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Resumo

Introducdo: A obesidade grau | constitui a larga maioria da populagdo com obesidade
e cursa com aumento do risco de inUmeras comorbilidades (Diabetes Mellitus tipo 2,
Hipertensao Arterial, Dislipidemia, entre outras), aumento do risco cardiovascular e de
varias neoplasias. Afeta a qualidade de vida relacionada com a salde do ponto de

vista fisico e psicolégico e o seu tratamento € um imperativo de salde publica.

Objetivos: Rever a epidemiologia e fisiopatologia da obesidade e das suas co-
morbilidades; entender os mecanismos de regulacdo do peso corporal; perceber a
relevancia da obesidade grau | do ponto de vista da saude e compreender o papel
que a cirurgia bariatrica possa ter na sua abordagem terapéutica.

Metodologia: Pesquisa de artigos publicados, recorrendo-se a base de dados
Pubmed e utilizando-se os seguintes termos de pesquisa: obesity, obesity treatment,

obesity class |, Roux-en-Y gastric bypass.

Discussdo: A cirurgia bariatrica continua a ser utilizada de acordo com
recomendacdes criadas arbitrariamente ha mais 20 anos, que se baseiam
exclusivamente no indice de massa corporal. Segundo essas recomendacfes, a
cirurgia ndo é uma abordagem terapéutica a ter em consideracdo nos doentes com
obesidade grau | por ndo ser atingido o indice de massa corporal previsto. No entanto,
o indice de massa corporal, quando analisado isoladamente, € um mau fator preditor

de risco, ndo fornecendo informacao sobre o estado de saude geral do individuo.

Conclusdao: Atendendo ao impacto da obesidade grau | na saude, os doentes com
esta patologia necessitam de um tratamento eficaz. A cirurgia bariatrica € uma
estratégia de perda de peso efetiva, bem tolerada e custo-eficaz, que cursa com a
melhoria ou resolucédo de algumas co-morbilidades. Nos doentes com obesidade grau
| em caso de faléncia da abordagem nao cirlrgica, a possibilidade de utilizacdo de

uma abordagem cirargica podera ser considerada.

Palavras-chave: Tratamento da obesidade, obesidade grau |, Bypass gastrico em Y

de Roux
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Abstract

Introduction Class | obesity constitutes the majority of patients and is associated with
an increased risk of numerous comorbidities (Type 2 Diabetes Mellitus, Arterial
Hypertension, Dyslipidemia, among others) and an increase of the cardiovascular risk
and of cancer. Affects the quality of life related to health from a physical and

psychological point of view and its treatment is a public health imperative.

Aims: The goals of this study are to review the epidemiology and pathophysiology of
obesity and its co-morbidities; understand the mechanisms of body weight regulation;
understand the relevance of class | obesity for health systems and understand the role

that bariatric surgery can play in its treatment.

Material and Methods: Research published articles using the Pubmed database.

Keywords used: obesity, obesity treatment, obesity class |, Roux-en-Y gastric bypass

Discussion: Bariatric surgery continues to be used according to recommendations
arbitrarily created 20 years ago, which are based exclusively on body mass index.
According to these recommendations, bariatric surgery is not a therapeutic approach
in patients with class | obesity because the predicted body mass index is not achieved.
However, body mass index alone is not a good risk predictor since it does not provide

information on the general health of the patient.

Conclusions Given the impact of class | obesity on health, an effective treatment is
required. Bariatric surgery is an effective, well-tolerated, and cost-effective weight loss
strategy that allows the improvement or even the resolution of some comorbidities.
Thus, in patients with class | obesity after non-surgical treatments failure, the surgical

approach might be considered.

Keywords: Obesity treatment; obesity class |, Roux-en-Y gastric bypass.
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A obesidade: definicdo e epidemiologia

Segundo a organizagcdo mundial de saude (OMS), a obesidade define-se como a
acumulacdo excessiva ou anormal de gordura que pode prejudicar a saude. A
classificacdo da obesidade utiliza o indice de massa corporal (IMC), considerando-se,
nos adultos, obesidade grau | quando o IMC se situa entre 30 e 34.9 Kg/m?
obesidade grau Il se o IMC estiver entre 35 e 39,9 Kg/m? e obesidade grau Il quando

o IMC é maior ou igual a 40 Kg/im?.(1, 2)

Em 2014, segundo a OMS, mais de 600 milhfes de adultos eram obesos. A
prevaléncia mundial da obesidade mais do que duplicou entre 1980 e 2014 e,
atualmente, é considerada a epidemia do século XXI. A nivel global, com excecao de
parte da Africa subsaariana e da Asia, a obesidade esta relacionada com um maior
namero de mortes do que sub-nutricdo.(1) Apesar de nos paises em desenvolvimento
a sub-nutricAo ser um problema, o consumo de alimentos ricos em gorduras e

acUcares tem aumentado gracas aos processos de globalizacéo. (3)

Em Portugal, segundo o Inquérito Nacional de Saude, em 2014, 52,8% da populacao
adulta tinha excesso de peso e 16,4% era obesa. Em 2015, segundo o Inquérito
Nacional de Saude com Exame Fisico, a prevaléncia de obesidade em adultos foi de
28,7%.(4-6)

A maioria dos individuos obesos possui um IMC correspondente a uma obesidade
grau |. Nos Estados Unidos, durante o periodo 2007-2008, a prevaléncia de
obesidade grau | era 21,5% nos homens e 17,8% nas mulheres. Enquanto que a
prevaléncia de obesidade grau Il era 6,5% e 10,5% e a prevaléncia de obesidade grau

Il era 4,2% e 7,2% nos homens e nas mulheres, respetivamente.(7)

B Class | obesity
O Class ll cbesity
O Class Il obesity

Percentage
&

Total

Total 20-3%9yrs 40-59yrs =260 yrs

Men

20-3%yrs  40-59 yrs
Women

260 yrs

Age group and sex

Figura 1: Prevaléncia da obesidade (classe |, Il e Ill) em adultos com = 20 anos nos

Estados Unidos da América em 2007-2008.(7)
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Fisiopatologia e manifesta¢c8es clinicas da obesidade

O tecido adiposo periférico, o trato gastrointestinal e o sistema endécrino enviam

sinais que influenciam a atividade do nucleo arqueado do hipotalamo.(8)

Quando as reservas energéticas diminuem, ha um aumento da libertacdo de grelina e
uma diminuicdo de insulina, glucose, leptina e colecistoquinina (CCK) que provocam
um aumento da atividade dos neuronios libertadores de neuropéptido Y (NPY) e
proteina agouti-related (AgRP). Estes levam a uma diminuicdo da atividade do
sistema da melanocortina que por sua vez cursa com a desinibicdo da producédo de
hormona concentradora de melanina (MHC) e orexina (ORX) que produzem um efeito

orexigénico.(8)

ApO6s uma refeicdo o contrario ocorre, ha uma diminui¢cdo da grelina e um aumento da
insulina, glucose, leptina e CCK que provocam um aumento da atividade dos
neuronios POMC (pré-opiomelanocortina) e CART (transcritos regulado pela cocaina
e anfetamina) o que resulta na libertacdo da hormona estimuladora dos a-melandcitos

gue por sua vez é responsavel por mediar o efeito anorético.(8)

Solid line Hormonal stimulatory effects
,,,,,,,,,,,, Dashed ine : Hormonal inhibitory effects

Paraventricular
nucleus Thyrotropn-raleasng

corticotropin-teleasing, and

melanin-concantrating

hormones produced in

Y1R different neurons of the
paraventricular nucleus and

Interal hypothalamic area

Lateral
hypothaiamic
area

Nucleus of the
solitary trach

To forebrain and pitultary and adrenal glands

Ingestive and sutonomic responses

MCARQ

Figura 2: Vias de regulagéo da ingestéo alimentar.(9)
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A obesidade tem um papel central na fisiopatologia da Diabetes Mellitus, da
resisténcia a insulina, da dislipidémia, da hipertenséo arterial e da aterosclerose.(10,
11)

Em circunstancias normais os acidos gordos sdo armazenados sob a forma de
triacilglicerol dentro dos adipécitos. Perante uma situacdo de obesidade o
armazenamento de triacilglicerol atinge o seu limite e ha um aumento da quantidade
de éacidos gordos livres em circulagdo. Estes, por sua vez, inibem a lipogénese,
impedindo a adequada depuragdo do triacilglicerol sérico e contribuindo para o
desenvolvimento de hipertrigliceridemia. Os acidos gordos livres diminuem a
utilizacdo de glucose induzida por insulina a nivel muscular contribuindo para um
estado hiperglicémico. Como resposta a este estado de resisténcia a insulina, ha uma
tentativa de compensacao por parte das células B pancreaticas que, inevitavelmente,
resulta na sua exaustdo com decréscimo da funcédo destas células e diminuicdo da
secrecdo de insulina.(10) Quanto a fisiopatologia da resisténcia a insulina, salienta-se
o contributo das citocinas pro-inflamatérias (IL-6, TNF- a, etc) produzidas pelo tecido
adiposo. Além disso, ha acumulacdo de macrofagos junto ao tecido adiposo que
libertam MCP-1 (proteina quimiotatica de mondcitos-1), MMIF (fator de inibicdo da
migragdo dos macrofagos) e resistina, que diminuem, também eles, a sensibilidade a
insulina.(10, 12) A nivel endotelial, este processo inflamatério compromete a producéo
de oOxido nitrico (NO), potente vasodilatador, prejudicando o0 sistema
cardiovascular.(13) Para além da diminuigcdo de NO, ocorre a libertacdo excessiva de
adipocinas especificas que aumentam a secrecdo de renina, angiotensinogénio e
angiotensina Il, resultando num aumento do ténus vasomotor endotelial e

consequentemente em hipertensao arterial. (10, 13)

Nos individuos com excesso de peso ou obesos observa-se de forma consistente
aumento de reagentes de fase aguda. Os mediadores inflamatérios podem ser
divididos em 4 categorias: citocinas do tipo da IL-6; citocinas do tipo da IL-1 (IL-1q, IL-
1B beta, TNF-a, TNF-B); glucocorticoides; e fatores de crescimento (homeadamente a
insulina). As citocinas estimulam a producéo de reagentes de fase aguda enquanto os
glucocorticoides e os fatores de crescimento atuam como moduladores da acéo das
citocinas. Assim, o balanco adequado entre estes grupos de mediadores permite a
resolucdo do processo de fase aguda. Na obesidade, como hd um aumento da

producdo de citocinas e h4 uma diminuicdo da resposta a insulina, verifica-se um
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aumento dos reagentes de fase aguda, como a PCR (proteina C reativa) e a GPA

(alfa-1-glicoproteina &cida). (14)

Figura 3: Equilibrio entre agentes pro-

Tk inflamatérios e anti-inflamatérios que regula a
il

resposta de fase aguda.(14)
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O excesso de peso e a obesidade estdo claramente associadas ao aumento do risco
de inlmeras neoplasias: eséfago, célon, mama, tiréide, bexiga, endométrio, rim, entre
outros. Estima-se que contribua para cerca de 14% de todas as mortes por cancro em

homens e 20% em mulheres. (11)

Existem varios mecanismos que contribuem para o aumento do risco de neoplasias
neste grupo de individuos. As células tumorais aumentam a lipogénese através do
aumento da sintase de &cidos gordos (FAS), uma enzima envolvida na producgéo
endégena de &cidos gordos, e do aumento simultdneo da producdo de enzimas
lipoliticas, como a monoacilglicerol lipase (MAGL), que promovem a mobilizacao das
reservas lipidicas. De igual modo, na obesidade h4 um aumento dos acidos gordos
livres em circulagdo. Estes &cidos gordos, disponiveis gragas a obesidade e as
células tumorais, permitem a produgcdo de moléculas de sinalizagcdo lipidica que
produzem respostas oncogénicas. Sdo exemplos dessas moléculas: fator ativador de
plaguetas (PAF), esfingosina-1-fosfato (S1P), 4&cido lisofosfatidico (LPA) e
prostaglandinas. (15)

A inflamacg&o cronica de baixo grau que se observa na obesidade pode acelerar a
progressao da neoplasia. Por exemplo, o TNF-a ativa a transcrigdo do fator NF-kB
que por sua vez atua prevenindo a apoptose. A IL-6, via JAK-STAT3, estimula a

proliferacdo celular, a diferenciacdo e metastizacéo. (15)

Na obesidade, ha resisténcia a insulina e hiperinsulinemia. A insulina juntamente com
fatores de crescimento insulina-like (IGF-1 e IGF-2) ativam vias de sinalizacdo que

induzem a proliferacéo celular.(15)

Além disso, a obesidade, cursa com uma desregulacdo das adipocinas com aumento

da leptina e reducédo da adiponectina, o que estimula o crescimento tumoral.(15)
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Figura 4: Mecanismos relacionados com a obesidade subjacentes a fisiopatologia da

neoplasia.(15)

A perda de peso, ainda que modesta, permite uma reducdo do tamanho dos
adipdcitos, aumento das citocinas anti-inflamatorias (interleucina-10) e redugédo dos
fatores pro-inflamatérios (MCP-1 e TNF-a), resultando na melhoria dos metabolismos

lipidico e da glicose e na diminuigdo da tenséo arterial. (13)

A regulacédo do peso corporal

A obesidade é uma doenca complexa sujeita a influéncias genéticas, epigenéticas e
de programacdo metabdlica. Atualmente conhecem-se imensas associagdes
genéticas (por exemplo, ADRB2 e PPARG) e permanecem inimeras por

confirmar.(16)

Uma hipotese que se coloca é a da programacéo fetal. Segundo esta, 0 excesso de
peso materno ou a sua subnutricdo, influencia o ambiente uterino induzindo no feto
uma resposta adaptativa que provoca alteracdes permanentes ao nivel do hipotalamo

e influenciam o comportamento alimentar futuro. (17)

Uma das hip6teses que se coloca sobre os mecanismos de regulacdo do peso
corporal é a de este estar sujeito a inimeras influéncias genéticas e hormonais, que
ajustam a ingestdo alimentar e o gasto energético, de forma a atingir um determinado
peso corporal. Esta hipétese é denominada por teoria do “set point”. De acordo com
esta teoria, existe um sistema de controlo por feedback que regula o peso corporal a

um peso constante inerente ao individuo - o peso do set point.(17)
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A ingestéo alimentar excessiva ou restritiva cursa com uma resposta do ponto de vista
metabdlico que consiste em alteracdes ao nivel do sistema nervoso simpatico, na
sensibilidade a insulina e na concentragdo plasmatica de hormonas tiroideias e de
leptina. Estas alteracdes metabdlicas tém o objetivo de definir um novo equilibrio
entre as energias ingerida e gasta e conduzir a uma estabilizacdo do peso. Este
raciocinio fundamenta a ideia de que possam existir varios “setting points” em vez de

um unico “set point”.(17)

As alteracdes metabdlicas que controlam o peso corporal ocorrem quando 0s centros
cerebrais, nomeadamente ao nivel do hipotalamo, recebem sinais periféricos, que
refletem as reservas de energia e gordura. Um dos sinais mais relevantes € a leptina,
que informa o hipotdlamo sobre os niveis de massa gorda. No entanto, a leptina nédo
protege o organismo do ganho de peso, apenas da diminuicdo do peso, ou seja,
quando o balanco energético é negativo. Assim, h4 uma resposta assimétrica a
leptina e, portanto, torna-se mais facil ganhar peso do que perder.(17)

A maioria das pessoas apresenta um peso corporal mais ou menos constante ao
longo da vida adulta. No entanto, perante a privacdo alimentar verifica-se uma
flutuagdo do peso corporal, conhecido como fendmeno de “catch-up”, ou seja, apds
um periodo de privacdo alimentar, quando se procede a reintrodugédo alimentar, ha
um ganho de peso para um nivel superior ao peso do “set point” inicial. Acresce que,
guando se retoma a privagao alimentar, € necessario mais tempo para voltar ao “set-

point” inicial.(17)

A perda de peso é acompanhada por uma diminuicdo da Taxa Metabdlica de
Repouso (TMR). A este fendmeno, que dificulta a perda de peso, da-se o0 nome de
adaptacdo metabdlica.(18) Uma meta-analise concluiu que os individuos que perdem
peso, apresentam uma TMR 3 a 5% inferior a dos individuos sem perda de peso.(19)
De igual forma, um estudo que avaliou as alteragbes da TMR e da composi¢ao
corporal em concorrentes do programa televisivo “The Biggest Loser” ao longo de 6
anos demostrou que a TMR estava substancialmente reduzida na altura do final do
programa, revelando um elevado grau de adaptacdo metabdlica. Para além disso,
este estudo constatou que estes individuos recuperaram, ao longo dos 6 anos, uma
gquantidade substancial do peso perdido e, apesar do aumento de peso, a TMR
permaneceu reduzida.(18) Pelo contrario, outro estudo que comparou participantes do

“The Biggest Loser” com individuos submetidos a bypass gastrico em Y de Roux

10
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(RYBG), constatou, que este ultimo grupo, 1 ano ap06s a cirurgia, hdo apresentavam

adaptacdo metabdlica apesar de continuarem a diminuir de peso.(20)

A obesidade pode resultar de um pequeno mas crénico balanco energético positivo,
isto €, quando a quantidade de energia ingerida diariamente € ligeiramente superior a
energia gasta. E suficiente um gap energético de 50-150 Kcal/dia para que a longo

prazo se desenvolva obesidade.(17)

Na obesidade, a manuten¢édo da perda de peso a longo prazo é um topico complexo.
A maioria das pessoas recupera 0 peso algum tempo depois do final do tratamento,
chegando mesmo a atingir um peso superior ao inicial. Aproximadamente metade do
peso perdido é recuperado apds o primeiro ano que se segue ao fim do tratamento
(farmacoldgico e comportamental) e cerca 3 a 5 anos apés o tratamento, 80% dos

individuos voltaram ou ultrapassaram o peso inicial.(17, 21, 22)

A manutencdo da perda de peso implica que o individuo mantenha uma dieta
restritiva, isto é, que a energia ingerida seja menor que a da dieta anterior. Esta
dificuldade na manutencdo do peso perdido prende-se, em grande parte, com a
adaptagdo metabdlica do organismo, condicionando um novo peso do “set-point”,
superior ao anterior.(17)

Para além do fenédmeno biol6gico subjacente ao mecanismo de perda de peso, alguns
fatores psicologicos, poderdo contribuir para a faléncia da manutengdo do peso
corporal. Sdo alguns exemplos de tais fatores psicol6gicos: comer como estratégia de
coping para eventos de vida adversos; comer para regular o humor; e valorizar
excessivamente o0 peso, tendo objetivos irrealistas quanto ao peso futuro ou formato
corporal.(21, 22)

O tratamento da obesidade

A primeira fase do tratamento deve passar por alteracbes comportamentais, dieta e
exercicio fisico. Esta primeira fase deve ser encarada como a base para todas as
etapas subsequentes. Com a altera¢cdo comportamental, isto €, com a ado¢do de um
estilo de vida menos sedentario, com a préatica de exercicio fisico regular e com a
correcdo dos habitos alimentares, é expectavel que haja uma perda de peso de 5 a

10% em um prazo de 6 meses. Se esta meta ndo for alcancada, é recomendavel a
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associacao de terapéutica farmacolégica. Em ultima instancia, considera-se que se

pode combinar as alteragbes comportamentais com a cirurgia bariatrica.(3)

Dietas

O principio basico subjacente a perda de peso é a ingestdo energética ser inferior ao

gasto energético.

Sem alteracdes na atividade fisica praticada, para um emagrecimento de 0.5 a 1

Kg/semana, é necesséario um deficit calérico de 500 a 1000 Kcal/dia.

As dietas podem ser divididas em 3 grupos de acordo com a ingestao cal6rica: muito
baixas (menos de 800 Kcal/dia); baixas (800 a 1500 Kcal/dia); moderadas (menos 500
Kcal/dia do que o consumo habitual). As dietas que restringem a ingestéo energética
a menos de 800 Kcal/dia ndo estdo recomendadas, exceto quando € preciso um
emagrecimento rapido e, nestas circunstancias, € necessdria uma monitorizacdo

atenta.

Existem inlUmeras dietas, tais como:

o Dietas baixas em gordura - tradicionalmente as gorduras das dietas sao
restringidas a menos de 30% das calorias totais. Podem ser realizadas dietas muito
baixas em gorduras nas quais ha uma restricdo da ingestdo de gordura para menos
de 15% das calorias totais em combinacdo com a ingestdo de 15 % das calorias a
partir de proteinas e 75% de hidratos de carbono. Atualmente, apesar da evidéncia
epidemioldgica e ecoldgica que suportam esta dieta, existe bastante controvérsia em
relacdo a sua eficacia. Seria importante a realizagdo de estudos randomizados para
despiste dos fatores confundidores inerentes aos estudos epidemiologicos e
ecoldgicos.(23, 24)

. Dietas baixas em hidratos de carbono - nos ultimos anos, este tipo de dieta
(menos de 60g de hidratos de carbono diarios), receberam atencdo crescente. Muitas
destas dietas, comecam com a ingestdo didria de menos do que 20g de hidratos de
carbono e, gradualmente, vdo aumentando a quantidade. As dietas baixas em
hidratos de carbono cursam com reducéo da glicémia, reducéo dos niveis plasmaticos
de triglicerideos, e aumento dos niveis plasmaticos de HDL e LDL.(23)

o Dietas ricas em fibras, como legumes e hortalicas.(3)
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o Dietas com baixo indice glicémico — o indice glicémico € um sistema de
classificacdo para alimentos baseado na extensdo em que estes aumentam a
glicémia 2 horas apds o seu consumo. Em estudos randomizados, estas dietas nao
resultaram em uma perda de peso superior a explicada pela restricdo caldrica. No
entanto, estas dietas cursam com uma melhoria do perfil lipidico e sdo facilmente
integradas no estilo de vida do individuo.(3, 23)

o Dietas ricas em proteinas - as dietas ricas em proteinas tém como fundamento
o facto de estas melhorarem a saciedade, aumentarem a termogénese induzidas
pelos alimentos, protegerem a massa magra e diminuirem a eficiéncia energética. Em
estudos randomizados, concluiu-se que a substituicdo da hidratos de carbono por

proteinas, em dietas restritivas, cursa com um maior emagrecimento.(23)

Apesar de existirem inumeros tipos de dietas é possivel compilar algumas
recomendacdes. Os doentes devem evitar os alimentos hipercaloricos, tendo em
consideracdo o facto de este tipo de alimentos ndo terem um bom desempenho ao
nivel da saciedade. E importante evitar o consumo de alcool, dado que além de ser
um alimento hipercal6rico também possui um efeito desinibidor, que podera cursar
com aumento da ingestdo alimentar. Pelo contrario, é recomendavel privilegiar as
proteinas e os hidratos de carbono complexos por terem melhores efeitos na
saciedade. O doente deve restringir a ingestdo de aguUcares, nomeadamente nas
bebidas, e de gorduras totais, privilegiando as gorduras saturadas em detrimento das
gorduras n&o saturadas. E aconselhavel o aumento da ingestdo de frutas, hortalicas,

legumes e gréos integrais.(3)
Atividade fisica

O aumento da atividade fisica isolado, sem alteracdo na dieta alimentar, esta
associado a modestas reducgfes de peso. Um estudo que comparou o efeito de dieta
e exercicio (isoladamente ou combinados) na perda de peso em mulheres pés-
menopausa com excesso de peso/obesidade, concluiu que cerca de 60% das
mulheres do grupo dieta + exercicio conseguiram perder 10% ou mais do peso,
enquanto apenas 42% das mulheres do grupo dieta isoladamente e 3% do grupo

exercicio fisico isoladamente conseguiram perder pelo menos 10% do peso.(25)

No entanto, o aumento do exercicio fisico, mesmo na auséncia de restricdo alimentar,

cursa com uma reducdo do perimetro abdominal (diminuicdo do tecido adiposo
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visceral), diminuicdo da resisténcia a insulina e melhoria dos fatores de risco para

doenca cardiovascular.(3, 23)

O aumento da atividade fisica combinado com restricdo calérica resulta em maior
emagrecimento e em mudancas na composi¢cdo corporal (gordura versus massa
magra) do que a atividade fisica ou a dieta isoladas. Associam-se também a um
aumento dos niveis plasmaticos de HDL e reducdo dos niveis plasméaticos de

triglicerideos e da presséao arterial.(23)

Segundo o National Institute for Health and Care Excellence (NICE) é recomendavel a
realizagdo de um minimo de 30 minutos diarios de atividade fisica de intensidade
moderada 5 ou mais vezes por semana. O exercicio fisico diario pode ser dividido por

diversas sessfes com duragdo minima de 10 minutos cada.(26, 27)

Salienta-se que se considera como fator protetor contra a recuperagdo do peso, 0
gasto de 2500 Kcal/semana, o que corresponde a realizacdo de atividade fisica
moderada durante cerca de 80 minutos/dia (caminhada rapida) ou a realizacdo de
atividade fisica vigorosa durante 35 minutos/ dia.(3, 28)

Modificacbes comportamentais

No processo de perda de peso, a intervengéo psicoldgica, especialmente através de
estratégias comportamentais e cognitivo-comportamentais, aumentam a reducdo de
peso.(3, 23) Uma revisdo dos estudos publicados entre 1996 e 1999, concluiu que
durante a fase de tratamento ha uma perda de peso de 10.6 % (9,6Kg), e apos o
follow-up de 18 meses, a perda de peso é de 8.6% (6Kg). (29)

g Figura 5. Resumo dos

No. of studies

Number of treatment conditions® 28 .

Length of treatment (wk/mo) 21525 estudos  publicados entre
Weight loss (kg) 9.61" L.
Length of final follow-up (wk/mo) 742185  1996-1999 sobre estratégias
Weight loss (kg) 5.97b

comportamentais para perda

“Excluding control groups and exercise-only groups.

“If the study by Wadden et al. (1998) is omitted, the average weight loss during treatment is
8.45 kg, and the average weight loss at follow-up is 5.54 kg. de peSO.(Zg)

A intervencgdo tem como pontos-chave:

o Definicdo de metas;

o Promocao de auto-monitorizagéo (realizagdo de um diario de alimentacéo);
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o Controlo de estimulos (modificar o ambiente envolvente no sentido de um
melhor desempenho no emagrecimento, por exemplo, incentivar o controlo do tipo de
alimentos que se tem em casa);

o Reestruturacdo cognitiva (aumentar a percecdo do individuo da sua conduta
alimentar face aos estados emocionais e habitos de ingestao alimentar);

o Prevencao de recidivas.(3, 23)
Tratamento farmacolégico

Em estudos randomizados, comparou-se a intervencdo farmacolégica com a
intervengdo com placebo, ambas associadas a alteragbes no estilo de vida e
constatou-se que a reducgédo inicial do peso era 3 a 5% superior com terapéutica
farmacologica. A importancia da terapéutica farmacolégica prende-se com o facto de
a reducdo do risco cardiovascular estar relacionada com a quantidade de peso
perdido.(23)

Os critérios para a terap@utica farmacoldgica sdo: IMC superior a 30 Kg/m? ou IMC
superior a 27 Kg/m? na presenca de co-morbilidades.(3)

Nos dltimos anos, verificaram-se varias alteracdbes no arsenal terapéutico
disponibilizado, com a saida de varios farmacos do mercado e com a entrada de

novos farmacos.(30)

Os farmacos atualmente no mercado com mais anos de pratica clinica sdo a
fentermina e o cloridrato de dietilpropiona. Estes foram aprovados pela FDA (Food
and Drug Administration) em 1959 e continuam a ser utilizados para o tratamento a

curto prazo da obesidade.(30)

Entre 1996 e 2011, foram aprovados pela FDA e pela EMA (Agéncia Europeia de
Medicamentos) 4 farmacos para o tratamento da obesidade: Dexfenfluramina,
Sibutramina, Orlistato e Rimonabant. Destes farmacos, apenas o Orlistato continua no
mercado.(31-34)

A Dexfenfluramina foi retirada do mercado em 1997 por causa do risco de

valvulopatia.(30)

A Sibutramina € um inibidor seletivo da recaptagédo da serotonina e da noradrenalina
que cursa com uma reducdo do apetite.(35) Os seus efeitos secundarios mais
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frequentes sdo: hipertensdo arterial e taquicardia. Este farmaco foi retirado do
mercado em 2010 por aumentar o risco de enfarte agudo do miocéardio e acidente

vascular cerebral em doentes com elevado risco cardiovascular.(30)

O Rimonabant é um bloqueador canabindide seletivo do recetor CB1. Estudos
randomizados concluiram que o Rimonabant permitia uma reducdo do peso 5%
superior quando comparada com o placebo.(35) Os seus efeitos secundarios mais
frequentes sdo: depressdo, ansiedade, nauseas e diarreia, ideagdo suicida e
suicidio.(23) A sua utilizagdo nunca foi aprovada pela FDA por causa dos efeitos
secundarios a nivel psiquiatrico. Na Europa, foi retirado do mercado em 2008 por
aumentar o risco de suicidio.(30, 32, 36)

Atualmente, a investigacao relativa a terapéutica da obesidade tem-se conduzido no
sentido da combinacdo de farmacos. O motivo desta abordagem prende-se com o
facto de a fisiopatologia subjacente a obesidade e a ingestao alimentar ser complexa,
sendo composta por diversos mecanismos. Além disso, a utilizagdo de mais do que
um alvo terapéutico, atuando em diversos mecanismos, poderd aumentar a margem

de seguranca da terapéutica.(30)

Nesta linha de raciocinio, em 2012 foi aprovado para uso no tratamento da obesidade,
uma formulacdo de libertacdo prolongada de Fentermina e Topiramato. Também

durante esse ano, foi aprovado outro farmaco: Lorcaserina.(37-40)

Em 2014, a FDA acrescentou dois farmacos ao arsenal terapéutico contra a
obesidade: a formulacdo de libertagdo prolongada de bupropiona e naltrexona e o
Liraglutide.(41, 42)

Assim, atualmente, os farmacos aprovados pela FDA para o tratamento da obesidade
sdo: fentermina, cloridrato de dietilpropiona, orlistato, cloridrato de lorcaserina, a
formulacdo de libertacdo prolongada de fentermina e topiramato, a formulacdo de
libertacdo prolongada de bupropiona e naltrexona e o Liraglutide. Na Europa, apenas
o orlistato esta aprovado para o tratamento da obesidade.(9) Estudos randomizados
demonstraram que permite uma redugcdo de peso cerca de 2% superior quando

comparado com placebo, durante um periodo de 4 a 24 meses.(23)
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Mecanismo de acdo

Efeitos adversos

Fentermina Aumenta libertacdo cerebral de Aumento da PA e da
noradrenalina, diminuido o apetite. (30) FC (30)

Cloridrato de | Aumenta das catecolaminas, a nivel Aumento da PA e da

dietilpropiona | cerebral, diminuindo o apetite.(43, 44) FC(43, 44)

Orlistato Inibidor da lipase do triacilglicerol intestinal, | Alteracdes

reduzindo a absorc¢éao de lipidos.(3, 30)

gastrointestinais;
Reducao da PA(3)

Cloridrato de

Agonista dos recetores serotoninérgicos 5-

Cefaleias. (45)

lorcaserina HT,., diminuindo o apetite(45)
Fentermina + | Topiramato: mecanismo de reducéo do Parestesias das méaos
Topiramato peso ndo completamente conhecido e dos pés;
(relacionado com o seu efeito no Tonturas;
neuropeptido Y e nos seu recetores Y1 e Alteracdes do
Y5). (37) paladar;
Insénia;

Obstipacéo. (40)

Bupropiona +
Naltrexona

Bupropiona: estimula os neurénios POMC,
aumentando a libertacdo da hormona
estimuladora dos a-melandcitos, diminuindo
0 apetite.(9, 30)

Naltrexona: antagonista nao seletivo dos
recetores opioides |, contrariando o
sistema de feedback negativo e
potenciando a acao da Bupropiona(30)

Nausea ligeira a
moderada.(41)

Liraglutide

Agonista do recetor do GLP-1 e cursa com
diminuicdo do apetite. (42, 46)

Pancreatite;
Patologia da vesicula
biliar;

Insuficiéncia renal;
Pensamento suicida.
(42)

Figura 6: Resumo dos mecanismos de acdo e efeitos adversos dos farmacos

aprovados pela FDA para o tratamento da obesidade.

O liraglutide € um agonista do recetor do peptideo semelhante a glucagon 1 (GLP-1) e
promove perda de peso por diminuir o apetite e a ingestao calérica. Um ensaio clinico
gue envolveu doentes sem diabetes concluiu que o liraglutide, quando comparado

com o placebo, permitia uma perda de peso de cerca de 4.5% apds um ano.(42, 46)

Os agonistas do recetor do GLP-1 constituem um grupo de farmacos utilizado no
tratamento da diabetes mellitus tipo 2. No entanto, o liraglutide ndo esta indicado no
tratamento desta patologia uma vez que a sua seguranca e eficacia ainda nao foi

demostrada para o tratamento da diabetes.(42)
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Uma revisdo sistematica e meta-andlise, realizada em 2016, comparou a perda de
peso e os efeitos adversos entre os farmacos aprovados pela FDA para o tratamento
a longo prazo da obesidade. O melhor resultado em termos de perda de peso foi

obtido pela associacdo Fentermina com Topiramato.
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Figura 7. Gréfico de comparacdo entre os farmacos aprovados pela FDA para o
tratamento a longo prazo da obesidade e o placebo quanto a perda de peso, com um

intervalo de confianca de 95%.

Quanto aos efeitos adversos, os farmacos que apresentaram mais efeitos adversos

foram a Liraglutida e a associacdo Fentermina/Topiramato.(47)
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Figura 8: Gréafico de comparacdo entre os farmacos aprovados pela FDA para o
tratamento a longo prazo da obesidade e o placebo quanto a perda de peso e aos

seus efeitos adversos. (47)
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Antidiabéticos orais em doentes com obesidade/excesso de peso

No caso dos doentes com Diabetes Mellitus tipo2 que sdo obesos ou tém excesso de
peso, recomenda-se a utilizacdo de antidiabéticos orais que cursam com diminui¢ao
do peso: metformina, agonistas do recetor do peptideo semelhante a glucagon 1
(GLP-1), inibidores do co-transportador sddio-glicose 2 (SGLT-2).(9)

Um estudo randomizado publicado em 2009, verificou que doentes que obtiveram um
tratamento baseado apenas em alteracdes do estilo de vida inicialmente perderam
peso, mas ao longo do periodo de follow-up (10 anos) recuperaram o peso perdido.
Os doentes aos quais se associou a toma de metformina também perderam peso no

inicio do estudo mas conseguiram manter o peso perdido ao longo dos 10 anos.(48)

A ifo o v i A ! . . ~
5 @ Lifestyle -—m— Metformin - 4. Placebo Flgura o} Varlagoes de peso ao |0ngo

0% DU VLY. . S V. N do tempo em cada grupo de

2\ gy T L ¥ tratamento: grupo com alteracdes
o

4 - -t estiio de vida; grupo que tomou
|

1 4 e” metformina; grupo que  tomou

a I I I I I I I 1 placebo'(48)

Quanto aos agonistas do GLP-1 uma meta-andlise publicada em 2016 comparou o
tratamento com agonistas do GLP-1 com o tratamento com insulina em doentes com
diabetes mellitus tipo 2 e concluiu que o controlo glicémico era ligeiramente melhor
com os agonistas do GLP-1 com a vantagem adicional de contribuirem para a
diminuicdo do peso corporal. Os agonistas do GLP-1 de curta duracdo de agéo
alcangaram uma diferengca de peso comparativamente com a insulina (A - 5.1 kg)

maior do que os agonistas do GLP-1 de longa duracéo de agéo (A - 3.3 kg).(46)
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Duration Difference Lower Upper Z.

Study of action inmeans  Limit Limit  value p-value

Barnett et al. 2007 [33] short -3.00 4.1 -1.89 -530 <0.0001 ——

Nauck et al. 2007 [47] short -5.40 -5.95 -4.85 -19.09 <0.0001 (5]

Bergenstal et al. 2009 a [34] short -4.70 -14.96 5.56 -090 037 =

Bergenstal et al. 2009 b [34) short -6.00 -18.94 6.94 091 036 -

Bunck et al, 2009 [35] short -4.60 -6.54 -2.66 -465 <0.0001 — .

Davies et al. 2009 (38] short 571 -657 -485 -13.03 <0.0001 -

Galiwitz et al. 2011 [41] short 510 571 -449 -1639 <0.0001 @

All short-acting GLP-1 RAs -5.10 -5.44 -4.75 -28.93 <0.0001 .

Diamant et al. 2010 [40] long -4,00 -456 -345 -14.13 <0.0001 &

Inagaki et al. 2012 [45) long 201 248 -154 836 <0.0001 ®

Davies et al. 2013 [37] long -3.50 -4.50 -2.50 -6.85 <0.0001 -

Weissman et al. 2014 [50] long -263 -1458 9.32 -043 067

Russell-Jones et al. 2009 [49] long -3.40 -4.32 -2.49 -7.29 <0.0001 - :

D'Alessio et al. 2015 [36) long -5.00 -5.48 -4.52 -2041 <0.0001 ® ®

Gough et al. 2015 [43] long -4.60 -5.11 -4.09 -17.60 <0.0001 @ = -
Araki et al, 2015 [32] long 142 -189 095 -590 <0.0001 ( 20 Efe:ft"g‘f ?'d
Giorgino et al. 2015 a [42] long -3.31 -398 -264 975 <0.0001 - 2 Algiglutidé y
Giorgino et al. 2015 b [42) long 277 -3.44 -2.11 -8.16 <0.0001 - . St S
All long-acting GLP-1 RAs 328 -347 -3.09 3348 <0.0001 ] Dulaglutl ¥l
All GLP-1 RAs -3.711 -3.88 -3.54 -43.32 <0.0001 '

-10-8 6 -4-20 2 4 6 810

Figura 10: Comparacdo da variacdo do peso entre o tratamento com agonistas do

GLP-1 e o tratamento com insulina.
Tratamento cirdrgico

Consideram-se candidatos para cirurgia bariatrica os individuos com IMC igual ou
superior a 40 Kg/m? e os individuos com IMC entre 35-40 Kg/m? que apresentem co-
morbilidades associadas a obesidade (apneia do sono, diabetes mellitus, patologia
articular, miocardiopatia vinculada a obesidade, etc). Um critério necessario para

considerar a cirurgia bariatrica é a faléncia do tratamento médico.(49, 50)

A cirurgia bariatrica podera, excecionalmente, ser uma opc¢ao terapéutica em doentes
diabéticos com IMC entre 30-35 Kg/m? quando a diabetes ndo é adequadamente
controlada com o tratamento médico otimizado, especialmente na co-existéncia de

outros fatores de risco cardiovascular major.(49)

Os procedimentos cirdrgicos bariatricos podem ser classificados em restritivos, mal-

absortivos e mistos.(51)

Um estudo realizado em Franca a nivel nacional entre 2007 e 2012 debrugou-se
sobre as taxas de mortalidade dos 3 procedimentos bariatricos mais frequentes
(banda gastrica ajustavel, bypass gastrico e gastrectomia vertical) e concluiu que a
taxa de mortalidade pés-operatoria dos 3 procedimentos em geral foi de 0,12% pelo

gue a cirurgia bariatrica € um procedimento seguro.(52)
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Bypass géastrico em Y de Roux (RYBG)

Em 1966, Dr. Edward Mason constatou que mulheres submetidas a gastrectomia
subtotal por doenca ulcerosa péptica, exibiam uma diminuicdo do peso corporal e

decidiu aplicar o mesmo principio a obesidade.(51)

s

O componente restritivo € conferido pela diminuicdo do tamanho do estdmago
(geralmente fica com a capacidade de armazenar entre 30 a 50 ml) e do didmetro da
anastomose gastro-entérica (geralmente entre 9 e 12 mm). O componente mal-

absortivo é conferido pela maior ou menor extenséo da derivacao intestinal.(51)

Esta técnica cirargica, ao longo do tempo, foi sofrendo varias altera¢cdes no sentido de
maximizar a perda de peso e de diminuir as complica¢des inerentes ao procedimento.
Uma consequéncia frequente do bypass gastrico era um severo refluxo biliar. No
sentido de colmatar este problema, procedeu-se a uma alteracdo na técnica cirdrgica
e surgiu o RYBG que desvia a bile do estbmago e do es6fago e é atualmente a
técnica cirtrgica standard.(53)

Obesidade grau | — o papel da cirurgia bariatrica

Atualmente, relativamente ao tratamento da obesidade grau Il e Il existe consenso
gquanto ao papel da cirurgia. No entanto, no que se refere a obesidade grau | 0 mesmo

nao se verifica.

Em 1991, a NIH (U.S. National Institutes of Health) recomendou a utilizacdo da
cirurgia bariatrica no tratamento da obesidade de acordo com o IMC. Desde entdo a
elegibilidade de um doente para tratamento cirirgico assenta estritamente no seu
IMC. Consideram-se para cirurgia as pessoas com IMC igual ou superior a 40 Kg/m?
(obesidade grau Il1) e os individuos com IMC igual ou superior a 35 Kg/m? (obesidade

grau Il) desde que apresentem co-morbilidades associadas a obesidade.(54, 55)

Ao longo do tempo, novos procedimentos cirdrgicos foram adotados, a laparoscopia
assumiu um papel predominante (diminuindo os riscos e a invasibilidade da cirurgia),
e surgiram mais evidéncias cientificas relativamente aos riscos da obesidade para a
saude e aos riscos e beneficios dos procedimentos cirdrgicos. No entanto, a decisédo
terapéutica continua a basear-se em recomendacfes arbitrarias estabelecidas ha 25
anos.(54)
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Assim, no sentido de entender a pertinéncia da alteracdo das recomendacdes atuais,

torna-se essencial refletir sobre algumas questdes:

o A obesidade grau | € um problema de saude relevante?
o O tratamento nao cirdrgico é uma abordagem eficaz para a obesidade grau 1?
o H& evidéncia cientifica de que a cirurgia bariatrica seja uma abordagem

terapéutica bem tolerada e custo-eficaz?

A obesidade grau | € um problema de saude relevante?

No sentido de perceber a relevancia da cirurgia bariatrica para a obesidade grau | é
necessario compreender o risco em termos de saude associado a este intervalo de
IMC.(55)

Salienta-se que a maioria dos individuos com obesidade encontra-se no grau | desta
patologia. Segundo o CDC (US Centers for Disease Control and Prevention), 2/3 dos
homens obesos e 50% das mulheres obesas tém uma obesidade grau |, o que torna

esta questao um ponto fulcral do ponto de vista de saude publica.(55)

Quanto a mortalidade, um estudo reuniu os dados primarios de estudos coorte e,
apoés considerar os vieses, concluiu que ha um aumento da mortalidade em doentes

com excesso de peso e em todos os graus de obesidade (incluindo obesidade grau

1).(56)
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Figura 11: Variagdo do risco relativo da mortalidade associado a doenca
cardiovascular, neoplasia e todas as outras causas em homens (esquerda) e

mulheres (direita) de acordo com o IMC. (57)

No que diz respeito ao aumento do risco de comorbilidades, atualmente ndo existe

davida quanto a relevancia da obesidade grau I. O risco de desenvolver Diabetes
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Mellitus tipo 2 aumenta progressivamente com um aumento do IMC.(55) Um estudo
gue avaliou o efeito da alteracdo do peso corporal no risco de diabetes mellitus, em
114281 mulheres entre 1976 e 1990, constatou que mulheres cujo peso aumentou 5-
7,9Kg apresentavam um risco relativo de diabetes de 1,9 e mulheres que ganharam
8-10,9Kg de peso corporal tinham um risco relativo de diabetes de 2,7. Pelo contrério,
a reducdo de 5Kg no peso corporal traduziu-se numa reducdo de 50% do risco de
diabetes.(58) O mesmo acontece com a Hipertensdo arterial, cuja prevaléncia em
individuos com um IMC dentro do normal é 18% e em individuos com obesidade grau
| € 39%.(55)

Esta patologia esta associada a um aumento do risco de apneia obstrutiva do sono,
sindrome do ovario policistico, sindrome metabdlica, depressdo, osteoartrite e
esteatose hepética ndo alcodlica.(55)

Este intervalo de IMC também esta associado a um aumento do risco de desenvolver
varias neoplasias. Em homens, um aumento de IMC de 5 Kg/m? cursa com um
aumento significativo do risco de neoplasias do eso6fago, tiréide, célon e rim. Nas
mulheres, ha um aumento do risco de neoplasias do endométrio, bexiga, rim e
eséfago.(11, 55)

Do ponto de vista psicossocial é inegavel, principalmente em mulheres, o impacto da
obesidade grau I, sendo fonte de depressdo, baixa autoestima, ingestdo alimentar

compulsiva, assim como, estigmatizacéo e discriminacdo.(11, 55)

Salienta-se ainda que individuos dentro do mesmo intervalo de IMC, podem ter
diferentes riscos associados as co-morbilidades. Na realidade, um doente com
obesidade grau | pode ter co-morbilidades idénticas ou mais graves do que um
individuo com um IMC maior. Isto acontece porque o IMC por si sé ndo é um fator
preciso da percentagem de tecido adiposo que o individuo possui e a interacdo entre

obesidade e doenca metabdlica é multifatorial.(55)

O impacto do ponto de vista da saude da obesidade grau | é claro. O aumento de 5
kg/m2 no IMC traduz-se num aumento de 30% na mortalidade e os doentes com
obesidade grau | tém a sua esperanca média de vida reduzida 2 a 4 anos. Assim,
tornando-se imprescindivel uma abordagem terapéutica adequada.(54, 59) Nao faz
sentido que a decisdo da abordagem terapéutica a adotar tenha por base somente um

fator tdo falivel como o IMC. O diagnoéstico e o tratamento adotado deveriam ter em
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consideracdo ndo s6 o IMC, mas também parametros de composicao corporal.(55,
60)

O tratamento ndo cirdrgico é uma abordagem eficaz para a obesidade grau 1?

A cirurgia bariatrica € recomendada para os doentes com obesidade grau Il e 1, ap6s

faléncia do tratamento ndo cirargico (nutricional, comportamental e/ou médico).(54)

No caso da obesidade grau |, o objetivo terapéutico da abordagem nao cirdrgica € a
perda de 10% do peso inicial. Com esta diminuicdo de peso, verifica-se uma melhoria
na glicemia (diminuicdo de 0,5% HbALc), pressao arterial (diminuicdo de 5 mmHg),
triglicerideos (diminuigcdo de 40 mg/dL), e colesterol HDL (aumento de 5 mg/dL).(55,
61)

No entanto, para a maioria das pessoas com obesidade grau |, é evidente que a
abordagem ndo cirargica ndo constitui uma solucao duradoura. Apenas cerca de 20%
dos individuos conseguem perder 10% ou mais do peso corporal e manter essa perda
de peso ap6s um ano. (62)

Em 2007, um estudo debrugou-se sobre a manutencdo do peso corporal em
individuos membros dos “Weight Watchers” 1, 2 e 5 anos apds completarem um
programa de perda de peso. Este concluiu que a percentagem de individuos que
manteve o seu peso corporal foi 54,4% no primeiro ano, 45,2% no segundo ano e
28,4% no quinto ano.(63)

1-year follow-up 2-year follow-up 5-year follow-up
(n272) (n279) (n 148)

Mean sD Mean sD Mean sD
Weight regain (kg) 216 4.5 345 51 4.70 5.9
Percentage of weight loss regained 238 533 375 656 624 1107
Percentage of participants who remained within 51b (2-27 kg) of goal weight 56-3 44.8 372
Percentage of participants who maintained =5 % weight loss 79-8 710 50-0
Percentage of participants who maintained =10 % weight loss 54-4 452 284
Percentage of participants who remained below their initial weight 9441 907 750
Percentage of participants who remained below their goal weight 26-5 20-5 16-2

Figura 12: Comparacédo percentual de variac6es de peso 1, 2 e 5 anos apés um

programa de perda de peso. (63)

Tendo em consideragdo que alguns individuos conseguem atingir o alvo terapéutico e
manté-lo a longo prazo, justifica-se a sugestao de iniciar a abordagem a obesidade
grau | com métodos ndo cirurgicos. Porém, nos individuos em que se verifica a

faléncia desta abordagem (>60%), surge a necessidade de oferecer uma alternativa
24



Terapéutica da obesidade grau I: alguma evidéncia para o tratamento cirdrgico?

terapéutica com potencial de maior eficacia e durabilidade. A cirurgia bariatrica ja
demonstrou a sua eficicia, durabilidade e seguranca, pelo que podera surgir como
uma alternativa terapéutica neste grupo de individuos.(54)

H& evidéncia cientifica de que a cirurgia baridtrica seja uma abordagem

terapéutica bem tolerada e custo-eficaz?

O RYBG cursa nédo s6 com diminuicdo do peso, como também com melhoria rapida
da resisténcia a insulina e melhoria significativa dos niveis séricos de glicose e
insulina.(12, 64-66)

Em doentes com obesidade severa e diabetes mellitus tipo 2, a perda de peso que se
segue ao RYBG é acompanhada de remissdo da diabetes em 60% a 90% dos
doentes e uma melhoria significativa da diabetes com diminuicdo da necessidade de
farmacos antidiabéticos nos restantes casos. Nos doentes com IMC menor do que 35
Kg/m?, verifica-se remissdo da diabetes mellitus tipo Il em 50% dos casos. Este
resultado mantém-se pelo menos até 5 a 10 anos apés o procedimento. A diferenca
gue se verifica entre a remissdo da diabetes nos doentes com obesidade severa e 0s
doentes com obesidade grau | acredita-se que esteja relacionada com o aumento da
quantidade de células beta que se verifica em individuos com obesidade mérbida.(67,
68)

Apo6s o0 RYBG, verifica-se uma melhoria nos niveis glicémicos, horas ou dias apos o
procedimento, muito antes de ocorrer a perda de peso. O procedimento cirdrgico
cursa com alteragBes anatémicas e funcionais no trato gastrointestinal superior que
séo responsaveis pelas alteracdes metabdlicas. O bypass ao intestino proximal e o
contacto precoce de alimentos nao digeridos com o intestino distal aumenta a
secrecdo de GIP, GLP-1 e Péptido YY.(12, 67)

No que diz respeito ao metabolismo lipidico ap6s RYGB verifica-se uma reducéo, que
se mantém a longo prazo, dos niveis séricos de triglicéridos e de colesterol total. A
melhoria do perfil lipidico esté relacionada com a redugdo da ingestdo alimentar e

com a alteracdo da qualidade dos alimentos ingeridos.(67)

Aquando da ingestéo alimentar ativam-se 3 &reas de resposta: dominio sensorial (por
exemplo, detetar se € doce e quédo doce), dominio heddnico (relaciona-se com a

recompensa, isto é, perceber se o individuo gosta daquele sabor e quanto quer
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comer) e o dominio fisiol6gico (por exemplo, aumento da libertacdo de insulina). Apos
o RYGB, ocorrem alteracdes nestes dominios (por exemplo, h4 aumento da
capacidade de detecdo de baixas concentracfes de sacarose) que se traduzem numa
alteracdo do comportamento alimentar com alteracdo das preferéncias alimentares.
Héa reducdo da preferéncia por alimentos com elevado teor em acglcar e gorduras e
um aumento da preferéncia por frutas e vegetais. Os mecanismos propostos para
estas alteracbes permanecem sob investigacdo, mas acredita-se que envolvam o
aumento de libertacdo de hormonas intestinais (por exemplo, GLP-1, péptido YY),
alteracao da flora intestinal e da composicéo e niveis de acidos biliares, bem como da

resposta vagal.(69-71)

Um estudo realizado em 2013, constatou que havia diminuicdo da densidade dos
alimentos ingeridos 6 semanas, 1 e 2 anos ap6s RYGB (reducdo de 1,07 para
0,78Kcallg as 6 semanas, 0,90Kcal/g apds 1 anos e 0,96Kcal/g apés 2 anos).(72)

O RYBG permite uma reducéo significativa das co-morbilidades relacionadas com a
obesidade e uma melhoria da qualidade de vida relacionada com a saude
(HRQoL).(73)

Varios estudos demostram a melhoria da HRQoL apés o RYGB em doentes com
obesidade mérbida. A titulo de exemplo, em 2009, um estudo avaliou as altera¢cbes ao
nivel da HRQoL em doentes sujeitos a RYGB comparativamente com grupo controlo.
Este estudo concluiu que ap6s um periodo de 2 anos o grupo de doentes sujeito a
RYGB apresentavam uma melhoria da HRQoL superior a dos individuos nédo sujeitos
a RYGB.(74) Em 2010, um estudo prospetivo sobre esta tematica obteve conclusdes
concordantes com o anterior.(75) Em 2015, um estudo debrucou-se sobre a HRQoL
durante um periodo de tempo superior (12 anos apds RYGB) permitindo concluir que
a melhoria da HRQoL mantém-se a longo prazo.(76) Em 2000, um estudo avaliou o
impacto da obesidade na HRQoL e revelou que os doentes com obesidade grau |
apresentavam uma diminuigcdo nos scores da fungéo fisica, scores de percecdo da
saude geral e scores de vitalidade comparativamente com a populacdo ndo obesa.
(77)

Assim, uma vez que a HRQoL esta diminuida ja na obesidade grau | e atendendo ao
facto de haver melhoria clara na HRQoL na obesidade morbida apés RYGB, é

plausivel que também na obesidade grau | a HRQoL aumente apés a cirurgia.
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Desta forma, sdo evidentes as vantagens inerentes ao RYGB. Contudo, € crucial
refletir sobre os efeitos adversos/complicagfes associadas a este procedimento. As
complicacdes do procedimento podem ser divididas em precoces/peri-operatérias ou
tardias dependendo se ocorrem ou ndo nos primeiros 30 dias apés o

procedimento.(78, 79)

As complicacbes precoces mais frequentes séo: fistula na linha de sutura, hemorragia
gastrointestinal, obstrucdo intestinal, estenose da anastomose, Ulcera marginal e
fistula gastrogéstrica. As complicacBes tardias mais frequentes sdo: estenose da
anastomose, ulceragdo marginal e a fistula gastrogéastrica.(78, 80)

No RYGB, quando realizado por um cirurgido experiente, 0 risco peri-operatorio de
eventos adversos major € cerca de 4% a 5%, incluindo o risco de mortalidade peri-
operatéria (0,2%), trombose venosa profunda e/ou tromboembolismo pulmonar
(0,4%). O risco de qualquer complicagdo (major ou minor) varia entre 2% a 18%. A
mortalidade global associada ao RYGB diminuiu significativamente, sendo atualmente
cerca de 0.1%. (81) Assim, apesar das varias complicacdes que podem ocorrer, a

seguranca inerente a este procedimento estd bem documentada.(79)

De acordo com a base de dados da BOLD (Bariatric Outcomes Longitudinal
Database), a taxa de complicacbes para o0 RYGB é de 18%, sendo que na maioria
dos casos se tratam de complicagcdes minor (nauseas e vomitos). Foi reportada uma
taxa de 8% de complicacBes tardias que necessitaram de reintervencgao cirargica.(55)
Salienta-se que os individuos com maior risco cirdrgico sdo: individuos com IMC
muito elevado, homens, idosos, multiplas comorbilidades e com cirurgia bariatrica
prévia, pelo que é plausivel que nos doentes com obesidade grau | a taxa de

complicacdes podera ser ainda menor.(78)

A cirurgia cursa com uma diminuicdo da mortalidade associada a doencas
relacionada com a obesidade, particularmente em mortes relacionadas com diabetes
(diminuem 92%), doenca arterial coronaria (diminuem 56%) e cancro (diminuem
60%). No entanto, a taxa de mortes relacionadas com outras causas que nao doencas
(por exemplo, acidente e suicidio) foram 58% superior no grupo submetido a RYGB

do que no grupo controlo.(82)
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A obesidade é um problema de saude publica em crescimento, responsavel por um
elevado custo economico. Desta forma, é importante refletir sobre o custo-beneficio

dos tratamentos disponiveis. (83)

Do ponto de vista econdmico, a cirurgia bariatrica € um procedimento custo-efetivo

para os doentes com um IMC entre 30 e 35 Kg/m?.(54)

A cirurgia possui um custo imediato elevado, no entanto esse custo € diluido a longo
prazo através da melhoria das comorbilidades. Para tratar cirurgicamente 1000
doentes por ano, € necesséario mais 5 milhdes de euros do que com o tratamento
médico, no entanto, apés 10 anos, observa-se uma poupanca de 1.5 milhdes de

euros com a abordagem cirurgica.(84)
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Figura 13: Evolucdo da taxa de mortalidade ao longo do tempo (1998-2011) e do

custo diario inerente a cirurgia bariatrica no mesmo periodo de tempo.(85)

s

Torna-se evidente que a cirurgia bariatrica € uma abordagem com indameros
beneficios do ponto de vista da saude e da qualidade de vida e com custos reduzidos

a longo prazo.(54)
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Conclusao

A obesidade grau | € uma patologia relevante do ponto de vista de salde, associada a
inUmeras co-morbilidades e com um enorme decréscimo da qualidade de vida

individual que, por isso, merece um tratamento adequado e eficaz!

A abordagem néo cirargica atualmente ndo € um tratamento eficaz a longo prazo para
a maioria dos doentes, uma vez que existem diversos fatores biolégicos, psicolégicos

e sociais que servem de entrave a perda e manutengéo do peso.

Atualmente, ndo existe evidéncia cientifica que fundamente a exclusdo dos doentes
com obesidade grau | do acesso a abordagem cirdrgica. O IMC é uma medida que,
quando analisada isoladamente, é pobre enquanto fator preditivo de risco de
morbilidade e mortalidade. Desta forma, os doentes deveriam ser avaliados como um

todo e ndo apenas com base no seu IMC.

A cirurgia bariatrica é altamente eficiente como estratégia de perda de peso em
doentes com obesidade grau | e o ratio de complicagbes ndo parece ser superior

guando comparado com os doentes com um maior IMC.

Assim, os doentes com obesidade grau |, apds faléncia da abordagem nao cirlrgica,
deveriam ser considerados para cirurgia bariatrica, uma abordagem custo-eficaz

segura para o tratamento da obesidade.
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