e é válido como indicador de risco metabó-
lico. Em crianças e adolescentes, não há definição de valores específicos. Existem poucas referências que 
sugerem um ponto de corte.

Acredita-se que crianças com percentual de gordura superior a 33% e circunferência abdominal 
superior a 71 cm são mais predispostas a risco cardiovascular. Com menos de 20% de gordura e menos de 
61 cm de circunferência abdominal, o risco é mínimo12(B). O peso corporal é o principal e mais simples indi-
cador de diminuição da adiposidade. Em crianças e adolescentes, considera-se a perda de peso relativa.

• Perda de peso relativa: o potencial de crescimento de crianças e adolescentes obriga a avaliar o 
emagrecimento dessa população por meio da perda de peso relativa, considerando-se o aumento da altura 
e a variação do peso.
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• Meta: recomenda-se que crianças e adolescentes tenham um índice de massa corpórea abaixo do 
percentil 85. Não há dados que demonstrem o grau de relativa perda de peso e benefícios diretos na saúde, 
assim como existem para adultos.

FATORES DE RISCO
No desenvolvimento da criança, há situações que se associam com frequência à obesidade, tais 

como obesidade dos pais, sedentarismo, peso ao nascer, aleitamento materno e fatores relacionados ao 
crescimento.

A associação entre a obesidade da criança e o índice de massa corpórea dos pais parece ser signifi-
cativa a partir da idade de 3 anos e permanece até a idade adulta13(B). A obesidade da mãe, mesmo antes 
da gestação, correlaciona-se ao índice de massa corpórea da criança, na idade de 5 a 20 anos14(B).

A inatividade física, indiretamente avaliada pelo número de horas assistindo à televisão, relaciona-se, 
de maneira significativa, à obesidade15(A). O aleitamento materno é um fator de proteção contra o apareci-
mento da obesidade em crianças16(A). Estudos demonstram a relação positiva entre baixo peso ao nascer e 
desenvolvimento de doenças crônicas na vida adulta17(A).

Sobrepeso ao nascer parece ser um preditor de risco de obesidade em adultos18(B), assim como baixo 
peso ao nascer parece aumentar o risco de doenças cardiovasculares em adultos, mesmo com índice de 
massa corpórea normal19(B).

A precocidade do rebound da adiposidade em crianças é um preditor de risco de obesidade. A aná-
lise da curva do índice de massa corpórea em função da idade demonstrou que este aumenta durante o 
primeiro ano de vida e depois diminui a partir dos 12 meses. Um valor mínimo do índice de massa corpórea 
permanece até a idade de 4 a 8 anos, quando novamente se eleva. O aumento precoce, antes da idade 
de 5,5 anos, associou-se a incremento rápido do valor do índice de massa corpórea, elevandoo risco de 
obesidade na idade adulta20(A).

A menarca na idade de 11 anos ou menos predispõe ao risco de obesidade na idade adulta21(A). 
Deve-se salientar que maturação sexual precoce é mais frequente nas meninas já obesas. Dessa maneira, 
é difícil discernir qual o sentido da casualidade entre maturação e obesidade22(B).

MORBIDADE
Em geral, a autoestima do obeso encontra-se comprometida, principalmente para adolescentes do sexo 

feminino. É importante estar atento às funções psicossociais, em especial nas meninas23(A). Crianças obesas 
têm maior risco de desenvolver distúrbio de comportamento alimentar na adolescência e no início da vida 
adulta24(B).

As doenças cardiovasculares só se manifestarão décadas mais tarde, mas os fatores de risco surgem 
na infância. Os fatores de risco estão diretamente relacionados ao excesso de peso e à distribuição de 
gordura, assim como nos adultos25(A). Estudos recentes demonstram que a doença aterosclerótica se inicia 
na infância e adolescência26(D). O risco de síndrome plurimetabólica na vida adulta é maior nos indivíduos 
que apresentaram obesidade na infância27(B).

Os fatores de risco são mais prevalentes quanto maior o grau de obesidade. Os riscos de hipertensão 
arterial e hipertrigliceridemia parecem ser maiores nas crianças mais novas e os riscos de hipercolesterole-
mia e hiperinsulinemia, maiores em adolescentes28(B).

A presença de eventos cardiovasculares ou de fatores de risco em parentes mais próximos prediz 
maior risco nas crianças. O histórico familiar é determinante e justifica investigação laboratorial29(B). A 
incidência de diabetes tipo 2 na infância e, principalmente, na adolescência é crescente30(B). A obesidade e 
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o histórico familiar se associam intensamente ao aparecimento do diabetes tipo 2 tanto em adultos quanto 
em jovens30(B). A deposição de gordura abdominal, assim como em adultos, é fator de risco para diabetes 
tipo 2 em adolescentes e crianças26(D). Pelo fato de o diabetes ser insidioso, as estimativas de prevalência 
encontram-se subestimadas31(D).

A resistência à insulina prediz o aparecimento de diabetes tipo 2. A resistência é comum em crianças 
e adolescentes obesos e relaciona-se com outras alterações metabólicas32(B). As medidas menos invasivas 
e de maior relevância clínica são glicemia de jejum e insulinemia de jejum33(B).

A avaliação do impacto na qualidade de vida mostra que existem evidências de que crianças e ado-
lescentes obesos apresentam certo grau de comprometimento físico em decorrência de alterações muscu-
loesqueléticas, intolerância ao calor, cansaço e falta de ar. Nas crianças e adolescentes obesos, sugere-se 
investigar morbidades ortopédica e gastrointestinal do tipo esteatose hepática, refluxo gastroesofágico e 
colelitíase, bem como morbidades do sistema reprodutor do tipo ovário policístico e pseudoginecomastia. É 
também importante considerar o risco de distúrbio do comportamento alimentar na adolescência e início da 
vida adulta, em especial nas meninas34(B).

MORBIMORTALIDADE EM LONGO PRAZO
A probabilidade de que uma criança obesa permaneça obesa na idade adulta varia de 20% a 50% 

antes da puberdade e 50% a 70% após a puberdade. Esse risco de obesidade na idade adulta predispõe a 
criança obesa a complicações da obesidade na idade adulta35(A). O risco de morte em adultos obesos que 
foram crianças ou adolescentes obesos em comparação aos adultos magros cuja infância e adolescência 
foram de peso normal é significativamente maior36(A). 

TRATAMENTO – ESTRATÉGIAS PARA MANUTENÇÃO DE UM PESO SAUDÁVEL
As estratégias de tratamento da obesidade e do sobrepeso infantil são pouco documentadas, compa-

rando-se com os trabalhos existentes sobre adultos. Apesar de não haver tratamento considerado padrão, 
pela inconclusividade derivada de problemas metodológicos frequentemente encontrados nos trabalhos 
disponíveis, as recomendações atuais para o manejo clínico do excesso de peso em crianças e adolescen-
tes baseiam-se no controle de ganho ponderal e das comorbidades eventualmente encontradas37(D).

Deve-se instituir o cuidado assim que fizer o diagnóstico de obesidade. O tratamento convencional 
fundamenta-se na redução da ingestão calórica, aumento do gasto energético, modificação comportamen-
tal e envolvimento familiar no processo de mudança. O tratamento se dá em longo prazo e sugerem-se 
visitas frequentes.

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

Alguns estudos avaliam o efeito das dietas hipolipídicas com, no máximo, 25% da ingestão de 
calorias provenientes das gorduras. Os resultados indicam que essa abordagem é segura com relação ao 
aporte de nutrientes e ao crescimento e desenvolvimento38(A).

O National Cholesterol Education Program norte-americano propõe que, para o tratamento de disli-
pidemias em adultos, a dieta alcance 35% do valor calórico total sob a forma de gorduras, sendo menos 
de 7% de ácido graxo saturado, mais de 10% de poli-insaturado e mais de 20% de monoinsaturado39(D). 
O papel das gorduras insaturadas é bem definido na proteção cardiovascular, enquanto as saturadas têm 
efeito inverso40(A).
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Com relação aos carboidratos, várias evidências apontam o papel dos carboidratos de baixo índice 
glicêmico na dietoterapia da obesidade e suas comorbidades41(D).

Dietas de baixo índice glicêmico parecem ser uma alternativa promissora para o tratamento da 
obesidade também na infância e adolescência42(B). Não há evidências definitivas de qual seria a melhor 
abordagem dietoterápica para perda de peso em crianças e adolescentes.

Com relação à prática de atividade física, não há indícios de qual seria a prescrição mais adequada. 
Tanto para adultos quanto para crianças e adolescentes, há um extensivo debate na literatura de qual seria 
a duração, intensidade e frequência ideais para o exercício43(D). É evidente que o incremento do gasto 
energético com diminuição de hábitos sedentários e aumento de exercícios físicos é determinante para 
perda de peso. É consenso que a prescrição deve ser adequada ao sexo e à idade44(B).

Cita-se mudança comportamental na maioria dos programas de perda de peso para crianças e 
adolescentes. O objetivo do tratamento comportamental é contribuir para o reconhecimento e modificação 
de hábitos inadequados à manutenção de um peso saudável45(D). Para crianças e adolescentes, o envol-
vimento familiar é um dos maiores contribuintes para aderir ao tratamento46(A).

Pode-se utilizar outras estratégias, tais como dietas de maior restrição calórica, tratamento medi-
camentoso ou cirurgia bariátrica, no tratamento da obesidade em adultos, quando esta se apresentar em 
graus mais graves e se associar às comorbidades. Em crianças e adolescentes, não há relatos suficientes 
de estudos bem conduzidos de longa duração para se recomendar tais estratégias. 

Os riscos e benefícios dessas condutas devem ser cuidadosamente avaliados, caso a caso, até que 
se obtenha maior nível de evidência. Só se deve considerar tais alternativas no tratamento de crianças 
e adolescentes que não responderam ao tratamento convencional e apresentam graves comorbidades 
associadas ao excesso de peso. 

Em 2003, aprovou-se que adolescentes utilizassem orlistate nos Estados Unidos, a partir da avalia-
ção de um estudo com duração de um ano, em que a diminuição do IMC foi significativamente maior no 
grupo do orlistate comparado ao placebo47(A). 

No Brasil, atualmente se pode utilizar sibutramina em adolescentes com mais de 16 anos de idade. 
Estudos realizados com 10 mg dessa substância demonstraram diminuição de IMC e melhora do perfil 
metabólico dos pacientes48,49(A).

Só se pode considerar a cirurgia bariátrica uma hipótese de tratamento em adolescentes que te-
nham terminado a fase de crescimento. A adoção dessas estratégias deve restringir-se a centros espe-
cializados.
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INTRODUÇÃO
 Obesidade associa-se a maior morbidade secundária a aumento da resistência à insulina, 

diabetes, hipertensão e dislipidemias1 (A). Tais condições representam cerca de 8% do total de 
gastos em saúde pública no Brasil. Além disso, há custos indiretos relacionados a afastamento do 
trabalho, absenteísmo e aposentadoria precoce2.

Índice de massa corpórea (IMC) igual ou superior a 45 kg/m² associa-se a diminuição da 
expectativa de vida3 (A) e aumento da mortalidade por causa cardiovascular, podendo chegar a 90% 
em grandes obesos4 (C). Portanto, a cirurgia bariátrica (CB) é um recurso consistente nos casos de 
obesidade grave com falha de tratamento clínico, proporcionando aos pacientes redução nos índices 
de mortalidade e melhora de comorbidades clínicas, como se demonstrou em estudo observacional 
de dez anos de seguimento5 (A).

INDICAÇÕES
As indicações preconizadas para realizar CB adotadas pelo Ministério da Saúde constam 

na tabela 1 e são válidas para adultos entre 18 e 65 anos6,7 (D). Pacientes mais idosos são mais 
suscetíveis a complicações e morte pelo procedimento8-11 (C), mas algumas séries de casos têm 
demonstrado bons resultados12-16 (B).

 TRATAMENTO CIRÚRGICO DA OBESIDADE

Tabela 1 - Critérios de indicação para cirurgia bariátrica6,7,17

Adultos com IMC ≥ 40 kg/m² sem comorbidades (A)

Adultos com IMC ≥ 35 kg/m² com uma ou mais comorbidades associadas (A)

Resistência aos tratamentos conservadores realizados regularmente há pelo menos dois anos (dieto-
terapia, psicoterapia, tratamento farmacológico e atividade física) (A)

Motivação, aceitação e conhecimento sobre os riscos da cirurgia (A)

Ausência de contraindicações (A)

É importante lembrar que não há evidências suficientes para recomendar CB a pacientes com 
IMC inferior a 35 kg/m2 (D), nem para indicar tal cirurgia especificamente a controle glicêmico em 
diabéticos, independentemente do IMC (D).

CONTRAINDICAÇÕES
As contraindicações para CB determinadas pela Organização Mundial da Saúde podem ser 

absolutas ou relativas e encontram-se listadas na tabela 218 (D).
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Tabela 2 - Contraindicações da cirurgia bariátrica

Causas endócrinas tratáveis de obesidade (D)

Dependência de álcool ou drogas ilícitas (D)

Doenças psquiátricas graves, sem controle (D)

Risco anestésico e cirúrgico classificado como ASA-IV (D)

Pacientes com dificuldade de compreender riscos, benefícios, resultados esperados, alternativas de 
tratamento e mudanças no estilo de vida requeridas com a CB (D)

PRÉ-OPERATÓRIO
O bom preparo pré-operatório dos pacientes candidatos à CB é fundamental para o sucesso do proce-

dimento. A avaliação deve ser multidisciplinar e minuciosa, identificando adequadamente qualquer fator que 
possa interferir no resultado da cirurgia19 (D).

 A anamnese deve contemplar a história evolutiva do peso, a identificação de fatores que con-
tribuem para o ganho ponderal, como uso de medicações e comorbidades, os antecedentes patológicos e 
cirúrgicos, as histórias familiar de obesidade, psiquiátrica, nutricional e social, além da prática de atividades 
físicas (A). Da mesma forma, deve-se detalhar o exame físico, avaliando todos os aparelhos, mensuração an-
tropométrica, checando complicações preexistentes e o estado nutricional do paciente19,20 (D). Os candidatos à 
cirurgia também devem realizar avaliação especializada da saúde mental antes do procedimento21 (D).

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

Os métodos de imagem são importantes na avaliação das comorbidades relacionadas à obesidade e na 
correção precoce de alterações que podem causar complicações pós-operatórias21 (A). 

 Entre os exames básicos para avaliação pré-operatória de todos os pacientes candidatos à CB, 
devem constar hemograma, coagulograma, tipo sanguíneo, glicemia, lipidograma, análise da função hepática, 
dinâmica do ferro, exame de urina, eletrocardiograma, radiografia de tórax, endoscopia digestiva alta, espiro-
metria e ecoDoppler venoso de membros inferiores21 (D).

 Pacientes que apresentarem alterações de transaminases representadas pelo dobro ou triplo do 
aumento dos valores de referência devem submeter-se a ultrassonografia abdominal e sorologia para hepatites 
virais21 (D). 

 Em geral, não se recomenda rotina laboratorial para avaliar causas raras de obesidade, como 
síndrome de Cushing, síndromes hipotalâmicas e deficiência de leptina21 (D). 

 A perda de aproximadamente 10% do peso antes da cirurgia bariátrica pode relacionar-se à melhor 
perda ponderal no primeiro ano de pós-operatório22,23 (B).

 O paciente tabagista deve parar de fumar pelo menos oito semanas antes da cirurgia para minimi-
zar o risco de complicações tromboembólicas21 (C).

 Deve-se aconselhar mulheres em idade reprodutiva a utilizar um método contraceptivo seguro para 
prevenir gestação até estabilizar o peso no pós-operatório, pelo menos nos primeiros 12 meses de pós-opera-
tório21 (D). Não há consenso em relação à segurança dos contraceptivos orais após cirurgia bariátrica24 (D). 
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TÉCNICAS CIRÚRGICAS
Tem-se preferido a via laparoscópica, a qual se associa a menores complicações na ferida 

operatória, dor, tempo de internação hospitalar e mais rápida recuperação pós-operatória, com a 
mesma eficácia da laparotomia25-29 (B). Entretanto, a laparoscopia possui maior risco de complica-
ções secundárias a dificuldade de realização da técnica, estenoses de anastomoses e obstrução 
intestinal pós-operatória30-32 (B). 

A indicação da via laparoscópica é preferível, mas depende da habilidade do cirurgião30-32 (C).
 Não há evidência científica para indicar uma técnica específica à população obesa em 

geral (D), devendo a escolha respeitar características do paciente e a experiência do cirurgião.

RESTRITIVAS
BANDA GÁSTRICA AJUSTÁVEL

Trata-se de técnica ajustável, realizada por via laparoscópica, reversível e que pode apresen-
tar bons resultados quando o paciente é bem selecionado pela equipe multidisciplinar33 (D). Nesse 
procedimento, uma cinta é posicionada em volta do estômago, com uma porção interna de silicone 
que pode ser ajustada por meio de injeções periódicas de soro fisiológico num portal suturado no 
subcutâneo, sobre a musculatura abdominal. Apresenta melhor resultado de perda e manutenção de 
peso que a mudança de estilo de vida isolada34,35 (B) e baixa mortalidade (0,1%), embora a perda de 
peso seja menor que na derivação gástrica em Y de Roux (DGYR). A perda do excesso de peso é de 
aproximadamente 50%1,5,36 (B). Após a banda gástrica, a perda de peso tende a ser mais gradual35 
(B). 

BALÃO INTRAGÁSTRICO (BIG)
Trata-se de um procedimento endoscópico, e não de uma cirurgia propriamente dita. Pode 

ser utilizado como método auxiliar para perda de peso no pré-operatório. Só se pode utilizar o balão 
por até seis meses e, se houver necessidade de recolocá-lo, deve-se aguardar um intervalo de 30 
dias. Apesar de ser um procedimento de baixo risco, em geral cursa com reganho de peso após sua 
retirada37,38 (C). 

MISTA PREDOMINANTEMENTE RESTRITIVA 
DERIVAÇÃO GÁSTRICA EM Y DE ROUX (DGYR)

É a técnica de CB mais realizada atualmente, caracterizada pela criação de uma pequena câ-
mara ou bolsa gástrica junto à pequena curvatura e pela exclusão do restante do estômago, incluindo 
todo o fundo e o antro gástrico, o duodeno e a porção inicial do jejuno33,39 (C). Como efeito principal, 
leva à saciedade mais precocemente, associada a efeitos causados pela reconstrução do trânsito 
em Y de Roux. O peso final atingido após DGYR é menor que o das técnicas puramente restritivas, 
sendo a perda do excesso de peso de aproximadamente 70%1,15,36,40 (B). Deve-se garantir reposição 
de complexo vitamínico-mineral e de vitamina B12, bem como monitoramento dos níveis séricos 
de ferro, cálcio e vitamina D41,42 (B). Há técnicas que utilizam um anel de contenção para reduzir o 
esvaziamento da pequena câmara gástrica (as mais conhecidas são as de Capella e Fobi).

MISTA PREDOMINANTEMENTE DISABSORTIVA
DERIVAÇÃO BILIOPANCREÁTICA (DBP) COM GASTRECTOMIA HORIZONTAL - SCOPINARO

Neste procedimento, caracterizado por gastrectomia horizontal, exclusão de todo o jejuno e 
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parte do íleo (2,5 m) e criação de uma alça intestinal comum de 50 cm, a perda de peso pós-opera-
tória é secundária principalmente à disabsorção lipídica e calórica43 (C). Por isso, essa técnica possui 
maior incidência de desnutrição e deficiência de vitaminas lipossolúveis. A perda do excesso de peso 
oscila em torno de 80%23,44 (D).

DERIVAÇÃO BILIOPANCREÁTICA COM DUODENAL SWITCH (DBP/DS)
Esta é uma derivação da técnica anterior, em que se realizam gastrectomia vertical subtotal 

com preservação do piloro e anastomose entre o íleo e a primeira porção do duodeno (a alça intesti-
nal comum é mantida mais longa [75 cm], para minimizar efeitos colaterais decorrentes da disabsor-
ção acelerada)45 (C). A perda de peso oscila em torno de 75% a 80%, comparável à da DGYR46 (C).

PÓS-OPERATÓRIO

BENEFÍCIOS
Maior controle do peso corporal promovido pela cirurgia bariátrica promove melhora das comorbidades 

relacionadas à obesidade47-57 (C). Além disso, o estado psicossocial e a qualidade de vida também melhoram muito 
após a perda de peso18,57-59 (D).

O paciente submetido à CB frequentemente evolui com melhora de diabetes melito tipo 2 (DM2), hiperten-
são arterial sistêmica (HAS), função cardíaca, perfil lipídico, função respiratória, doenças do sono, doença articular 
degenerativa, infecções, refluxo gastroesofágico, mobilidade, estase venosa, esteatoepatite não alcoólica, asma, 
síndrome dos ovários policísticos, infertilidade e complicações gestacionais15 (C). 

 Um estudo demonstrou que a perda média de 61% do excesso de peso se relaciona à melhora de 
DM2, HAS, síndrome de apneia obstrutiva do sono e dislipidemia60 (A). Perda de 20 a 30 kg, mantida após dez 
anos, associou-se à redução das comorbidades e da taxa de mortalidade para menos de 1% em pacientes com 
IMC superior a 40 kg/m2 61 (A).

 A perda de peso após procedimentos disabsortivos atinge um nadir por volta de 12 a 18 meses de 
pós-operatório, com reganho de cerca de 10% durante a década seguinte1,5 (C). DGYR modifica a resposta dos 
hormônios intestinais envolvidos na sinalização do apetite e no controle glicêmico55,56 (D).

COMPLICAÇÕES
A taxa de mortalidade associada à cirurgia varia de 0,1% a 1,1%, dependendo do procedimento (Tabela 

3)60 (A). Deve-se indicar DBP, DBP/DS e suas variações com cautela, pois se associam mais a complicações 
nutricionais39 (C).

Tabela 3 - Mortalidade associada a cada técnica

Tipo de cirurgia

BGA

DGYR

DBP e DBP/DS

Mortalidade da cirurgia

0,1%

0,5%

1,1%

As complicações pós-operatórias mais comuns de todas as técnicas descritas são tromboembolismo pul-
monar, deiscência da sutura, fístulas, estenoses, infecções e hemorragia (mais comuns no pós-operatório preco-
ce), hérnia e torção de alça intestinal (mais comuns no pós-operatório tardio)62,63 (C). Nas técnicas disabsortivas 
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e, em menor grau, na DGYR, há maior risco de se desenvolver diarreia com flatulência excessiva, desnutrição 
proteica, anemia ferropriva, deficiência de vitaminas e doenças osteometabólicas36 (C). A síndrome de dumping 
pode ocorrer após DGYR, quando houver ingestão de alimentos doces ou hiperosmolares36 (C).

Entre as complicações relacionadas com a banda gástrica, há deslizamento gástrico da banda com aumen-
to ou obstrução do neoestômago, erosão da banda, infecção do portal e dilatação esofagiana31 (B) (Tabela 4).

Tabela 4 - Complicações clínicas da cirurgia bariátrica

Complicações

Distúrbios ácido-básicos

Hiperproliferação bacteriana

Anormalidades eletrolíticas

Deficiência vitamínica

Deficiência de ácido fólico

Deficiência de ferro

Osteoporose

Deficiência de vitaminas B1 e B12

Manifestações clínicas

Acidose metabólica e cetose

Distensão abdominal, pseudo-obstrução, diarreia 
noturna e artralgia

Diminuição sérica de Ca, K, Mg, Na e P

Vitaminas A, D, E e K

Anemia

Anemia

Fraturas

Síndrome de Wernicke-Korsakoff, neuropatia e 
anemia

CUIDADOS ESPECIAIS NO PER E NO PÓS-OPERATÓRIO
Pacientes de alto risco, como cardiopatas e diabéticos, necessitam de cuidados em unidade de tera-

pia intensiva nas primeiras 24 a 48 horas de pós-operatório21 (D).
Deve-se manter pacientes diabéticos em insulinoterapia, objetivando níveis glicêmicos de 80 a 110 

mg/dl no controle pré-prandial e inferiores a 180 mg/dl no pós-prandial64,65 (A).
O acompanhamento do aparelho respiratório também é essencial, com suplemento de oxigenoterapia 

e realização de pressão aérea positiva contínua (CPAP), quando necessária66,67 (B). 
Indica-se profilaxia para trombose venosa a todos os pacientes (D). Para tal, encorajam-se deambu-

lação precoce, utilização de heparina de baixo peso molecular durante três dias antes e depois da cirurgia, 
compressão pneumática de membros inferiores e nos pacientes de alto risco (com estado de hipercoagula-
bilidade conhecido ou elevada pressão arterial pulmonar) e colocação profilática de filtro de veia cava21 (D).

SEGUIMENTO PÓS-OPERATÓRIO
Deve-se acompanhar regularmente os pacientes no pós-operatório, por meio de consultas ambula-

toriais, orientações nutricionais e exames laboratoriais para detectar precocemente alterações metabólicas 
e nutricionais. A frequência do acompanhamento deve ser individualizada e baseada no tipo de cirurgia e 
comorbidades do paciente68 (D).

A suplementação nutricional é fundamental a todos os pacientes e deve incluir suplementos po-
livitamínicos diários que contenham minimamente ferro, cálcio, vitamina D, zinco e complexo B em sua 
fórmula69-71 (B).

Profissional habilitado deve prescrever o programa nutricional pós-operatório. Normalmente, inicia-se 
a dieta oral líquida de prova 24 horas após o procedimento cirúrgico72 (C). A introdução de nutrição paren-
teral pode ser necessária a pacientes de alto risco69 (D).

O protocolo de progressão da dieta alimentar depende do tipo de cirurgia realizada, mas, como regra 
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geral, o paciente deve realizar pequenas refeições balanceadas, diversas vezes ao dia, sem a ingestão 
simultânea de líquidos. A presença de fibras é obrigatória e o consumo de proteínas, em torno de 60 a 120 
g por dia. Hidratação adequada também é importante, com estímulo à ingestão de líquidos superior a 1,5 
l por dia69 (D).

A perda ponderal estabiliza-se em média 18 meses após a cirurgia, época em que geralmente ocorre 
perda máxima do peso (podendo chegar a mais de 80% do excesso deste)21 (D).

Considera-se o tratamento cirúrgico da obesidade bem-sucedido se houver perda de, no mínimo, 
50% do excesso de peso e o paciente deixar de ser obeso mórbido, sendo necessária a manutenção dessas 
condições pelo período de cinco anos (D). Só se pode efetuar avaliação de sucesso, no mínimo, após 24 
meses do pós-operatório, esperando-se reganho ponderal entre dois e cinco anos após a cirurgia1,73 (B).
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