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Resumo  

A nível Mundial, em 2016, mais de 39% dos adultos com mais de 18 anos 

tinham excesso de peso, sendo 13% obesos. O enfraquecimento da resposta pós-

prandial à ingestão de alimentos das hormonas relacionadas com a saciedade é 

uma característica comum da obesidade e isto pode estar associado a uma menor 

saciedade e a uma maior ingestão de alimentos. Aquando da ingestão alimentar, 

os sinais de saciedade chegam ao cérebro pela circulação ou através do nervo 

vago. Algumas hormonas como a CCK, o GLP-1, o PYY, a insulina e a leptina, 

desempenham ações anorexigénicas; outras, como a grelina desempenham ações 

orexigénicas. 

Na perda de peso induzida por restrição energética surgem alterações 

compensatórias nas hormonas relacionadas com a saciedade. Estas alterações 

condicionam a regulação do apetite e podem conduzir a um aumento do consumo 

alimentar e facilitar o reganho de peso. Na perda de peso induzida pela prática de 

exercício físico, simultaneamente a um aumento da sensação de fome em jejum 

parecem haver melhorias nos sinais de saciedade pós-prandiais, o que pode 

revelar um melhor controlo do apetite. Já na perda de peso induzida por cirurgia 

bariátrica também surgem alterações nos padrões hormonais, alterações estas que 

parecem promover um consumo alimentar reduzido nos doentes sujeitos a este tipo 

de intervenção devido a um melhor controlo do apetite. 

Esta monografia consiste numa revisão da literatura que visa esclarecer a 

relação entre a perda ponderal e as alterações hormonais relacionadas com a 

saciedade e a regulação do apetite. 

Palavras-Chave: Perda ponderal, Exercício, Cirurgia Bariátrica, Resposta de 

Saciedade, Hormonas 
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Abstract  

Globally, by 2016, over 39% of adults over 18 years were overweight, with 

13% obese. The weakening of the postprandial response to food intake from satiety-

related hormones is a common feature of obesity, and this may be associated with 

decreased satiety and increased food intake. When food is ingested, signs of satiety 

reach the brain through the circulation or the vagus nerve. Some hormones such as 

CCK, GLP-1, PYY, insulin and leptin, perform anorexigenic actions; others, such as 

ghrelin, perform orexigenic actions. 

In weight loss induced by energy restriction, compensatory alterations arise 

in hormones related to satiety. These changes condition appetite regulation and 

may lead to increased food intake and facilitate weight regain. In weight loss induced 

by exercise, simultaneously with an increase in the sensation of hunger in the fasting 

state there seems to be improvements in postprandial signs of satiety, which may 

reveal a better control of the appetite. In its turn, weight loss induced by bariatric 

surgery also appears to produce alterations in the hormonal patterns, alterations 

that seem to promote a reduced food intake in the patients subjected to this type of 

intervention due to a better control of the appetite. 

This document presents a review of the literature that aims to clarify the 

relationship between weight loss and hormonal changes related to satiety and 

appetite regulation. 

 

Key-Words: Weight loss, Exercise, Bariatric Surgery, Satiety Response, Hormones 
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Introdução 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), o excesso de peso e a 

obesidade estão definidos como uma acumulação anormal ou excessiva de gordura 

que pode prejudicar a saúde. Para classificar um indivíduo adulto como tendo 

excesso de peso ou obesidade, a ferramenta mais usada é o Índice de Massa 

Corporal (IMC), sendo que este índice relaciona o peso com a estatura. De acordo 

com a OMS, um indivíduo tem excesso de peso se tiver um IMC igual ou superior 

a 25 kg/m2 e é obeso se o seu IMC for superior a 30 kg/m2.  

A nível Mundial, a prevalência de obesidade quase triplicou desde 1975. Em 

2016, mais de 1,9 mil milhões de adultos (39%) com mais de 18 anos tinham 

excesso de peso e destes, mais de 650 milhões (13%) eram obesos. Ter um IMC 

aumentado é um dos principais fatores de risco para doenças crónicas não 

transmissíveis como doenças cardiovasculares, diabetes, doenças articulares e 

alguns tipos de cancro(1). É provável que a crescente prevalência de obesidade se 

deva a fatores relacionados com o ambiente e estilos de vida atuais como a 

necessidade reduzida de esforço físico no exercício das profissões e o acesso 

facilitado a alimentos altamente palatáveis (2) .  

O peso corporal é regulado por um complexo sistema neuro-hormonal que 

reflete a importância biológica fundamental do balanço energético e do suprimento 

de nutrientes. A regulação homeostática da ingestão alimentar ocorre através da 

integração central de sinais no núcleo arqueado do hipotálamo, no tronco cerebral 

e em partes do córtex e do sistema límbico(3, 4). Aquando da ingestão alimentar, os 

sinais de saciedade chegam ao cérebro pela circulação ou por via do nervo vago. 
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Estas hormonas podem ser libertadas tanto pelo trato digestivo (na presença de 

estímulos como a distensão gástrica ou a presença de nutrientes) como pelo tecido 

adiposo. Provenientes do trato digestivo, destacamos a colecistocinina (CCK), o 

Glucagon like peptide-1 (GLP-1), o Peptídeo YY (PYY) e a grelina. Entre estas, a 

grelina é a única com efeito orexigénico, enquanto todas as outras desempenham 

uma ação anorexigénica. A insulina, produzida pelas células β do pâncreas e 

libertada após cada refeição, desempenha também um papel importante como sinal 

de saciedade. Já produzida, predominantemente, no tecido adiposo, existe a leptina 

que circula em níveis proporcionais aos níveis de gordura corporal e suprime a 

ingestão alimentar através da estimulação de neurónios supressores do apetite e 

inibição de neurónios orexigénicos no cérebro(5-7). 

Uma característica comum da obesidade é o enfraquecimento da resposta 

pós-prandial à ingestão de alimentos das hormonas relacionadas com a 

saciedade(8), como o GLP-1 e o PYY, o que pode estar associado a uma menor 

saciedade e a uma maior ingestão de alimentos(9). Também os níveis de leptina e 

grelina parecem não obedecer ao comportamento esperado nos indivíduos obesos: 

se seria expectável que estivessem diminuídos e aumentados respetivamente, 

verificando-se o contrário. Os níveis de leptina aumentados e os de grelina 

diminuídos podem traduzir uma situação de resistência à leptina e 

hipersensibilidade à grelina nestes doentes, alterações que também prejudicam a 

regulação da saciedade(10). 

A base para o tratamento de um doente obeso deve consistir numa 

abordagem multifatorial e abrangente, incluindo mudanças comportamentais e do 

estilo de vida, alterações nos hábitos alimentares e aumento da atividade física(11-

13). Ao prescrever um plano alimentar para perda ponderal, além do défice 
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energético, essencial para o alcance da perda de peso, este deverá fornecer 

benefícios adicionais para a saúde e ainda é importante garantir que o doente 

consiga aderir a esse plano (13-16). O aumento da prática de atividade física 

demonstra ser um importante componente no tratamento desta patologia e, 

sobretudo, na manutenção da perda de peso conseguida(11). As recomendações 

nos Estados Unidos e no Reino Unido preconizam um aumento gradual da prática 

de atividade física aeróbica até se atingir um total superior a 150 minutos por 

semana (> 30min/dia, pelo menos 5 dias por semana)(14, 17). Entretanto, a cirurgia 

bariátrica tem sido cada vez mais usada como uma opção no tratamento da 

obesidade, principalmente desde que surgiram os procedimentos laparoscópicos, 

e parece que este tratamento está, não só associado à melhoria da qualidade de 

vida dos doentes, mas também à melhoria de várias outras comorbilidades como a 

Diabetes Mellitus tipo 2 e a apneia do sono(18). A cirurgia bariátrica pode ser 

realizada em doentes com IMC> 40 kg/m2 ou em doentes com IMC> 35kg/m2 com 

comorbilidades associadas relacionadas com a obesidade, que não tenham 

conseguido perder peso através de intervenções no estilo de vida. Este tem sido 

demonstrado como o método mais eficaz de tratamento da obesidade a longo 

prazo(11, 13, 19). Uma outra alternativa que tem surgido na tentativa de perda de peso 

é a farmacoterapia, no entanto esta opção parece nem sempre ser capaz de 

permitir uma perda de peso clinicamente significativa (> 5% do peso corporal total) 

ou uma manutenção da perda de peso conseguida. (14, 17, 20) 

O objetivo deste trabalho é sintetizar a informação acerca das alterações 

hormonais relacionadas com a saciedade decorrentes da perda de peso provocada 
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por restrição energética, exercício físico ou cirurgia bariátrica e o seu impacto no 

controlo do apetite. 

Metodologia 

Para a pesquisa de base desta monografia foram usadas as bases de dados 

PubMed e Scopus. Foram selecionados os seguintes termos de pesquisa e 

palavras-chave: weight loss, weight loss induced by diet, weight loss induced by 

exercise, weight loss induced by bariatric surgery, gastric hormones, gastric 

peptides, gut hormones, appetite, satiety, weight regain, weight change. A seleção 

inicial dos artigos utilizados foi feita a partir da leitura do título e resumo do artigo e 

após a leitura do texto integral foram selecionados os artigos efetivamente 

referenciados. Para a realização da referenciação bibliográfica foi utilizada a 

ferramenta EndNote versão 8 sob o modelo FCNAUP_2010. 

 

Perda de peso induzida por restrição energética e alterações hormonais 

relacionadas com a saciedade 

A perda de peso induzida por restrição energética faz-se acompanhar por 

várias mudanças fisiológicas que podem promover o reganho de peso(21). A 

redução da ingestão energética conduz a um balanço energético negativo capaz 

de despoletar uma série de mecanismos compensatórios adaptativos cujo objetivo 

é a prevenção da fome. Estes mecanismos envolvem alterações nos níveis de 

hormonas que regulam o apetite, redução do gasto energético e aumento do 

apetite(22). Algumas destas alterações podem persistir após o período inicial de 

perda de peso e permanecer durante um ano ou mais(21). 
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Em indivíduos obesos e não obesos submetidos a restrição energética e em 

situação de perda de peso ativa verifica-se uma diminuição significativa dos níveis 

plasmáticos de leptina(23, 24). Aquando da redução destes níveis para valores 

inferiores a um determinado limiar, é comum surgir uma diminuição da sensação 

de saciedade, aumento da fome e um consequente aumento da ingestão 

alimentar(25). Em relação à grelina, hormona envolvida na regulação do peso 

corporal a longo termo, verifica-se um aumento dos seus níveis plasmáticos em 

jejum, em indivíduos obesos sujeitos a restrição energética por um período de 6 

meses, o que pode refletir uma resposta adaptativa que “limita” a perda de peso(24, 

26, 27). Nas mesmas condições, com a restrição energética e a perda de peso, 

regista-se ainda uma diminuição dos níveis de insulina circulantes em jejum bem 

como uma melhoria na sensibilidade à insulina(24, 28). No que diz respeito ao PYY, 

hormona intestinal com responsabilidade na inibição da ingestão alimentar, parece 

que, em indivíduos obesos, este se encontra em menores níveis aquando da perda 

de peso(24, 29). A CCK, que intervem na mediação da saciação (término da refeição) 

e da saciedade, também se encontra reduzida nestes indivíduos quando 

submetidos a perda de peso através de restrição energética.(30) Quanto aos níveis 

de GLP-1, peptídeo responsável pela regulação da ingestão alimentar, sabe-se 

que, em indivíduos obesos que perderam peso com recurso a uma dieta 

hipoenergética, se encontram diminuídos(31, 32). 

Sumithran et al.(33) realizaram um estudo em cinquenta indivíduos com 

excesso de peso que foram submetidos a um período de 10 semanas com dieta de 

muito baixo valor energético. Era esperado pelos autores que os indivíduos 

perdessem 10% ou mais do seu peso inicial. Foram avaliados os níveis plasmáticos 
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em jejum e pós-prandiais de grelina (acilada), GLP-1 ativo, polipeptídeo gástrico 

inibitório, polipeptídeo pancreático, amilina, PYY, insulina, leptina e CCK, na 

semana 0, 10 e 62 após o início do estudo. Durante o período de perda de peso, 

registou-se uma diminuição acentuada nos valores plasmáticos médios de leptina 

em jejum. Além destes, os níveis médios de PYY, CCK e amilina também baixaram 

significativamente. Em relação aos níveis de grelina, estes aumentaram 

significativamente com a perda de peso, bem como os níveis de polipeptídeo 

pancreático. No que toca ao peptídeo gástrico inibitório os seus níveis aumentaram 

em comparação com a semana 0 e os níveis de GLP-1 não se alteraram 

significativamente. Finalmente, foi também evidente uma diminuição dos níveis de 

insulina. Muitas destas alterações persistiram 12 meses após a perda de peso, 

mesmo após o início da recuperação do peso perdido, o que sugere que o reganho 

de peso entre obesos que perderam peso tem uma base fisiológica forte 

relacionada com o impacto das alterações hormonais e não se deve apenas à 

recuperação de velhos hábitos. Em termos de apetite, este estudo mostrou ainda 

que a sensação de fome, o desejo de comer e consumo prospetivo eram 

significativamente maiores tanto após a perda de peso como um ano depois 

(semana 10 e 62, respetivamente), em comparação com o período antes da 

intervenção (semana 0). 

No geral, a maioria dos estudos descreve que a exposição de indivíduos com 

excesso ponderal e obesos a uma restrição energética e subsequente perda de 

peso provocam alterações compensatórias nas hormonas relacionadas com a 

saciedade. Estas alterações condicionam a regulação do apetite, o que pode 

conduzir a um consumo alimentar aumentado e assim facilitar o (re)ganho de peso. 
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Perda de peso induzida por exercício e alterações hormonais relacionadas 

com a saciedade 

O exercício físico é frequentemente utilizado como método para o controlo 

do peso corporal através do aumento do gasto energético, com o objetivo de criar 

um balanço energético negativo. Indiretamente, a prática de exercício físico 

também pode influenciar o peso corporal através da modulação do apetite e 

subsequentemente da ingestão energética, por meio de alterações 

comportamentais e metabólicas compensatórias que irão determinar o seu efeito 

no peso e composição corporal(34, 35). Tem sido mostrado que o exercício físico 

melhora a regulação do apetite a curto prazo, o que acontece devido a 

comportamentos alimentares mais sensíveis à ingestão energética prévia(36). No 

entanto, ainda existem muito poucos estudos que relacionem a prática de exercício, 

a perda de peso e o seu efeito nas concentrações de hormonas relacionadas com 

a saciedade e o apetite.   

Ao comparar um défice energético induzido por restrição da ingestão 

alimentar com um défice induzido por episódios de exercício físico, verifica-se que 

o primeiro estimula aumentos compensatórios no apetite, ao contrário do segundo, 

em que não ocorrem alterações da perceção do apetite(37). 

Martins et al.(38) desenvolveram um estudo em indivíduos com excesso de peso ou 

obesidade, saudáveis e sedentários, submetidos a um programa de 12 semanas 

de exercício (5 dias/semana), induzindo um défice de 500 kcal por sessão, 

mantendo a dieta normal, com redução significativa do peso corporal. Com esta 

intervenção mostrou a ocorrência de uma redução significativa dos níveis de 

insulina em jejum e um aumento também significativo da sensibilidade a esta em 
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jejum, e mostrou ainda um aumento significativo dos níveis plasmáticos em jejum 

de grelina acilada. Neste mesmo estudo não se observaram alterações 

significativas dos níveis plasmáticos em jejum de grelina total, GLP-1 e PYY, no 

entanto verificou-se uma tendência para uma libertação pós-prandial tardia (90 a 

180 minutos após a refeição) aumentada de GLP-1. Este estudo concluiu então que 

a perda de peso induzida pela prática de exercício físico crónico pode aumentar o 

desejo de comer e a sensação de fome em jejum mas, por outro lado, pode também 

promover uma melhoria na resposta de saciedade a uma refeição e maior 

sensibilidade no controlo do apetite. Um estudo subsequente dos mesmos autores, 

em que os indivíduos com excesso ponderal e obesos, foram sujeitos a um 

programa similar de exercício, mostrou uma redução significativa das 

concentrações em jejum de peptídeo gástrico inibitório e de leptina, tanto em jejum 

como num período pós-prandial, e não mostrou nenhum efeito significativo nas 

concentrações plasmáticas de CCK(39). 

Em relação aos peptídeos em que não se verificaram alterações 

significativas nas suas concentrações plasmáticas, em estudos anteriores foi 

relatado que o exercício físico crónico também não provocava alteração na CCK 

em jejum em homens ativos(40), que o PYY sofria um aumento significativo em 

adolescentes com excesso de peso submetidos a um programa de exercício de 32 

semanas(41) e que a libertação de GLP-1 estava significativamente aumentada nos 

primeiros 30 minutos pós-prandiais em adolescentes normoponderais e obesos em 

resposta a um programa de 5 dias de exercício(42). No entanto, todos estes estudos 

apresentam condicionantes, nomeadamente: não terem sido aplicados em 

indivíduos obesos, aliarem ao exercício um programa de dieta e não terem estado 

associados à perda de peso, respetivamente. 
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Os efeitos do exercício físico na modulação do apetite envolvem duas vias: 

um aumento da motivação para comer (orexigénica) e, concomitantemente, um 

aumento na saciedade decorrente de uma refeição. A intensidade com que cada 

uma acontece não é igual em todos os indivíduos submetidos ao exercício, e, 

assim, isto pode determinar se os indivíduos são capazes de perder peso com o 

exercício, ou se por outro lado, com mudanças fisiológicas e psicológicas, mantêm 

o peso através da compensação energética, o que traduz uma resistência à perda 

de peso(43, 44).  

Em suma, com o exercício físico parece haver uma melhoria no controlo do 

apetite em indivíduos com excesso de peso/obesos o que proporciona a adoção de 

comportamentos alimentares mais adequados em resposta à ingestão energética 

prévia(39). 

 

Perda de peso induzida por cirurgia bariátrica e alterações hormonais 

relacionadas com a saciedade 

A cirurgia bariátrica é amplamente aceite como o tratamento mais eficaz para 

a obesidade mórbida (45-47) e, dependendo do tipo de cirurgia, também muito eficaz 

na resolução da diabetes.(46) Existem vários tipos de cirurgias bariátricas, entre as 

quais a Banda Gástrica, o Sleeve Gástrico (SG), a Derivação Bilio-pancreática, o 

Duodenal Switch e o Bypass Gástrico em Y de Roux (BGYR)(48). O objetivo da 

cirurgia bariátrica é provocar uma redução acentuada da ingestão energética, 

desencadeando uma sensação de saciedade precoce e aumentada através da 

redução dos sinais de fome, bem como (nas técnicas mistas) contornar partes 
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importantes do trato digestivo, promovendo um trânsito alimentar rápido, o que 

resulta numa malabsorção parcial(49). Neste trabalho, serão focados apenas dois 

tipos de cirurgia bariátrica, o SG e o BGYR. 

O BGYR tornou-se a cirurgia bariátrica mais praticada em muitas partes do 

mundo(50). Consiste numa cirurgia restritiva e malabsortiva, na qual o volume 

gástrico é reduzido, criando-se uma pequena bolsa gástrica com capacidade para 

apenas 15-30ml, junto à junção gastroesofágica, e na criação de uma anastomose 

gastrojejunal, capaz de desviar os nutrientes diretamente do estômago para o 

jejuno proximal. Os mecanismos de ação do BGYR não estão completamente 

esclarecidos, mas incluem a combinação da redução do tamanho do estômago, 

alterações na motilidade gastrointestinal devido ao aumento do esvaziamento 

gástrico e alterações hormonais e neuronais devido ao redireccionamento dos 

nutrientes e ao rearranjo anatómico(51). O SG é um procedimento meramente 

restritivo que consiste numa gastrectomia parcial do fundo e corpo do estômago, 

dando origem a uma estrutura tubular cujo tamanho e forma se assemelham ao de 

uma banana(52). Assim como no BGYR, no SG os mecanismos que levam a uma 

perda de peso sustentada e à remissão da diabetes ainda não são claros, mas 

existe evidência crescente que sugere que este é um procedimento metabólico que 

envolve alterações favoráveis ao nível de alterações neuro-hormonais, devido à 

resseção do estômago, e ao nível do aumento da velocidade do esvaziamento 

gástrico(52, 53). 

Dada a eficácia dos procedimentos, o número de cirurgias bariátricas 

realizadas tem crescido(54). Atualmente, o trato gastrointestinal é considerado um 

órgão endócrino ativo e complexo, que, se modificado corretamente, pode exercer 

um controlo incomparável no apetite, metabolismo e no bem-estar(55). Assim, uma 
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das razões apontadas para o sucesso na manutenção a longo prazo da perda de 

peso está relacionado com as alterações no controlo do apetite decorrentes destas 

cirurgias(56). 

Começando pelo BGYR, ao nível da grelina, os resultados não são 

consistentes. A maioria dos estudos descreve uma redução significativa dos níveis 

plasmáticos em jejum de grelina(26, 50, 57-59), o que pode assim ser interpretado como 

parte da receita para o sucesso desta cirurgia bariátrica, já que níveis baixos desta 

hormona orexigénica não irão contribuir para a sensação de fome(48). No entanto 

existem outros trabalhos que não mostram alterações significativas(60) e ainda 

outros que mostram um aumento significativo(61). Dadas as diferenças, o que se 

sugere é que o efeito da cirurgia nos níveis plasmáticos de grelina depende da 

porção do fundo gástrico afetada pelo procedimento cirúrgico(50). Em relação aos 

níveis de leptina em jejum, após a cirurgia, diminuem significativamente e 

continuam a diminuir progressivamente com a perda de peso(46, 61). No que toca aos 

níveis de insulina, o que a evidência sugere é que, após a cirurgia, as 

concentrações em jejum desta hormona diminuem e que ocorre uma diminuição da 

resistência à sua ação (1 semana após a intervenção). Isto reflete uma rápida 

melhoria do controlo glicémico mesmo antes da ocorrência de uma perda de peso 

significativa (46, 50, 62) e ainda uma melhoria da sensibilidade à insulina quer hepática 

quer periférica durante os primeiros dois anos após o BGYR(47). Tanto os valores 

plasmáticos pós-prandiais de GLP-1 como de PYY encontram-se significativamente 

aumentados logo na primeira semana após a realização deste tipo de cirurgia 

bariátrica(50, 63). Níveis pós-prandiais exagerados destes dois peptídeos atuam 

cumulativamente no sentido de aumentar a perceção de saciedade, levando a uma 
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redução da ingestão alimentar e energética(64). Quanto à CCK, parece que pode 

haver um aumento da sua concentração (65) mas um outro trabalho não verificou 

qualquer tipo de alterações neste parâmetro após o BGYR(66).  

No que concerne ao SG, estudos que avaliaram as alterações nos níveis 

plasmáticos em jejum e pós-prandiais de grelina mostram que, em relação ao 

período pré-operatório, estes se encontram significativa e marcadamente reduzidos 

logo após a cirurgia(50, 67) e que esta redução permanece estável ao longo do 

tempo(60, 68). Em comparação com o BGYR e com os outros tipos de cirurgia 

bariátrica, esta redução nos níveis de grelina registada nos doentes submetidos a 

SG é muito mais proeminente(50, 65) e contribui para a grande supressão de apetite 

registada, o que pode ser justificado pelo facto de, nesta intervenção, se proceder 

à resseção do fundo gástrico, o principal local de produção desta hormona no corpo 

humano, (60, 61) Para a leptina, também se verifica uma redução significativa das 

concentrações plasmáticas logo ao fim de uma semana de pós-operatório, sendo 

que se verifica que estas concentrações continuam a diminuir à medida que os 

doentes prosseguem com a perda de peso. Ainda em relação à leptina, não se 

verificam diferenças significativas entre os doentes submetidos a SG e a BGYR(46, 

61). Quanto à insulina em jejum, tal como no BYGR, após a realização do SG 

também ocorre uma diminuição destes níveis e um aumento da sensibilidade à sua 

ação, mesmo antes da ocorrência de uma perda de peso significativa(46). Passando 

aos valores de GLP-1 e PYY, neste tipo de procedimento cirúrgico (SG), novamente 

à semelhança do que acontece no BGYR, ocorrem libertações pós-prandiais 

exageradas de ambos os peptídeos, que podem ser explicadas pelo esvaziamento 

gástrico acelerado e pelo contacto precoce das células enteroendócrinas (células 

L) do intestino com o quimo e que contribuem para uma atenuação significativa do 
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apetite(50, 60, 65). Por fim, no que se refere à CCK, parece que esta também aumenta 

após o SG, e de forma mais marcada do que no BGYR(65).  

Em síntese, estes dois procedimentos de cirurgia da obesidade induzem 

alterações nos padrões hormonais ligeiramente diferentes ao longo do tempo, 

embora em termos de perda de peso, IMC e controlo glicémico produzam efeitos 

comparáveis. Relativamente ao consumo alimentar, apesar deste se manter 

reduzido nos doentes submetidos a estes dois tipos de intervenção, parece que os 

doentes submetidos a BGYR demonstram um reganho do apetite durante o período 

de follow-up, ao contrário do que se verifica nos doentes submetidos a SG, que 

mantém um melhor controlo do apetite durante esse período. Com base nisto, o 

SG, enquanto técnica exclusivamente restritiva, pode ser apontado como uma 

alternativa confiável aos procedimentos restritivos e malabsortivos, como é o caso 

do BGYR, já que o apetite reduzido desempenha um papel fundamental na perda 

de peso e manutenção dessa perda a longo prazo. 

 

Análise Crítica e Conclusões 

Dado que a maioria dos doentes obesos, capazes de perder peso, 

recuperam o peso perdido a longo prazo, a manutenção de uma perda de peso 

sustentada é um dos maiores desafios no tratamento da obesidade(69, 70).   

A prática de exercício físico adequado e planeado e a modificação da 

ingestão alimentar são duas das medidas mais simples para controlar a obesidade. 

O controlo do apetite é um processo complexo, cuja regulação envolve inúmeros 

fatores como peptídeos gastrointestinais, hormonas e neurotransmissores que 
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fornecem sinais orexigénicos e anorexigénicos que produzem efeitos específicos 

na sua regulação(71).   

 Quando a perda de peso em indivíduos obesos é alcançada através de 

restrição energética, surgem alterações hormonais ao nível saciedade como o 

aumento da grelina e a diminuição dos níveis de peptídeos como o GLP-1, a CCK 

ou o PYY, o que afeta diretamente o controlo do apetite e pode levar facilmente a 

um aumento da ingestão alimentar devido a uma maior sensação de fome(33). 

 No caso da perda de peso induzida pela prática de exercício físico crónico, 

parece que também ocorre um aumento do consumo alimentar e fome gerados pelo 

aumento dos níveis de grelina acilada em jejum, no entanto isto parece ser 

compensado por uma melhoria na saciedade e maior sensibilidade no controlo do 

apetite em resposta à refeição que surgem devido à maior libertação de GLP-1 pós-

prandial(39). 

 A perda de peso mediada pela cirurgia bariátrica, BGYR ou SG, em doentes 

obesos parece ser acompanhada por uma redução no apetite. Esta redução deve-

se à diminuição dos níveis de grelina que acontece em ambos os procedimentos 

cirúrgicos, no entanto é mais marcada nos doentes submetidos a SG, uma vez que 

aqui os valores de grelina podem descer até níveis muito baixos. Assim, nos 

doentes submetidos a cirurgia, o consumo alimentar tem tendência a manter-se 

diminuído durante mais tempo, o que pode favorecer uma maior perda de peso e 

uma melhor e mais fácil manutenção do peso perdido, em comparação com as 

restantes estratégias de perda de peso(26, 57, 61, 67).  

Apesar de o contexto hormonal de regulação do apetite se apresentar 

favorecido em situações de cirurgia bariátrica, em comparação com os efeitos 

hormonais gerados pela perda de peso através de restrição energética de forma 
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isolada, ou através do aumento da prática de atividade física, é importante ressalvar 

que a perda de peso e a sua manutenção só podem ser asseguradas com controlo 

da ingestão alimentar. 

 A relação existente entre o comportamento alimentar humano e a obesidade 

é de extrema complexidade e envolve várias vertentes, entre elas, a biológica, a 

psicológica e a social. A evidência atualmente disponível ainda não faz a ligação 

entre todas estas dimensões do controlo do apetite e saciedade, a perda de peso 

e a manutenção da mesma. Neste sentido, seria interessante a realização de mais 

estudos que comparassem diferentes estratégias para a perda de peso, 

isoladamente e em conjunto (intervenções multidisciplinares) e os respetivos 

efeitos nas várias vertentes que influenciam o comportamento alimentar. 
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