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RESUMO 

 

Objetivo: O tratamento cirúrgico da obesidade por meio da cirurgia de 

gastroplastia em Y de Roux está sendo amplamente empregado nas últimas 

décadas. Sabe-se que os pacientes submetidos a essa terapêutica podem 

desenvolver cálculos em vesícula biliar nos meses subsequentes ao procedimento, 

assim como ocorre em pessoas que perdem peso com tratamentos convencionais. 

Propomos um estudo com intuito de determinar a incidência de colelitíase nos 

pacientes submetidos a esse procedimento e avaliar sua possível correlação com o 

tempo de perda de peso. Métodos: Foi realizada uma coorte histórica em pacientes 

obesos, com Índice de Massa Corporal (IMC) ≥35kg/m² submetidos à cirurgia de 

gastroplastia em Y de Roux. Os pacientes foram analisados em momentos distintos: 

momento 1: antes da realização da cirurgia para tratamento da obesidade; momento 

2: após a realização do procedimento até 12 meses de pós operatório. Nesse 

segundo tempo foi avaliada a perda de peso e o surgimento ou não de colelitíase ao 

longo do tempo especialmente nos 6 meses e nos 12 meses. Resultados: Foram 

avaliados prontuários de 1161 pacientes, sendo que desses 312(26,9%) 

apresentaram colelitíase ou eram colecistectomizados no pré-operatório. Dentre os 

849 pacientes restantes, 447(52,6%) mantiveram o acompanhamento esperado nos 

primeiros 6 meses de pós-operatório, sendo que 128(28,6%) desenvolveram 

colelitíase nesse período, apresentando perda de excesso de peso média (%EWL) 

de 66,3±16,8%. No período entre 7 e 12 meses, 238 indivíduos completaram o 

seguimento conforme preconizado, desses 27(11,3%) desenvolveram colelitíase, 

com %EWL média de 22,9±9,8%. Conclusão: A perda de peso parece manter 

correlação com o desenvolvimento de colelitíase nos pacientes submetidos ao 

tratamento cirúrgico da obesidade principalmente nos primeiros seis meses de pós-

operatório.  

 

Palavras-chave: Colelitíase. Obesidade. Cirurgia bariátrica. Perda de peso. 

 

 

 



ABSTRACT 

 

Objective: Obesity treatment with Roux-en-Y gastroplasty has been widely 

used for the last few decades. Patients who undergo this surgery can develop 

gallstones in the months following the procedure, just as occur in people who lose 

weight with conventional treatments. The purpose of this study is to determine the 

incidence of cholelithiasis in patients that have had this surgery and to analyze its 

possible correlation with the rapidity of weight loss. Methods: A retrospective cohort 

of morbidly obese patients submitted to Roux-en-Y gastroplasty was studied. The 

patients were evaluated at specific times: Time 1 was before obesity treatment 

surgery, and Time 2 was postoperatively, before 12 months time had passed. During 

Time 2, the speed of weight loss and the occurrence or not of cholelithiasis within this 

period was noted. Results: Records of 1,161 patients were analyzed, 312 (26.9%) of 

which had  cholelithiasis or had already had cholecystectomy preoperatively. Among 

the 849 remaining patients, 447 (52.6%) maintained follow-up for 6 months 

postoperatively, and 128 (28.6%) developed cholelithiasis during this period and 

presented with an average weight loss of 66.3 ± 16.8%. Between 7 and 12 months, 

238 individuals completed the planned follow-up, and of these, 27 (11.3%) developed 

cholelithiasis and had an average weight loss 22.9 ± 9.8%. Conclusion: The time 

needed to lose weight appears to maintain a direct correlation to the development of  

cholelithiasis in patients who have undergone surgical obesity treatment, mainly in 

the first six months of postoperative. 

 

Keywords:  Cholelithiasis. Obesity. Bariatric surgery. Weight loss. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Atualmente, de acordo com dados da Organização Mundial da Saúde 

(OMS)1, a obesidade constitui uma verdadeira epidemia mundial. Em países 

desenvolvidos como Estados Unidos e Suécia, o número de pessoas com 

sobrepeso vem crescendo cada vez mais2,3. Sedentarismo, aumento no consumo de 

alimentos ricos em calorias e pobres nutricionalmente são alguns dos fatores que 

podem ser apontados para esse aumento no sobrepeso da população2,3. 

O excesso de peso, entretanto, não é um problema novo para o ser 

humano. Estudos realizados em múmias egípcias já demonstravam a ocorrência 

deste problema metabólico4. 

Basicamente, a obesidade atinge praticamente todas as raças, sexos e 

faixas etárias. A maior incidência de casos é observada entre a população de 25 a 

44 anos4. Mas a obesidade tem afetado a população cada vez mais cedo. Dados da 

OMS relatam o aumento de casos de obesidade infantil. Estima-se um aumento 

entre 10 a 40% no número de casos de obesidade infantil na Europa em um período 

de 10 anos5,6. 

Ao se fazer uma avaliação sobre a predominância de obesidade de 

acordo com a classe social, estudos mostram que apesar do problema aparecer em 

todas as classes, ele predomina nas classes sociais mais baixas. Esse fato foi 

observado tanto em países em desenvolvimento como o Brasil7 quanto em países 

desenvolvidos como os Estados Unidos8. 

O excesso de peso está associado a uma série de problemas de saúde. 

Diretamente, problemas cardíacos, hipertensão arterial, diabetes tipo 2, osteoartrite 

e alguns tipos de câncer já foram relatados como decorrentes da obesidade1,9. Outro 

ponto importante diz respeito à autoestima, principalmente entre crianças e 

adolescentes10. 

Devido ao aumento exponencial nos casos de obesidade, a ao problema 

que esse aumento de obesos representa para a saúde pública, tratamentos que 

visam à redução da gordura corporal tem sido alvo de pesquisas a cada dia com 

maior interesse11. 

O tratamento convencional da obesidade é alicerçado basicamente em 

dieta e exercícios físicos, buscando sempre promover uma mudança 
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comportamental e uma reeducação alimentar duradouras11. Medicamentos também 

podem ser usados quando estas medidas não se mostram eficientes.  Dentre as 

drogas utilizadas para o tratamento da obesidade, podemos citar as anfetaminas, 

mazindol, pemolina e os antidepressivos sertralina e fluoxetina, entre outras11. 

Os tratamentos convencionais, entretanto, nem sempre se mostram 

eficientes no combate a obesidade e excesso de gordura corporal. Nestes casos, a 

cirurgia bariátrica, representada principalmente pelo bypass gastrintestinal em Y de 

Roux, tem ganhado grande espaço e se mostrado bastante eficiente12. Basicamente, 

a técnica utilizada por nossa pesquisa consiste em reduzir o volume estomacal e 

promover um desvio no trânsito alimentar a fim de restringir o contato do bolo 

alimentar com o trato digestório, culminando, desse modo, em redução da 

capacidade de ingestão de alimentos, diminuição na absorção de nutrientes e a 

modificação na produção de algumas incretinas do tubo digestivo, o que proporciona 

uma rápida e efetiva perda de peso13. 

A perda expressiva de peso em um curto período de tempo através de 

dietas ou,  principalmente, cirurgias, pode ter inúmeras implicações para o 

organismo, sejam elas boas ou más. Uma das consequências negativas mais 

comuns é a colelitíase14. Desta forma, conhecer os fatores que predispõe o 

surgimento dessa patologia são de grande importância para a sua prevenção. 

Diferentes estudos já foram produzidos na tentativa de avaliar estes fatores, como o 

produzido por Taha et al.15, onde observou-se que fatores como IMC prévio à 

cirurgia, níveis de triglicérides e colesterol total tem associação com o surgimento de 

colelitíase em pacientes submetidos à redução gástrica. 

O tempo decorrido entre a realização do bypass gastrintestinal em Y de 

Roux e o surgimento da colelitíase também constitui um fator importante na etiologia 

da doença. Estudos já verificaram que seu desenvolvimento ocorre principalmente 

nos primeiros seis meses, permanecendo constantes entre doze e dezoito meses. 

Durante esse período também é observada uma maior perda de peso, evidenciando 

os efeitos da rápida perda de peso sobre o surgimento da colelitíase16. 

Desta forma, este trabalho visa observar uma possível correlação com o 

tempo de perda de peso e o surgimento de colelitíase em pacientes submetidos à 

cirurgia de bypass gastrintestinal em Y de Roux. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Geral 

 

Avaliar a incidência de colelitíase em pacientes obesos após a cirurgia de 

bypass gastrintestinal em Y de Roux. 

 

2.2. Específicos 

 

 Identificar se a de perda de peso está correlacionada com a incidência 

de colelitíase nos pacientes operados. 

 Identificar durante a fase pós-operatória qual o período em que há 

maior formação de cálculos biliares. 
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3. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

A obesidade está associada ao acúmulo de gordura no organismo. Uma 

forma bastante utilizada para mensurar a obesidade de uma pessoa é o IMC. Este 

índice consiste em uma relação entre a massa corporal, expressa em kilogramas(kg) 

e a estatura, expressa em metros quadrados (m²)17. 

Segundo a OMS, a obesidade se caracteriza quando o individuo 

apresenta um IMC superior a 30kg/m². São definidos três graus de obesidade18: 

 Grau I: IMC entre 30 e 34,9 kg/m². é obesidade moderada. 

 Grau II: IMC entre 35 e 39,9 kg/m². é obesidade severa. 

 Grau III: IMC ultrapassa 40 kg/m². é obesidade grave ou mórbida. 

O IMC, entretanto, apesar de seu baixo custo de mensuração, fácil 

aplicabilidade e alta reprodutibilidade de medidas19, apresenta inúmeras limitações 

na determinação de pessoas consideradas obesas20, tanto que hoje já se dispõe de 

outras medidas importantes para a mensuração da composição corporal e estado 

nutricional como a Massa de Gordura Corporal (MGC), o percentual de gordura 

corporal (PGC) e a Relação Cintura-Quadril (RCQ)17. 

Na última década uma maneira ainda mais precisa para identificar os 

casos de obesidade tem conquistado notório espaço: a impedanciometria20. Trata-se 

de um processo pelo qual se mede a condutibilidade de uma pequena corrente 

elétrica através do corpo21. Tal condutância é determinada principalmente pela 

quantidade de água nos tecidos, a qual é encontrada somente em tecidos livres de 

gordura, sendo capaz, dessa maneira, de determinar com maior precisão a 

porcentagem de gordura e massa magra de uma pessoa19. A impedanciometria é 

considerada um método mais específico e fidedigno, pois verifica a quantidade de 

gordura corporal sem sofrer interferência de ossos e massa magra22,23,24. A 

dificuldade de aplicabilidade e o custo de administração da impedanciometria são 

suas grandes limitações de uso22,23,24, fatos esses que ainda fazem com que o IMC 

seja amplamente utilizado e aceito19. 

A obesidade pode ser classificada também de acordo com os locais e 

forma de deposição de gordura. A obesidade andróide ou central é assim 

classificada quando a gordura se localiza na região central do corpo25. Esse é o 

perfil que predomina no sexo masculino. Já a obesidade ginecóide ou periférica, é 
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aquela que ocorre quando há um maior acúmulo de gordura na parte inferior do 

corpo, como quadril, nádegas e coxa, perfil esse predominante em indivíduos do 

sexo feminino25. 

 

3.1. Causas da obesidade 

Muitas são as causas que podem levar um indivíduo ao aumento 

desproporcional de seu peso e acúmulo de gordura corporal. É sabido que, nas 

últimas décadas, alterações no padrão de alimentação e diminuição na prática de 

exercícios físicos, em muito decorrente de uma automação cada vez maior da nossa 

vida diária, tem papel importante neste processo. Mas este não é o único motivo 

para o aumento de peso corporal26. 

O controle da ingestão alimentar pelo organismo é feito por uma 

complexa rede de sistemas neuronais27. A sinalização deste sistema acontece 

desde o sistema digestivo, passando pelo tecido adiposo até as estruturas centrais. 

No cérebro, são três os componentes deste sistema: o tronco encefálico, o 

hipotálamo e o córtex. O papel do hipotálamo e do tronco cerebral tem sido cada vez 

mais elucidado por meio das pesquisas27. Essas estruturas estão envolvidas em 

mecanismos hormonais e neurais que informam o cérebro sobre a quantidade de 

nutrientes que são ingeridos e estocados. A consequência disto é a determinação de 

respostas, por várias vias eferentes. Essa resposta pode ser comportamental 

(diminuição no consumo de alimento), autossômica e endócrina (aumento do gasto 

energético)27. 

Outro ponto importante são as disfunções hormonais. Doenças como o 

hipotireoidismo podem levar a um aumento da gordura corporal28. Recentemente, 

pesquisas tem revelado cada vez uma maior associação entre a microbiota intestinal 

e a ocorrência de obesidade29. Vamos analisar aqui alguns dos fatores responsáveis 

pela obesidade. 

 

3.1.1. Fatores genéticos 

É sabido já há muito tempo que o fator genético tem papel fundamental 

nos distúrbios metabólicos causadores da obesidade. Isso é evidente quando 

analisamos que o desejo de comer e se exercitar manifestam-se independente do 

ambiente em que vivemos desde que o alimento esteja disponível30. Pessoas 

magras que convivem com familiares que consomem grandes quantidades de 
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alimento podem incorporar esse hábito, sem apresentar, no entanto, aumento 

significativo de peso30.  

Uma forma de separar o fator genético das influências ambientais é o 

estudo com gêmeos idênticos. Quando criados em ambientes diferentes, é possível 

obter informações sobre o quanto o fator ambiental influencia pessoas que possuem 

exatamente o mesmo patrimônio genético. Um estudo realizado na Dinamarca com 

crianças que foram adotadas comparou a estrutura corporal destas crianças com 

seus pais biológicos e adotivos30. Neste estudo, observou-se uma relação clara 

entre a classe de peso da criança e a de seus pais biológicos. Já quando 

comparadas com seus pais adotivos, não houve relação. Isso demonstra com 

clareza o quanto o patrimônio genético é determinante para a estrutura corporal. 

Neste estudo não se observou apenas a ocorrência de obesidade, mas também que 

crianças vindas de famílias magras, ao serem adotadas por pais obesos, 

permaneciam magras30. 

A herança genética da obesidade está ligada a múltiplos genes, o que 

torna seu estudo muito complexo. Muitas síndromes associadas à obesidade já 

tiveram suas mutações identificadas. Apesar disso, a ligação entre o produto do 

gene mutado e o acúmulo de gordura corporal ainda não foram bem elucidados. Já 

foram realizados estudos com linhagens de camundongos geneticamente 

modificados de forma a expressarem a obesidade, o que levou à descoberta de 

diversos genes associados ao desenvolvimento dessa patologia. Muitas mutações 

observadas nestes genes foram encontradas em humanos com formas graves de 

obesidade31,32. 

Dentre os genes associados a obesidade, os principais são: 

1) Leptina (gene ob): hormônio produzido principalmente pelas células de 

gordura, os adipócitos. É responsável por informar ao hipotálamo o tamanho das 

reservas de gordura, portanto quando seus níveis estão elevados ocorre uma 

diminuição na ingestão de alimentos e elevação do gasto energético31.  

O nível de leptina na grande maioria dos obesos é bastante elevado. O 

que acontece é que estas pessoas desenvolvem resistência ao hormônio32,33. 

2) Sinalização da Melanocortina (Pró-ópio Melanocortina – POMC): as 

melanocortinas são uma via importante na regulação do balanço energético do 

organismo; estão frequentemente associadas à modulação da resposta 

hipotalâmica34. Quando chega ao SNC, a leptina ativa diversos hormônios. Um dos 
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principais é a POMC, na verdade um pró-hormônio, que dá origem às 

melanocortinas35. As melanocortinas possuem importante papel na regulação central 

do balanço energético34. As primeiras evidências de que as melanocortinas estão 

envolvidas com o controle da ingestão de alimentos nos seres humanos aconteceu 

quando se percebeu que dois doentes, que desenvolveram formas precoces de 

obesidade, possuíam mutações no gene responsável pela codificação da POMC36,37. 

Basicamente, dois receptores das melanocorticonas estão envolvidos 

com a regulação do peso corporal. São os chamados Mc3r e Mc4r. O Mc3r atua na 

modulação do gasto energético, e o Mc4r a ingestão alimentar38. 

3) Pró-hormônio convertase 1 (PC1): a PC1 é responsável pela conversão 

da POMC em hormônio Melanócito-estimulante (MSH). Esse hormônio age nos 

receptores Mc3r e Mc4r, fazendo com que eles suprimam os neurônios responsáveis 

pela sensação de fome (orexigênicos), e estimulem os neurônios que causam a 

sensação de saciedade (anorexigênicos)39. 

Diversos outros genes também tem mostrado correlação com a 

obesidade, mas ainda faltam pesquisas para elucidar com certeza o papel destes 

genes na manutenção da gordura corporal40. 

 

3.1.2. Alimentação inadequada 

É sabido que hábitos alimentares inadequados contribuem para o 

aumento no acúmulo de gordura corporal. Alguns autores ressaltam a importância 

dos fatores sociais, econômicos e culturais nesse aumento de peso que a 

humanidade vem experimentando41. A inserção da mulher no mercado de trabalho é 

apontada como um fator importante41. Outro fator importante é a modernização do 

estilo de vida, com equipamentos que a cada dia facilitam mais as tarefas diárias, 

economizando energia42. 

Pesquisas tem apontado a influência do aleitamento materno na 

ocorrência de obesidade infantil. Araújo et al. 43 observaram que de 90 crianças com 

idade entre 2 e 5 anos avaliadas em uma creche em Fortaleza, CE, 14,4% foram 

consideradas com sobrepeso, e 13,3% obesas. Destas, 60% não tiveram uma 

amamentação deficiente, ou seja, foram desmamadas antes dos seis meses ou não 

mamaram no peito43. 

Observa-se que hábitos alimentares adquiridos na infância tendem a se 

estender por toda a vida. Uma criança que é obrigada a comer sempre todo o 
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alimento que está no seu prato acaba por perder o ponto de saciedade, ou seja, seu 

organismo não sabe mais quando parar de comer. Esse é um ponto relevante para o 

desenvolvimento da obesidade44. 

Os hábitos alimentares dos pais também influenciam o que a criança 

come. Quando a família estabelece hábitos saudáveis, sem pular refeições, baixo 

consumo de açúcar e estímulo ao consumo de frutas e alimentos saudáveis garante 

à criança a educação alimentar que pode ser decisiva na prevenção da obesidade44. 

 

3.1.3. Resistência a insulina 

A Síndrome Metabólica é caracterizada por uma série de doenças ligadas 

ao metabolismo, como hipertensão, arteriosclerose, dislipidemia e diabetes mellitus 

tipo 2, ao qual a obesidade está comumente associada45. A relação entre essas 

doenças e a obesidade na Síndrome Metabólica pode ser explicada pelas principais 

características desta: hiperinsulinemia e resistência à insulina46. 

Não se sabe ao certo como se desencadeia a resistência à insulina. 

Evidências apontam para um processo inflamatório crônico como desencadeante 

dessa resistência e até como originário do diabetes tipo 247. Estímulos ambientais e 

alimentação excessiva rica em gordura podem resultar na secreção de grandes 

quantidades de citocinas, o que leva à resistência à insulina. Os níveis de fibrogênio 

também estão associados com essa resistência48. 

A forma como a gordura corporal está distribuída parece ter clara relação 

com as doenças relacionadas à obesidade. O acúmulo de gordura na região 

abdominal tem se mostrado muito mais perigoso, especialmente em mulheres.  Já 

foi constatado que mulheres que possuem maior adiposidade na região central estão 

mais propensas ao diabetes, em relação àquelas que possuem maior acúmulo de 

gordura na região dos quadris49. 

 

3.1.4. Microbiota intestinal 

Atualmente, reconhece-se a correlação entre a atividade e o tipo de flora 

intestinal e obesidade e morbidades relacionadas. Estudos observaram diferenças 

na proporção de bactérias intestinais dominantes em camundongos geneticamente 

obesos e humanos com IMC maior que 30 Kg/m²50. Bactérias Gram negativas 

possuem em sua membrana externa grande quantidade de lipopolisacarídeos. 

Esses glicopeptídeos são capazes de incitar respostas inflamatórias vigorosas51. 
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Estudos já relacionaram as endotoxinas e citocinas que são liberadas durante este 

processo inflamatório com a Doença Hepática Gordurosa Não Alcoólica (Non 

alcoholic fatty liver disease – NAFLD)52. 

A partir de experimentos que realizaram a transferência da microbiota 

intestinal de camundongos normais para animais criados em ambiente livre de 

microrganismos (germ-free), observou-se a relação entre a flora intestinal e a 

obesidade. Os animais que receberam essa microbiota apresentaram um aumento 

de 60% na gordura corporal, além de desenvolverem resistência à insulina, apesar 

do aumento do gasto energético e redução da ingestão calórica. Esse aumento do 

tecido adiposo ocorre porque a microbiota age suprimindo a atividade de um inibidor 

da lipase proteica (LPL), o que promove o acúmulo de triglicerídeos em adipócitos. 

Estes estudos indicam que a microbiota intestinal de indivíduos obesos tem a 

capacidade de extrair mais energia dos alimentos do que aquela presente em 

indivíduos magros50,53. 

Nos mamíferos, os gêneros Firmicutes e Bacteroidetes compõe a maior 

parte da microbiota intestinal estabelecendo uma relação de simbiose, onde obtém 

seu alimento e degradam substâncias não digeríveis pelo organismo dos 

mamíferos54,55. 

Em estudos recentes, observaram-se diferenças significativas entre a 

quantidade destas bactérias em camundongos magros e nos geneticamente 

obesos50. Ainda não está bem determinada a prevalência destes filos bacterianos e 

a ocorrência de obesidade50. 

 

3.2. Fatores psicológicos e obesidade 

Diversos fatores psicológicos, como controle, percepção de si, ansiedade 

e desenvolvimento emocional estão associados à obesidade56. Situações de 

estresse, como morte de pessoas queridas, violência, separações, etc. também 

podem desencadear ansiedade, que acaba levando a um aumento no consumo de 

alimentos calóricos como forma de compensação. Pessoas que abandonam o 

tabagismo muitas vezes acabam engordando também, pois descontam a ansiedade 

pela falta de nicotina na alimentação 57. 

Van Germet58 avalia que a qualidade de vida de pessoas obesas se torna 

comprometida quando encontra-se associadas comorbidades. Os prejuízos à saúde 
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que estas comorbidades acarretam, bem como a discriminação sofrida pelos 

obesos, podem desencadear distúrbios emocionais e psicológicos.  

O preconceito contra obesos é observado ainda na infância. Entre 5 e 6 

anos, crianças obesas são descritas como preguiçosas, sujas e feias por outras 

crianças59. O mercado de trabalho também considera pessoas obesas como 

inadequadas para certos cargos, classificando-os como inaptas para certas funções, 

além dos problemas emocionais e interpessoais, fazendo com que muitas vezes 

uma pessoa obesa com mais capacitação não seja admitida, enquanto uma pessoa 

magra menos capacitada é selecionada para a vaga59. 

Diante disso, a avaliação das condições psicológicas do paciente é 

extremamente importante para o sucesso do tratamento. A obesidade deve ser 

considerada uma condição crônica, e o acompanhamento devem ser constantes, 

para evitar ciclos de perda e recuperação de peso60. 

 

3.3. Problemas de saúde associado à obesidade 

Vários problemas de saúde são associados à obesidade. O excesso de 

gordura corporal pode acarretar um maior risco de desenvolvimento de problemas 

cardiovasculares, diabetes, tumores, problemas na vesícula biliar, dentre outros11. 

O quadro abaixo foi adaptado por Francischi et al.11 a partir de Jung, e 

lista as principais comorbidades relacionadas à obesidade: 
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Figura 1. Principais comorbidades associadas à obesidade. 

 

3.3.1. Diabetes Mellitus 

As formas de diabetes não dependentes de insulina são um grande risco 

para pessoas obesas. Principalmente pessoas com perfil de obesidade andrógeno 

possuem um risco de desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2 dez vezes maior 

do que pessoas com IMC adequado. A cada 10% de kg a mais no peso corporal, a 

glicemia em jejum aumenta 2mg/dl7. Jung determina que indivíduos com uma 
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circunferência de cintura maior que 100 cm possuem um risco de desenvolvimento 

de diabetes 3,5 vezes maior do que indivíduos com circunferência menor61. 

Essa predisposição ao surgimento de diabetes em obesos ocorre porque 

o tecido adiposo aumenta a demanda por insulina. Com isto, o organismo acaba 

desenvolvendo resistência a ela, e assim ocorre o aumento na glicemia e 

hiperinsulinemia. Mesmo com a perda de peso, o indivíduo pode permanecer com 

sensibilidade à insulina. Uma diminuição na concentração de receptores de insulina 

também pode estar associada4. 

A Síndrome Metabólica é caracterizada pela hiperinsulinemia e por vários 

graus de resistência à insulina. Esses sintomas explicam a associação entre as 

várias disfunções da síndrome e a obesidade62. Nas mulheres obesas, o aumento do 

tecido adiposo na região abdominal, e as disfunções hormonais decorrentes desse 

aumento, podem estar associados ao aumento e resistência á insulina63. 

O aumento nos níveis de insulina atua inibindo proteínas específicas que 

atuam no transporte da testosterona. Dessa forma a testosterona livre aumenta, o 

que acaba por induzir características masculinas nas mulheres, como o acúmulo de 

gordura na região abdominal.  Esse acúmulo de gordura abdominal agrava o 

diabetes tipo 2, além de predispor a pessoa à hipertensão e doenças 

cardiovasculares45. Também já foi estabelecida a relação entre a resistência à 

insulina e a Síndrome dos Ovários Policísticos64. Evidências comprovam que o 

aumento da testosterona em pacientes que apresentam a síndrome pode ser 

induzida pela hiperinsulinemia65. 

 

3.3.2. Hipertensão 

Em um estudo populacional de longa duração, foi constatado inicialmente 

que a hipertensão era mais prevalente entre indivíduos obesos. Obesos que no 

início da pesquisa não apresentavam hipertensão desenvolveram o problema ao 

longo do tempo, e indivíduos com peso normal no início da pesquisa que ganharam 

peso ao longo desta também desenvolveram hipertensão66.  

Ashley et al.67 observaram que o aumento ou diminuição do peso 

influenciava na pressão arterial(PA). Para os homens, o ganho médio de 6,8kg 

significou um aumento em 6,6mmHg na PA. Para mulheres, um aumento médio de 

5,5kg significa um aumento de 4,5mmHg em média na PA67. 
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3.3.3. Neoplasias 

Já foi observado que a obesidade aumenta o risco de surgimento de 

certos tipos de câncer, além de atuar como agravante e aumentar a morbidade da 

doença. O risco de morte por câncer de próstata em homens com sobrepeso de 

130% em relação ao peso médio é 2,5 vezes maior. O câncer colorretal também 

apresenta um risco de morte maior em homens obesos4. 

Ao avaliar a influência do IMC e gordura abdominal sobre o risco de 

câncer colorretal, Silva et al.68 observaram que a presença de gordura abdominal em 

níveis elevados é um fator de risco para o desenvolvimento deste tipo de neoplasia 

em ambos os sexos. 

O risco de desenvolvimento de câncer de mama, ovário e colo de útero 

também é maior em mulheres obesas69. 

 

 

3.3.4. Doenças cardiovasculares 

No Brasil, as doenças cardiovasculares representam as três principais 

causas de morte, totalizando 34%70.  

Pessoas obesas apresentam altas taxas de dislipidemia, representada 

pela elevação nos níveis de colesterol total, do LDL e triglicerídeos na corrente 

sanguínea. Ocorre também uma diminuição no HDL. Isso faz com que um aumento 

de 10% no peso corporal aumente o índice de doenças coronarianas em 20%4,61.  

A hiperinsulinemia aumenta a síntese de lipoproteína de muito baixa 

densidade (VLDL), o que acarreta no aumento de triglicerídeos. Dessa forma o 

transporte arterial de colesterol aumenta, além de um aumento na síntese de 

triglicerídeos endógenos. As células da parede vascular aumentam a síntese de 

colágeno. A remoção dos lipídeos nas paredes arteriais faz com que se formem 

placas, que dificultam a circulação sanguínea e aumenta a probabilidade de 

problemas cardiovasculares45. 

A distribuição da gordura corporal também influência o grau de risco de 

doenças cardiovasculares. Indivíduos com RCQ entre 0,73 e 0,88 possuem 35,7% a 

mais de prevalência de hipertensão, independente do IMC. Quando esta relação é 

maior que 0,97, a prevalência de hipertensão é de 66,6%71. 
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3.3.5. Complicações pulmonares 

Indivíduos obesos podem apresentar diversas complicações pulmonares. 

A Síndrome da obesidade-hipoventilação, ou síndrome de Pickwickian, é 

caracterizada por redução da ventilação e sonolência. Os portadores desta síndrome 

apresentam uma queda no volume de reserva expiratório, e diminuição na 

capacidade vital72. 

A gordura acumulada em grandes quantidades na região peitoral acaba 

por provocar uma diminuição no volume pulmonar, e torna limitados os movimentos 

respiratórios. Conforme a obesidade aumenta, os músculos utilizados para a 

respiração sofrem uma sobrecarga. Desta forma o individuo apresenta uma 

disfunção da musculatura respiratória4. 

 

3.3.6. Problemas endócrinos 

A obesidade, principalmente a do tipo abdominal, pode provocar diversas 

disfunções hormonais em mulheres. Irregularidades no ciclo menstrual amenorréias 

e problemas durante a gravidez são os mais comuns62. Mulheres obesas também 

podem apresentar maior dificuldade para engravidar62. 

A maturação sexual feminina e aparecimento da menarca parecem estar 

associados à uma massa corporal crítica. Assim, adolescentes obesas tendem a 

menstruar mais cedo70. Outro quadro bastante comum é a Síndrome dos Ovários 

Policísticos, decorrente da concentração de testosterona e resistência à insulina73. 

 

3.3.7. Problemas na vesícula biliar 

Pessoas obesas tendem a apresentar muito mais problemas na vesícula 

biliar. Dentre estes problemas, a colelitíase, ou formação de cálculos na vesícula, é 

o mais comum. Dois fatores principais parecem estar associados à essa 

predisposição para a doença: aumento nos níveis de colesterol circulante, e 

aumento na taxa de colesterol4. 

 

3.4. Tratamento da obesidade 

A redução da massa corporal, e dos níveis de gordura, trazem grandes 

benefícios para o individuo, e proporcionam uma melhora significativa na qualidade 

de vida61. 
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Com relação à mortalidade decorrente de complicações provocadas pela 

obesidade, uma queda de 10kg pode diminuir o índice geral em 20-25%. As mortes 

por diabetes tem um declínio de 30-40%, e por neoplasias decorrentes da 

obesidade, 40-50%. A pressão arterial também é beneficiada com a redução desta 

quantidade de peso. Na pressão sistólica, verifica-se uma diminuição de 10mmHg, e 

na diastólica, 20 mmHg para cada 10kg perdidos61. 

Do ponto de vista dos riscos cardiovasculares, os casos de angina sofrem 

redução em 91% dos sintomas, como dor no peito e sensação de pressão no 

esterno. A resistência na prática de exercícios físicos sofre um aumento de 33% em 

indivíduos que sofrem uma diminuição de 10 kg em seu peso corporal61. 

Muitas estratégias no tratamento da obesidade vem sendo pesquisadas 

ao longo dos anos. Diariamente surgem dietas milagrosas, medicamentos que 

prometem a redução rápida de peso, e mais recentemente, cirurgias de redução de 

estômago. Mas é preciso ter sempre em mente que o tratamento para perda de 

gordura corporal deve ser lento e sempre com acompanhamento médico, pois não 

existem formulas milagrosas61. 

 

3.4.1. Dietas e exercícios 

O tratamento tradicional da obesidade é baseado em dietas e exercícios 

físicos. É fato que a redução drástica na prática de atividades físicas que a 

população mundial vem experimentando ao longo das últimas décadas é um dos 

principais responsáveis pelo aumento no número de obesos. A prática de atividades 

físicas deve iniciar já na infância, e ser mantida ao longo de toda vida adulta. A 

recomendação é de 30 minutos de atividade, no mínimo 5 vezes na semana. Para 

pessoas com excesso de peso, a recomendação é entre 60 e 90 minutos74. 

A restrição alimentar, ou seja, o consumo controlado de alimento em 

quantidades menores do que requisitado pelo organismo costuma ser a primeira 

atitude que vem em mente quando se fala em tratamento da obesidade. Mas 

atualmente sabe-se que essa atitude isolada é ineficiente63. 

Pessoas que fazem dietas de restrição alimentar severa, ou possuem 

distúrbios alimentares como anorexia e bulimia, acabam desenvolvendo diferenças 

sensoriais em relação aos alimentos. Sabe-se que essas propriedades sensoriais 

(sabor, cheiro, textura, aparência) são extremamente importantes não somente no 
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consumo de um alimento, mas também na sensação de saciedade e determinação 

dos alimentos que serão ingeridos em uma refeição75.  

Dessa forma, uma reeducação alimentar mostra-se muito mais eficaz. 

Quando o individuo aprender a comer as quantidade certas, e fazer várias refeições 

ao longo do dia, seu organismo habitua-se ao gasto dessas calorias, sem 

necessidade de reservas75. 

A prática de atividade física regular atua não só promovendo a perda de 

gordura, mas também desenvolve a massa muscular e aumentando a resistência 

cardiorrespiratória. Do ponto de vista psicológico, a prática de exercícios, 

principalmente ao ar livre, atua liberando endorfinas e diminuindo a tensão, fator que 

auxilia na diminuição da pressão arterial. As atividade aeróbicas são as mais 

indicadas por serem mais eficazes no gasto energético76.  

A quantidade de calorias que um individuo gasta durante a atividade física 

varia conforme a intensidade e duração do exercício, e o peso do individuo. Em um 

mesmo trabalho, um indivíduo mais pesado vai gastar mais calorias que um mais 

leve. Atualmente, para o controle do peso corporal, recomenda-se a prática de três 

sessões semanais, que representem um gasto médio de 1000 Kcal por semana. 

Essa quantidade pode ser conseguida com 6 ou 7 sessões de caminhada de 30 

minutos cada, por exemplo76,77. 

A combinação de dieta e exercícios, quando acompanhada por 

profissionais e levada a sério, pode trazer excelentes resultados na perda de peso, 

além de contribuir para uma efetiva melhora na qualidade de vida76. 

 

3.4.2. Uso de medicamentos no tratamento da obesidade 

Em pacientes onde a dieta e exercícios não surtem os efeitos desejados 

no tratamento da obesidade, pode-se fazer uso de substâncias que podem ajudar a 

inibir a fome. O tratamento farmacológico da obesidade ainda é um assunto bastante 

controverso, uma vez que substâncias como anfetaminas, derivado da fenfluramina, 

entre outros, apresentavam uma relação risco-benefício muito desfavorável, com 

sérios efeitos colaterais, e acabaram sendo retirados do mercado78. 

Drogas que possuem efeitos comprovados em longo prazo vem sendo 

utilizadas em casos específicos. A sibutramina inibe a recaptação da serotonina e 

noradrenalina. Seu principal efeito é reduzir a ingestão de alimentos, e em alguns 

casos pode aumentar a termogênese e assim aumentar a queima de calorias pelo 
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organismo79. Dentre os efeitos colaterais observado em pacientes que fizeram uso 

desta droga, podem ser citados como principais a irritabilidade e inquietação80. 

Deve-se, ainda, evitar seu uso em pacientes com transtorno bipolar de 

personalidade80. 

Outro medicamento que vem sendo bastante utilizado é o Orlistat81. Esta 

droga atua inibindo a lípase pancreática. Desta forma a absorção de gordura no trato 

gastrintestinal é diminuída e ocorre a perda de peso81. Esse fato de não possuir uma 

ação no SNC, atuando exclusivamente no sistema gastrintestinal, permite que ela 

seja utilizada por indivíduos obesos que também passam por algum tratamento 

psiquiátrico82. 

Muitos outros medicamentos vem sendo utilizados para o tratamento da 

obesidade. Com o aumento dos conhecimentos sobre a fisiopatologia da obesidade, 

espera-se que haja uma evolução no desenvolvimento de medicamentos cada vez 

mais eficientes e com menores efeitos colaterais80. 

 

3.4.3. Tratamento cirúrgico da obesidade 

Quando os métodos tradicionais para o tratamento da obesidade se 

mostram falhos, a cirurgia pode representar uma alternativa eficaz. Na década de 

1950 começaram a ser realizadas as primeiras cirurgias que visavam reduzir a 

capacidade de absorção do alimento pelo estômago do indivíduo, mas essas 

técnicas possuíam muitos efeitos colaterais83. 

Dentre as técnicas que promovem a má absorção, a primeira a ser 

utilizada foi o bypass jejunoileal. A técnica foi idealizada por Kremen e Liner em 

1954, e consistem em um desvio superior a 90% do jejunoileo. Dessa forma os 

nutrientes e gordura não eram absorvidos corretamente e o paciente sofria de 

esteatorréia severa84. Payne descreveu em 1963 uma operação de bypass 

jejunucolônico onde a área de bypass era superior ao do bypass jejunoileal. Com 

esse procedimento o paciente experimentava uma perda considerável de peso, sem 

necessidade de mudança de hábitos alimentares. Mas as complicações que se 

seguiam após essa cirurgia eram significativamente graves, como cirrose, 

insuficiência hepática, artrite, nefropatia por oxalato e deficiências metabólicas, 

fazendo com que essas cirurgias fossem abandonadas85. A recomendação atual é 

que pacientes que passaram por essa cirurgia no passado façam a reversão85. 
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De acordo com a Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariátrica, as 

indicações para o tratamento cirúrgico da obesidade são os seguintes85. 

 Portadores de obesidade mórbida com IMC maior ou igual a 40Kg/m² 

registrado por pelo menos dois anos. Devem apresentar insucesso em 

tratamentos conservadores realizados continuamente, de maneira séria 

e correta, também pelo período de dois anos no mínimo; 

 Pacientes com IMC entre 35 e 39,9Kg/m², portadores de doenças 

crônicas desencadeadas ou agravadas pela obesidade. 

Não é indicada a realização de cirurgia em pacientes com insuficiência 

renal, lesões agudas no miocárdio, pneumonia grave e cirrose hepática. Pacientes 

com problemas psiquiátricos também são contra-indicados, mas isso ainda tem 

gerado certa controvérsia entre especialistas85. 

Atualmente, diferentes técnicas de cirurgia bariátrica são empregadas. As 

técnicas de restrição gástrica, conhecidas como gastroplastia ou partição gástrica 

dividem o estômago em um pequeno segmento na porção superior. Essa câmara 

superior tem volume máximo de 30 ml, e se comunica com o restante do estômago 

por um pequeno canal ou estoma. Dessa forma, o estômago forma uma ampulheta. 

O paciente só consegue consumir pequenas porções de cada vez86. 

A técnica de gastroplastia vertical com bandagem foi introduzida por 

Mason em 1982. A operação é relativamente simples, e consiste no fechamento de 

uma porção do estômago por meio de sutura. Dessa forma é formado uma pequena 

câmara, que reduz drasticamente a capacidade estomacal. O orifício de saída 

recebe um anel de contenção, fazendo com que o esvaziamento do estômago se 

torne mais lento. Os índices de complicações e mortalidade são relativamente 

baixos, mas a incidência de retorno da obesidade, após três anos do procedimento, 

tem sido muito altos, o que faz com que essa técnica venha sendo abandonada 

naturalmente83. Uma variação dessa técnica é a gastrectomia vertical, também 

chamada de sleeve gástrico. É um procedimento restritivo que consiste na remoção 

da grande curvatura do estômago iniciando a partir de 4 a 6 cm do piloro até o 

ângulo esofagogástrico, resultando em um reservatório gástrico novo com formato 

tubular alongado e com capacidade média de 150ml87. Recentemente essa cirurgia 

foi incluída na gama de tratamentos cirúrgicos aprovados pelo Ministério da Saúde e 

pelo Conselho Federal de Medicina, fato esse que, somado ao surgimento e 
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aprimoramento dos grampeadores cirúrgicos, contribuiu para sua popularização 

entre cirurgiões e pacientes83,84. 

Em outra técnica, o estomago é envolvido com um anel de material 

resistente. É a chamada técnica Lap Band ou banda gástrica ajustável . O orifício de 

passagem pode ser regulado por meio de um mecanismo percutâneo. É feito por 

vídeo laparoscopia. Essa técnica dispensa a realização do bypass gastrintestinal. 

Em resultados em longo prazo, observou-se que apenas 38% tinham mantido a 

perda de peso em torno de 50% após três anos, mas como a técnica é considerada 

segura e com baixa incidência de efeitos colaterais do ponto de vista metabólico, 

ainda é muito utilizada83,84. 

Uma técnica que combina a má digestão com má absorção e restrição 

gástrica foi desenvolvida na Itália por Scopinaro88. A técnica consiste em uma 

gastrectomia parcial associada a anastomose em Y de Roux. O autor relata uma 

perda de peso de 72% após 18 anos, os melhores resultados a longo prazo que 

constam na literatura. Os efeitos colaterais relatados são má absorção de ferro, 

cálcio, vitaminas B12, A, D, E e K, o que requer suplementação88. 

As figuras 2 e 3 mostram algumas destas técnicas: 

 

 

Figura 2. Técnicas de redução estomacal89. 

 

 

 

 



33 
 

 

Fonte: www.sbcb.org.br 

 

Figura 3. Gastrectomia vertical. 

 

Outra técnica é a gastroplastia com bypass em Y de Roux. Este 

procedimento associa a criação de uma bolsa gástrica proximal através do 

grampeamento ou transecção do estômago com aproximadamente 20 ml com uma 

anasmatose gastrojejunal dessa bolsa em Y de Roux. Essa técnica foi realizada da 

maneira convencional por Capella89(Figura 4). Wittgrove e Clark90 realizaram por 

meio de laparoscopia anos mais tarde (Figura 5). 

 

http://www.sbcb.org.br/
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Figura 4. Bypass com derivação em Y de Roux pelo método tradicional feito por 

Capella89. 

 

 

Figura 5. Bypass com derivação em Y de Roux feito por laparoscopia desenvolvida 

por Wittgrove e Clark90. 
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Com a intenção de aumentar o efeito de má absorção resultante do 

procedimento e a restrição da bolsa, por meio de um anel de material elástico, 

recentemente foi introduzida uma modificação no bypass, onde foi aumentada a 

distância da alça jejunal para 100-150 cm. O anel tem o objetivo de retardar o 

esvaziamento da bolsa gástrica91. Atualmente, a cirurgia de bypass gastrintestinal 

em Y de Roux é a mais realizada, pois vem apresentando os melhores resultados. 

Muitos estudos reportam uma perda média de 60% a 70% do  excesso de peso 

corporal em 12 meses92,93. 

Schauer et al.94 descrevem a cirurgia realizada por videolaparoscopia com 

detalhes. A técnica utilizada é uma adaptação daquela descrita previamente por 

Wittgrove. 

Outra técnica para redução gástrica utilizada é a derivação 

bileopancreática com gastrectomia vertical e preservação pilórica, também 

conhecida como Técnica Duodenal Switch. Esta técnica foi desenvolvida por 

diferentes pesquisadores na década de 1990, a partir de modificações da técnica de 

Scopinaro. Basicamente, consiste na gastrectomia que é realizada no sentido 

vertical. O fundo é retirado, e o paciente permanece com uma pequena parte do 

antro, formando um remanescente gástrico em forma de meia lua (Figura 6)95. 
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Fonte: www.sbcb.org.br 

 

Figura 6. Duodenal Switch. 

 

O desenvolvimento da cirurgia por videolaparoscopia tem ajudado a uma 

evolução cada vez mais rápida das técnicas de cirurgia gástrica. Por se tratar de 

uma doença benigna, essa substituição das técnicas laparotômicas pela vídeo 

laparoscopia parece ser uma sucessão natural, como já ocorreu para doenças como 

colelitíase e refluxo gastresofágico96. 

As taxas de morbidade das técnicas modernas de cirurgia gástrica são 

bastante baixas. Num período de 30 dias após a cirurgia, as complicações 

perioperatórias são de cerca de 1%. No período pós operatório imediato, a taxa de 

morbidade devido a complicações como infecções, fístula, estenose de estoma, 

úlceras marginais, pneumopatias, dentre outras, é de cerca de 10%69. A técnica de 

banda gástrica ajustável possui uma taxa de complicações no período pré e pós-

operatório de cerca de 10,9%, e mortalidade média de 0,04%, revelando-se um dos 

métodos mais seguros atualmente97. 

Por se tratar de uma cirurgia de grande porte, a redução gástrica 

apresenta risco de complicações. Isso requer um acompanhamento multidisciplinar 

do paciente, que deve estar bem informado sobre os riscos e benefícios do 

http://www.sbcb.org.br/
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procedimento98. A fase pós-operatória implica em uma recuperação, por vezes, 

difícil. A adaptação à nova dieta gera desconforto. Além disto, a expectativa pela 

perda de peso e mudança de vida pode gerar insegurança. O acompanhamento 

psicológico neste período é de grande importância, envolvendo o paciente e fazendo 

com que ele se torne responsável pela criação de uma nova identidade99. 

 

3.4.3.1. Principais benefícios decorrentes do bypass em Y de Roux 

Um estudo demonstrou que, além da significativa perda de peso 

resultante decorrente da realização do bypass em Y de Roux, são observados 

outros benefícios como diminuição dos níveis de glicemia e até remissão completa 

dos casos de diabetes100. Os benefícios evidenciados pela cirurgia bariátrica não se 

devem apenas à restrição calórica provocada pelo procedimento, mas também pelas 

mudanças proporcionadas pela reeducação alimentar e pela adoção de uma vida 

menos sedentária ocasionadas pela perda de peso101,102. 

Outro trabalho demonstrou que há uma redução em quase 90% nos 

casos de asma e apneia do sono103. O mesmo estudo demonstrou que a perda de 

peso observada após os procedimentos bariátricos promove redução dos níveis de 

pressão arterial e diminuição da incidência de eventos cardíacos isquêmicos. Além 

disso, houve diminuição considerável dos níveis de colesterol total e triglicérides e 

um aumento da fração HDL de colesterol103. 

Melhora de autoestima, incremento de atividades e relacionamentos 

sociais, assim como redução de ansiedade e depressão também são observados103. 

 

3.4.3.2. Principais complicações relacionadas ao bypass em Y de Roux  

As deiscências de anastomoses são certamente as mais temidas de 

todas as complicações cirúrgicas, com incidências variando entre 0 e 3% 

dependendo das séries104,105,106,107. Depende diretamente do nível de treinamento do 

cirurgião, atingindo em algumas séries cerca de 8,4%117. Exige cuidados imediatos, 

muitas vezes, implicando em reintervenções cirúrgicas para evitar desfechos 

indesejáveis e até fatais104,105. 

Outra complicação observada são as fístulas. Geralmente são resultado 

de complicações da gastroplastia, na linha de grampeamento ou na anastomose 

gastrojejunal. Podem ser internas ou externas107. Fobi relata cerca de 3,1% de 

fístulas internas em sua casuística107. Em alguns estudos envolvendo pacientes 
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submetidos ao bypass a interposição da alça jejunal entre o reservatório e o 

estômago excluso tem sido bastante útil em reduzir essa complicação106,107. 

Relatos de estenoses precoces nas anastomoses gastrojejunais pode 

variar de 4,7 e 20%94,108,109,110. Ocorre com maior frequência em anastomoses 

realizadas por meio de grampeadores e naquelas em que não há calibragem da luz 

da anastomose por meio de sondas intraluminais do que nas manuais94,108,109,110. 

Hérnias internas também são observadas após cirurgias da obesidade 

estando ou não associadas a obstruções e aderências intestinais, sendo que a mais 

comum nas gastroplastias em Y de Roux é a hérnia de Petersen, situação em que o 

segmento bilio-pancreático passa por sob a alça exclusa do Y de Roux111. 

As complicações incisionais, principalmente os seromas, são 

relativamente comuns, atingindo valores altos de incidência. Brolin et al.104 relatam 

incidência de cerca de 40% de seromas em sua casuística. Hérnias incisionais 

também são frequentes, principalmente em procedimentos abertos, onde algumas 

séries apontam incidência de 16,9%94. O mesmo estudo é taxativo em afirmar que 

esse tipo de complicação é quase nulo em procedimentos laparoscópicos94. 

Cirurgias bariátricas que promovem desvio intestinal como o bypass em Y 

de Roux podem determinar déficits vitamínicos e minerais que podem culminar com 

quadros de desnutrição importantes, motivo pelo qual estes pacientes devem ser 

seguidos rotineiramente após o procedimento cirúrgico112. 

A Síndrome de Dumping também pode acometer pacientes submetidos a 

procedimentos bariátricos113. Nada mais é do que uma resposta fisiológica frente a 

digestão de açúcares simples que se caracteriza por manifestações como tremores, 

sudorese, sensação de mal estar, taquicardia e até mesmo diarréia. Todas essas 

manifestações decorrem do potencial osmótico dos açúcares simples e da liberação 

de hormônios como a insulina113. 

Uma complicação menos frequente, mas muito temida, é o 

tromboembolismo pulmonar, desfecho negativo esse que é mais comum em 

pacientes com IMC>40kg/m² 114. Os casos de troboembolismo pulmonar e trombose 

venosa profunda acometem cerca de 2 a 4% dos pacientes submetidos ao bypass 

gástrico em Y de Roux, com mortalidade variando de 25 a 67% em pacientes que 

são acometidos por embolia pulmonar94,114. 

A litíase de vesícula e vias biliares também apresenta incidência 

significativa após a realização de cirurgias bariátricas, tanto que em algumas 
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derivações bilio-pancreáticas a colecistectomia é inclusa como procedimento de 

rotina115. 

 

3.5. A vesícula biliar 

Formada por um pequena bolsa em formato de pêra alongada, a vesícula 

biliar é um reservatório que está situado na face visceral do lobo direito do fígado, na 

fossa que se forma entre os lobos direito e o quadrado. A vesícula biliar é 

responsável por receber, concentrar e armazenar a bile que é produzida no 

fígado116. A bile é secretada constantemente entre 600 a 1000 ml/dia. Sua principal 

função é a absorção de gordura durante a digestão, papel exercido pelos ácidos 

biliares presentes em sua composição117. 

Basicamente, os ácidos biliares ajudam a emulsificar grandes partículas 

de gordura em partes menores. Desta forma, a lípase secretada pelo suco 

pancreático pode atacar essas partículas. Outra função da bile é ajudar com que as 

membranas da mucosa intestinal façam a absorção dos produtos terminais da 

gordura digerida117.  

Além destas funções principais, a bile também tem por função servir como 

meio de excreção de substâncias que tem papel decisivo na degradação do sangue, 

como a bilirrubina e o excesso de colesterol117. 

São duas as etapas de secreção da bile: uma porção inicial é secretada 

pelos hepatócitos, contendo grande quantidade de sais biliares, colesterol e outras 

substâncias. Após isso, a bile segue pelos ductos biliares, onde recebe uma solução 

aquosa de íons e bicarbonato, que é secretada pelas células epiteliais que revestem 

os ductos. A bile segue até o ducto hepático e o colédoco. A partir de então, a bile 

pode seguir por dois caminhos: diretamente para o duodeno, ficar armazenada na 

vesícula biliar117. 
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Figura 7. Vista posterior do Fígado, com destaque para a vesícula biliar116. 

 

A bile é um líquido de cor amarela forte, caracterizada pelo odor forte e 

sabor amargo. Sua composição principal é118: 

 

Tabela 1. Composição da bile hepática humana118. 
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Praticamente toda a digestão das gorduras ingeridas é realizada no 

intestino delgado, já que no estômago apenas 10% destas são digeridas pela lípase, 

que é secretada pelas glândulas salivares119. 

A primeira parte do processo consiste na emulsificação das gorduras, ou 

seja, são quebradas em partículas menores, para que desta forma as enzimas 

digestivas hidrossolúveis possam agir sobre elas. Quem intermedia a ação dessas 

enzimas é a bile, por conter grandes quantidades de sais biliares e fosfolipídio 

lecitina. As porções lipossolúveis das moléculas dos ácidos biliares e da lecitina as 

porções apolares da molécula de gordura. A agitação que ocorre no intestino 

delgado devido aos movimentos deste quebra rapidamente os glóbulos de gordura. 

Dessa forma, a superfície total das gorduras é aumentada120. 

A lípase pancreática é considerada a enzima mais importante na digestão 

dos triglicerídeos. Esta enzima promove o desdobramento da maior parte dos 

triglicerídeos em ácidos graxos livres e dois tipos de monoglicerídeos. Sua secreção 

é estimulada principalmente pela secretina, que por sua vez é liberada no duodeno, 

em decorrência da acidez do quimo118. A colipase é liberada juntamente com a 

lípase. Esta enzima tem por função impedir o processo de inibição que os sais 

biliares possuem sobre a lípase118. 

As micelas consistem em pequenos glóbulos cilíndricos e esféricos, 

formados pelos sais biliares, quando estes se encontram em altas concentrações120. 

A formação destes glóbulos ocorre porque cada molécula de sal biliar possui um 

núcleo esterol lipossolúvel, e um grupo polar. Dessa forma, os núcleos esteróis 

agregam-se e englobam os produtos da digestão. Os grupos polares projetam-se 

para fora da micela, permitindo que esta se dissolva na água e permaneça em uma 

solução estável. Essas micelas atuam como meio de transporte dos produtos finais 

da digestão, encaminhando eles até as células epiteliais intestinais, onde os 

monoglicerídeos e os ácidos graxos livres imediatamente se difundem através da 

membrana celular para o interior desta. Ao fim do processo, os sais biliares são 

novamente encaminhados ao quimo, para serem reutilizados no processo120. 
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Fonte: http://biochemistryofcell.blogspot.com.br/ 

 

Figura 8. Ilustração esquemática de uma micela. 

 

Grande parte do colesterol que é obtido através da dieta encontra-se sob 

a forma de éster de colesterol, que consiste em uma combinação do colesterol livre 

com ácidos graxos. Estes ésteres sofrem hidrólise pela enzima colesterolestearase 

pancreática, e os produtos finais desta hidrólise são o colesterol e os ácidos graxos. 

Já os fosfolipídios sofrem hidrólise pela fosfolipase pancreática. São digeridos e 

absorvidos principalmente no jejuno e no duodeno. As micelas desempenham o 

mesmo papel no transporte do colesterol e das moléculas de fosfolipídios 

remanescentes119. 

 

3.5.1. Colecistite e colelitíase 

A colecistite consiste em uma inflamação aguda da vesícula biliar120. O 

fator desencadeante para a inflamação pode ser devido a complicações de outras 

infecções que afetam o organismo, mas em 90% dos casos, se devem à algum tipo 

de obstáculo mecânico que atrapalhe o esvaziamento da vesícula. Essa obstrução 

pode ser devido a tumores ou cálculos. A bile, ao ficar estagnada na vesícula, faz 

com que a mucosa libere fosfolipase, o que desencadeia alterações histológicas. 

Essas alterações culminam com a liberação de prostaglandinas e outros mediadores 

de inflamação, que provocam o acúmulo de líquido intraluminal120. 

Os principais sintomas da colecistite são febre, cólica biliar, náuseas, 

vômitos e anorexia. A incidência do problema na população mundial é de cerca de 

http://biochemistryofcell.blogspot.com.br/
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20%, sendo sua ocorrência duas vezes mais comum em mulheres. Dentre os fatores 

de risco para o desenvolvimento da doença, os principais são121: 

 Obesidade 

 Redução rápida do peso corporal 

 Ressecção ou doença ileal 

 Hiperalimentação 

 Hipertrigliceridemia 

 Gravidez 

 Cirrose Hepática 

 Hipotireoidismo 

 Hemólise 

A colelitíase consiste na formação de cálculos na vesícula biliar122. A 

origem destes cálculos pode ser devido a depósitos de colesterol ou pigmentos. A 

presença de cálculos na vesícula biliar esta fortemente relacionada ao surgimento 

de tumores na vesícula.  Torres et al.122 observaram em seu estudo que 2,3% dos 

pacientes operados para retirada da vesícula em São Luis, MA, apresentavam 

câncer na vesícula; 71,7% destes pacientes que apresentaram câncer tinham idade 

superior a 60 anos. Os autores recomendam que pacientes que sofrem de colelitíase 

assintomática e tem idade superior a 60 anos devem ser submetidos à 

colecistectomia profilática, quando apresentam boas condições para a cirurgia, a fim 

de prevenir o surgimento de câncer122. 

 

3.5.2. Formação de cálculos na vesícula biliar 

Em condições anormais, o  colesterol pode se precipitar na vesícula biliar, 

levando à formação de cálculos biliares de colesterol. Basicamente, a formação de 

cálculos biliares de colesterol se dá por um mecanismo dividido em três estágios: 

saturação, nucleação e crescimento. A saturação ocorre quando a bile torna-se 

saturada de colesterol, pois a capacidade máxima de saturação desta foi 

ultrapassada. Fatores como pH, estrutura química dos sais biliares e pigmentos 

biliares podem influenciar na formação dos cálculos. Após ocorrer a formação do 

núcleo, o crescimento do cálculo se dá de forma constante123. 
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Figura 9. Representação esquemática dos fatores que contribuem para a formação 

dos cálculos biliares de colesterol123. 

 

Um dos fatores que pode levar à hipersecreção de colesterol na vesícula 

biliar pode ser um maior transporte de colesterol presente no plasma até a bile. 

Outro fator seria a regulação anormal das vias hepáticas que fazem a biossíntese de 

colesterol. De qualquer forma, quando em excesso, o colesterol livre é tóxico para a 

vesícula biliar, pois extrapola a capacidade da mucosa de promover a detoxificação 

por meio da esterificação. Fatores como a hipomotilidade, hipersecreção de mucina 

e sequestro da bile vesicular promovem a nucleação e aglomeração, dando origem 

aos cálculos124. 
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3.5.3. Obesidade e problemas na vesícula biliar 

Doenças biliares constituem um problema comum em obesos mórbidos, e 

a obesidade é considerada um fator de risco para o desenvolvimento de cálculo de 

colesterol na vesícula biliar125,126. Quando avaliada a quantidade de indivíduos 

obesos que apresentam colelitíase, verifica-se que entre 25% a 45% destes 

apresenta o problema125,126. Ao se somar os casos de colelitíase pré-existentes 

àqueles que são diagnosticados após a cirurgia de redução gástrica, esse número 

fica entre 28% a 45%123. 

Estudos já apontaram que mulheres com IMC superior a 30Kg/m² 

apresentaram um incidência maior de colelitíase quando comparadas com mulheres 

mais magras. Quando o IMC era maior do que 45Kg/m² o risco de desenvolver a 

doença se tornava sete vezes maior118. 

Além da colelitíase, outras doenças relacionadas à vesícula biliar que 

podem ocorrer em consequência da obesidade são: colesterolose e colecistite 

crônica acalculosa. Durante realização de colecistectomia de rotina foi relatada 

incidência de algum problema na vesícula biliar em 79% e 95% dos casos127,128.  

Essa clara associação entre a obesidade e o surgimento de cálculos na 

vesícula biliar parece estar relacionada com dois fatores principais. O primeiro se 

deve ao fato de que o colesterol circulante no organismo aumenta quando os 

estoques do tecido adiposo são mobilizados. O segundo é que a taxa de excreção 

de colesterol na bile também aumenta por esse motivo. Os cálculos biliares se 

formam de acordo com a taxa de precipitação do colesterol na bile já saturada. Em 

pessoas obesas a bile se torna mais saturada de colesterol, pois para cada 1Kl de 

gordura corporal, cerca de 20mg/dl de colesterol são sintetizados4.  

Indivíduos que passam por perda rápida de peso também apresentam 

uma tendência maior a desenvolver cálculos na vesícula. Wattchow foi o primeiro a 

associar a relação entre ocorrência de colelitíase e a realização de cirurgia de 

redução gástrica com anastomose em Y de Roux129. Os fatores que predispõe o 

paciente que é submetido a este tipo de cirurgia a desenvolver a colelitíase ainda 

não são bem conhecidos. Taha Mia et al. 15 investigaram esses fatores, e segundo 

os autores, o IMC, colesterol total e suas frações e os níveis séricos de triglicerídeos 

são fatores que predispõe o paciente submetido à cirurgia de redução bariátrica com 

anastomose em Y de Roux ao desenvolvimento de colelitíase. 
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Pouco ainda se sabe sobre os motivos que levam essa predisposição dos 

obesos para a formação de cálculos biliares, e também porque a perda rápida de 

peso parece influenciar no aparecimento desta doença15. Desta forma, estudos com 

o intuito de melhor esclarecer isto vem sendo realizados a cada dia com mais 

freqüência, em diversas partes do mundo. 

 

3.5.4. Cirurgia profilática 

O alto índice de ocorrência de colecistite após a cirurgia de redução do 

estômago faz com que muitos médicos realizem ainda durante a cirurgia, a 

colecistectomia profilática. Os profissionais que defendem a realização do 

procedimento relatam que a baixa morbidade e mínimo aumento do tempo cirúrgico 

tornam o procedimento uma boa opção, frente ao alto risco de desenvolvimento da 

doença15. 

Dos 761 pacientes avaliados por Fobi et al.128 em seu estudo, 20% 

tiveram pedras na vesícula detectadas por ultrassom pouco antes da cirurgia de 

redução estomacal e foram submetidos à colecistectomia terapêutica no momento 

da cirurgia. 

O’Brien130 também relatam que a realização da cirurgia profilática se 

justifica pela alta incidência de colelitíase. Fobi et al.128 relatam que o diagnóstico de 

colelitíase em pacientes obesos, além da alta taxa de alterações histológicas 

encontradas neste pacientes, justificam a realização da cirurgia. 

Na outra ponta, pesquisadores que não recomendam a realização da 

cirurgia como medida profilática alegam que em paciente obesos sua realização é 

mais difícil. Pacientes que foram submetidos à cirurgia profilática conjuntamente à 

gastroplastia tiveram seu tempo de internação aumentado131. Após a estabilização 

do peso, existe a possibilidade de desaparecimento dos cálculos131. 

Medicamentos podem ser utilizados como forma de prevenir a formação 

dos cálculos no período pós-cirúrgico. O ácido ursodesoxicólico (Ursacol®) tem sido 

usado de maneira eficiente com esta finalidade132,133. A dose de 600mg/dia se 

mostrou a mais eficiente na prevenção da formação dos cálculos quando comparada 

com doses de 300mg/dia e 1200mg/dia134. 
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4. METODOLOGIA 

 

O trabalho realizado foi um estudo desenvolvido com os pacientes do 

Centro da Obesidade e Síndrome Metabólica da PUCRS, localizado junto ao 

Hospital São Lucas(COM/HSL/PUCRS). Este Centro é credenciado pelo Ministério 

da Saúde do Brasil desde 1999, sendo ainda qualificado como Centro de Excelência 

Nacional e Internacional em Cirurgia Bariátrica pelo SRC (Surgical Review 

Corporation), entidade americana de certificação de excelência em cirurgia.  O COM 

oferece avaliação, tratamento clínico, intervenção cirúrgica e acompanhamento 

multidisciplinar e estrutura de alta complexidade para todos os seus pacientes. 

O trabalho investigou uma parcela específica de indivíduos: aqueles que 

realizaram o bypass gastrintestinal com Y de Roux como cirurgia padrão para 

tratamento da obesidade desde o início das atividades do COM no ano de 1999 até 

junho de 2011, seguindo critérios específicos de inclusão e exclusão, a saber: 

 

4.1. Critérios de inclusão 

 Pacientes que foram submetidos ao tratamento cirúrgico da obesidade 

por meio da realização do procedimento de bypass gastrintestinal em y 

de Roux com idade entre 18 e 65 anos; 

 Possuírem vesícula biliar livre de cálculos. Esse rastreamento foi 

realizado por meio de ultrassonografias abdominais, as quais devem 

conter em seus laudos, de maneira clara, a ausência de cálculos 

biliares antes da realização do procedimento cirúrgico; 

 Atender a todas as exigências impostas pelo Ministério da Saúde para 

realização de cirurgia bariátrica vigentes no momento de indicação do 

ato cirúrgico (Portarias que estabelecem o regulamento técnico, 

normas e critérios para o Serviço de Assistência de Alta Complexidade 

ao Indivíduo com Obesidade, ou seja, versões anteriores da portaria n° 

425, de 19 de março de 2013). 
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4.2. Critérios de exclusão 

 Pacientes que foram submetidos a tratamento cirúrgico da obesidade 

por meio de outras técnicas diversas do bypass gastrintestinal em Y de 

Roux 

 Pacientes com ultrassonografia abdominal evidenciando presença de 

cálculos em vesícula biliar antes do procedimento cirúrgico. 

 Pacientes que não possuem mais vesícula biliar, ou seja, realizaram 

colecistectomia antes do procedimento cirúrgico bariátrico 

 Pacientes que apresentam ultrassonografia abdominal sem certeza 

diagnóstica quanto à presença ou ausência de litíase biliar (não foram 

aceitos pacientes com ultrassonografias com as seguintes descrições: 

exame sugestivo de litíase biliar, presença de barro biliar, não foi 

possível a diferenciação entre pólipo e cálculo biliar). 

 

A coleta dos dados foi feita por meio da revisão dos prontuários dos 

pacientes com criação de uma planilha contento todas as informações dos mesmos 

(dados antropométricos, histórico de comorbidades, via de acesso utilizada para o 

tratamento cirúrgico, resultado dos exames de imagem). Os dados antropométricos - 

peso(kg), altura(m), IMC (kg/m²) e circunferência abdominal(cm) - serão coletados, 

assim como os achados dos exames de imagem – presença ou não de cálculos em 

vesícula biliar identificados por meio das ecografias abdominais, no pré-operatório e 

no pós-operatório (6 e 12 meses). A avaliação de comorbidades pregressas será 

considerada apenas no momento pré-operatório. 

Para determinação do peso ideal dos pacientes, assim como dos cálculos 

do índice de massa corporal e do percentual de perda do excesso de peso foram 

seguidos os passos sugeridos por Dietel e Greenstein135. Inicialmente foram 

mensurados o peso e a altura dos pacientes para cálculo do índice de massa 

corporal(IMC) obedecendo a seguinte fórmula:  IMC= P/A² 

onde : 

IMC= índice de massa corporal 

P= peso em Kg 

A²= altura em metros ao quadrado 
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Para calcular o peso ideal e, consequentemente, determinar o valor do 

excesso de peso, foi utilizada a fórmula abaixo, também segundo Deitel e 

Greentein135. 

PI= 53,975 + [(A-1,524) X 53,5433] 

onde:  

PI = peso ideal 

A = altura 

Com esses dois valores, ainda conforme preconizado por Deitel e 

Greenstein135, foi calculado o excesso de perda de peso segundo a fórmula abaixo: 

EP = PA – PI 

onde: 

EP = excesso de peso 

PA = peso atual 

PI = peso ideal  

No momento do diagnóstico ecográfico de colelitíase era feita correlação 

com a perda de excesso de peso e o tempo transcorrido desde a realização do 

procedimento cirúrgico, visando determinar possível associação entre essas 

variáveis e o desenvolvimento de cálculos biliares. 

Quanto a amostra de pacientes do estudo, com aproximadamente 850 

pacientes conseguimos estimar uma incidência de colelitíase de 20% com uma 

margem de erro de 2 a 3 pontos percentuais e um índice de confiança de 95%. 

 

4.3. Análise dos dados 

Os dados coletados foram tabulados no programa Excel e, 

posteriormente, exportados para o programa SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences) v.11.5 para análise estatística. É apresentada a incidência com o seu 

respectivo intervalo de confiança. Também são descritas as variáveis categóricas 

pela frequência absoluta e frequência relativa percentual e comparadas entre os 

pacientes com colelitíase e os pacientes sem  essa patologiapelo teste de Qui-

quadrado. As variáveis quantitativas são descritas com distribuição simétrica pelo 

teste t de Student para amostras independentes. As variáveis quantitativas com 

distribuição assimétrica são descritas pela mediana e o intervalo interquartil e 

comparadas pelo teste de Mann-Whitney. As variáveis que na analise bivariada se 

relacionarem com o desfecho com valor de significância abaixo de 0,20 são 
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incluídas em uma análise multivariável de Regressão de Poisson com variância 

robusta, para calculo de Risco relativo ajustado para potenciais fatores de confusão. 

Será considerado um nível de significância de 5%. 
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5. RESULTADOS 

 

No total, durante nosso período de estudo, foram avaliados 1161 

prontuários. Destes, 193 (16,6%) pacientes já apresentavam colelitíase no pré-

operatório, e 119 (10,2%) já haviam sido submetidos à colecistectomia antes da 

realização da cirurgia da obesidade. Totalizou-se, assim, 312 (26,9%) de pacientes 

que foram excluídos do estudo (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Avaliação pré-operatória dos pacientes. 

 

Restaram 849 pacientes que tiveram seus prontuários analisados durante 

os doze meses subsequentes ao tratamento cirúrgico da obesidade. Destes 849 

pacientes, apenas 447 (52,65%) havia realizado, aos seis meses de 

acompanhamento, o seguimento conforme preconizado (realização de consultas 

para medição dos dados antropométricos e realização de ultrassonografia de 

abdome total). Do total de 447 pacientes, 128 (28,6%) desenvolveram 

colelitíase(IC95%: 24,5-33,1) nos 6 meses seguintes  a gastroplastia em Y de Roux 

(Tabela 3). 

Variáveis 

Pacientes 
colecistectomizados 
ou com litíase biliar 

pré-operatória 

n= 312 

Pacientes com 
vesícula biliar livre de 

cálculos no pré-
operatório 

n= 849 

P 

Idade (anos) 40,7 ± 11,4 37,2 ±10,7 <0,001 

Sexo Feminino (%) 265 (84,9) 611 (72,1) <0,001 

IMC pré (kg/m²) 48,6 ± 8,6 46,5 ± 8,8 <0,001 

Tipo (%) 1 (cirurgia 
convencional) 

220 (70,5) 

 

92 (29,5) 

517 (60,9) 

 

332 (39,1) 

 

0,003 

2 (cirurgia 
laparoscópica) 

Cintura/quadril 0,95 ± 0,10 0,96 ± 0,10 0,667 

Dislipidemia (%)  117 (37,6) 363 (42,9) 0,125 

Excesso de peso (kg) 63,1 ± 23,7 59,6 ± 22,4 0,020 

Dados quantitativos descritos pela média±desvio padrão e comparados pelo teste t de Student para 
amostras independentes. Dados categóricos descritos pelo n(%) e comparados pelo teste de Qui-
quadrado com correção de Yates. 
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Tabela 3. Avaliação até 6 meses de pós-operatório. 

 

Havia ainda, 319 pacientes que aos seis meses estavam livres de 

cálculos de vesícula biliar. Destes, apenas 238 mantiveram o seguimento indicado 

por nosso trabalho até os doze meses de pós-operatório, sendo que 27 indivíduos 

(11,3%) desenvolveram colelitíase no período de sete a doze meses após a cirurgia 

(IC95%: 7,6-16,1) (Tabela 4).  

 

 

 

 

 

 

Variáveis 

Pacientes com 
colelitíase até 6 
meses de pós-

operatório 

n= 128 

Pacientes sem 
colelitíase até 6 
meses de pós-

operatório 

n= 319 

P 

Idade (anos) 36,0 ± 10,0 37,9 ± 11,9 0,096 

Sexo Feminino (%) 88 (68,8) 231 (72,4) 0,510 

IMC pré (kg/m²) 45,3 ± 6,5 45,5 ±8,1 0,757 

Tipo (%) 1 (cirurgia 
convencional) 

68 (53,1) 

 

60 (46,9) 

173 (54,2) 

 

146 (45,8) 

 

0,915 

 2 (cirurgia 
laparoscópica) 

Cintura/quadril 0,95 ± 0,09 0,96 ± 0,10 0,572 

Dislipidemia (%) 65 (51,2) 139 (43,6) 0,177 

% perda de excesso de 
peso 

66,3 ± 16,8 62,7 ± 15,9 0,045 

Dados quantitativos descritos pela média±desvio padrão e comparados pelo teste t de Student para 
amostras independentes. Dados categóricos descritos pelo n(%) e comparados pelo teste de Qui-
quadrado com correção de Yates. 
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Tabela 4. Avaliação entre 7 e 12 meses de pós operatório. 

 

5.1. Via de acesso cirúrgica 

Quando avaliado o tipo de cirurgia ao qual o paciente foi submetido, pela 

via usual, através de laparotomia (Tipo 1), ou por videolaparoscopia (Tipo 2), 

observou-se que tanto no período do pré-operatório até seis meses,  quanto no 

período entre sete e doze meses, não se observou diferença estatisticamente 

significativa na incidência de colelitíase entre os dois grupos(p>0,05). 

 

5.2. Ocorrência por sexo 

A análise da ocorrência de colelitíase por sexo revelou uma ocorrência 

maior em mulheres. Dos 128 pacientes que desenvolveram colelitíase até os 6 

meses de seguimento pós-operatório, 88(68,8%) são do sexo feminino e 40(31,2%) 

são do sexo masculino. Não foi observada, no entanto, diferença significativamente 

estatística quanto a incidência de litíase biliar entre homens e mulheres nesse 

período(P=0,510). 

Se levarmos em consideração o período entre 7 – 12 meses, observamos 

que dos 238 pacientes acompanhados, 173(72,6%) eram do gênero feminino e 

Variáveis 

Pacientes que 
desenvolveram 

colelitíase entre 7 e 
12 meses de pós-

operatório 

n=27 

Pacientes livres 
de colelitíase ao 

final de 12 
meses de 

seguimento 

n=211 

P 

Idade (anos) 37,3 ± 11,3 38,3 ± 12,3 0,686 

Sexo Feminino (%) 20 (74,1) 153 (72,5) 0,999 

IMC pré (kg/m²) 45,3 ± 6,6 45,5 ± 7,2 0,888 

Tipo (%) 1 (cirurgia 
convencional) 

14 (51,9) 

 

13 (48,1) 

115 (54,5) 

 

96 (45,5) 

 

0,956 

2 (cirurgia 
laparoscópica) 

Cintura/quadril 0,97 ± 0,10 0,96 ± 0,10 0,861 

Dislipidemia (%)  12 (44,4) 88 (41,7) 0,949 

% perda de excesso de 
peso 

22,9 ± 9,8 17,1 ± 9,6 0,011 

Dados quantitativos descritos pela média±desvio padrão e comparados pelo teste t de Student para 
amostras independentes. Dados categóricos descritos pelo n(%) e comparados pelo teste de Qui-
quadrado com correção de Yates. 
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65(27,4%) do masculino, com uma incidência de colelitíase de 11,6% e 10,8%, 

respectivamente. Não houve, entretanto, diferença estatisticamente significativa em 

relação a incidência de colelitíase entre homens e mulheres neste período 

(P=0,999). 

 

5.3. Influência do IMC 

O Índice de Massa Corporal é uma das medidas mais utilizadas para 

classificar o grau de obesidade. Quando analisamos o IMC, percebeu-se que 

apenas nos pacientes que  apresentavam a colelitíase ou que já haviam sido 

submetidos a colecistectomia no período pré-operatório este dado teve significância, 

podendo, dessa forma, supor-se que um nível de IMC mais elevado pode implicar 

em maior ocorrência de cálculos biliares se levarmos em consideração o período 

pré-operatório. 

 

5.4. Relação Cintura-quadril (RCQ) 

A relação entre a cintura e o quadril analisa a distribuição da gordura 

corporal do indivíduo. Conforme demonstra a tabela 5, não foi encontrada diferença 

significativa entre pacientes que apresentaram ou não o problema, antes ou depois 

da cirurgia. 

 

Tabela 5. Relação entre a cintura e o quadril (RCQ). 

Período Com colelitíase  Sem colelitíase P 

Casos prevalentes 
(pré-operatório) 

0,95 ± 0,10 0,96 ± 0,10 0,667 

Até 6 meses após 
cirurgia 

0,95 ± 0,09 0,96 ± 0,10 0,572 

Entre 7 e 12 meses 
após a cirurgia 

0,97 ± 0,10 0,96 ± 0,10 0,861 

Relação entre a cintura e o quadril de pacientes que apresentaram ou não o problema, tanto antes 
quanto durante o estudo. Dados quantitativos descritos pela média±desvio padrão e comparados 
pelo teste t de Student para amostras independentes. 

 

5.5. Ocorrência de dislipidemia 

A dislipidemia caracteriza-se pela presença de níveis elevados de 

gorduras e lipoproteínas no sangue. Quando avaliada a incidência de dislipidemia 

nos pacientes analisados neste estudo, houve significância estatística somente nos 
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seis meses iniciais de seguimento, fato que não se confirmou no período entre 7 e 

12 meses (Tabela 6). 

 

Tabela 6. Ocorrência de dislipidemia (%). 

Período Com 
colelitíase  

Sem 
colelitíase 

P 

Casos prevalentes(pré-
operatório) 

37,6 42,9 0,125 

Até 6 meses após a 
cirurgia 

51,2 43,6 0,177 

Entre 7 e 12 meses após a 
cirurgia 

44,4 41,7 0,949 

Ocorrência de dislipidemia nos pacientes avaliados durante o estudo.  Dados categóricos descritos 
pelo n(%) e comparados pelo teste de Qui-quadrado com correção de Yates. 

 

5.6. Percentual de perda de excesso peso 

A rápida perda de peso é considerada como um dos fatores principais que 

levam à formação de cálculos biliares em pacientes submetidos à cirurgia de 

redução do estômago. Neste trabalho, observamos que os pacientes que 

desenvolveram o problema foram aqueles que obtiveram os maiores percentuais de 

perda de peso, como mostra a tabela 7. 

 

Tabela 7. Percentual de perda de excesso de peso ao longo de 12 meses calculado 

a partir do IMC pré-operatório. 

Variáveis Desenvolveram 
colelitíase 

Não 
desenvolveram 

colelitíase 

P 

%EWL Até seis meses 
após a cirurgia 

66,3 ± 16,8 62,7 ± 15,9 0,045 

%EWL Entre 7 e 12 
meses após a cirurgia 

22,9 ± 9,8 17,1 ± 9,6 0,011 

%EWL Até 12 meses 
após a cirurgia 

84,12±18,7 77,9±18,5 0,001 

Dados quantitativos descritos pela média±desvio padrão e comparados pelo teste t de Student para 
amostras independentes.  
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6. DISCUSSÃO 

 

6.1. Influência do tipo de acesso cirúrgico 

A via de acesso pode ter influência sobre os resultados da cirurgia. Por 

ser a técnica mais utilizada, a cirurgia com anastomose em Y de Roux foi a mais 

extensamente pesquisada neste sentido até agora136. No que diz respeito ao índice 

de perda de peso, a técnica de videolaparoscopia demonstrou uma pequena 

vantagem em diferentes estudos. Nguyen et al.136 observaram que pacientes 

operados por esta via tiveram redução de 68% do excesso de peso corporal, contra 

62% pela via tradicional, a laparotomia Westing et al.137 encontraram resultados 

semelhantes. Em seu estudo, os pacientes que passaram pela cirurgia com vídeo 

apresentaram perda de 14Kg/m² em um ano, enquanto os submetidos á técnica  

tradicional perderam 13Kg/m² 137. 

Apesar do tempo de cirurgia pelo método de vídeo ser maior, o tempo de 

internação hospitalar é menor, além da recuperação mais rápida e menos 

dolorosa136. Schauer et al.94 relatam que pacientes que realizam a cirurgia por este 

método tem tempo médio de internação de dois dias, e a dieta oral é estabelecida 

cerca de 1,58 dias após o procedimento. A incidência de complicações graves 

relacionadas à cirurgia foi de 3,3%, com uma morte devido à embolia pulmonar 

neste estudo. Complicações menos graves tiveram incidência de 27%. Hérnias e 

infecções nas feridas foram pouco frequentes. A perda do excesso de peso após 24 

meses da cirurgia foi de 83%, e após 30 meses, 77%. Esses dados nos permitem 

observar a segurança do procedimento94. 

Em nosso trabalho, não foram associados o tipo de cirurgia e o índice de 

perda de peso, ou outros fatores. A via laparotômica ainda é a mais utilizada em 

parte pela necessidade de treinamento de cirurgiões para a utilização da técnica de 

videolaparoscopia. Outro fator limitante para utilização da via laparoscópica são os 

altos custos dos materiais utilizados, o que, momentaneamente, limita a utilização 

dessa via de acesso para toda a população, principalmente usuários do Sistema 

Único de Saúde - SUS). 
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6.2. Incidência de colelitíase pré e pós-operatória 

A obesidade é considerada um dos principais fatores de risco para o 

desenvolvimento da colelitíase126. A rápida perda de peso, como a provocada pela 

cirurgia de redução do estômago, também vem sendo apontadas como fator 

relacionado à formação dos cálculos de colesterol na vesícula biliar125. 

Taha et al.15 observaram que durante o período de um ano, 46,6% dos 

pacientes acompanhados em seu estudo desenvolveram colelitíase no período pós-

operatório, sendo que 14,3% dos pacientes selecionados para tal estudo já 

possuíam histórico prévio de cálculo biliar. 

Em pesquisa avaliando 103 pacientes que passaram por cirurgia de 

redução gástrica no Hospital das Clínicas da UNICAMP (SP), verificou-se que 69 

destes não apresentavam cálculos biliares anteriores à cirurgia. Segundo os autores, 

21,6% dos pacientes avaliados neste estudo possuíam o problema antes da cirurgia. 

Foi realizado um acompanhamento por meios de ultrassonografias durante 12 

meses em 36 destes pacientes sem histórico prévio de cálculos. Neste estudo 

52,8% dos pacientes formaram cálculos, e 47,5% não formaram138. 

Entre fevereiro e outubro de 2007, Nagem et al.139 observaram 40 

pacientes sem histórico prévio de cálculo biliar que foram submetidos à cirurgia de 

bypass gástrico com anastomose em Y de Roux. Os pacientes foram submetidos à 

ultrassonografias 6 meses, 1, 2 e 3 anos após a cirurgia. Destes pacientes, 28,9% 

desenvolveram colelitíase, 10,5% dor biliar e 5,3% pancreatite. 

Fobi et al.128 Conduziram um estudo para avaliar a incidência de cálculos 

biliares em pacientes submetidos a cirurgia de redução gástrica. Neste estudo, 761 

pacientes foram avaliados, dos quais 23% realizaram a colecistectomia antes da 

cirurgia; 20% dos pacientes tiveram a presença de cálculos biliares relatada por 

ultrassonografia previamente a cirurgia, e foram submetidos à colecistectomia 

conjuntamente à cirurgia de redução do estômago. Dos 429 pacientes que não 

apresentaram evidências de colelitíase nos exames preparatórios para a cirurgia, 

324 tiveram evidências patológicas de cálculos biliares após a cirurgia. 

Estudos de longo prazo também são de grande importância para se 

compreender o real risco de desenvolvimento da doença. Amaral et al.140 

acompanharam consecutivamente, durante 7 anos, 200 pacientes com obesidade 

mórbida que foram submetidos à cirurgia de redução gástrica padrão. Os pacientes 

foram divididos em dois grupos: A, com 120 pacientes, e B, com 80 pacientes. No 
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grupo A, 22 pacientes já haviam sofrido colecistectomia prévia, e 12 passaram pelo 

procedimento durante a cirurgia de redução gástrica, pois ao ser realizada a 

palpação da vesícula biliar, constatou-se a presença de cálculos. Dos 87 pacientes 

restantes neste grupo, 27,6% necessitaram da cirurgia de colecistectomia nos 

primeiros 3 anos após a cirurgia de redução do estômago. Neste grupo 

apresentaram colecistite aguda, 3 apresentaram coledocolitíase (obstrução do ducto 

colédoco pelos cálculos) e um paciente apresentou pancreatite biliar aguda. No 

grupo B, 18 pacientes já haviam sido submetidos à colecistectomia previamente, 15 

obtiveram resultados positivos nos exames pré-operatórios, e 47 resultados 

negativos. Destes 47 pacientes que obtiveram resultados negativos, 40 

apresentaram anormalidades nos exames histológicos da vesícula biliar. 

Teivelis et al.141 relatam em seu estudo a presença de 12,7% de 

pacientes com colecistectomia prévia, 29,1% que foram submetidos ao 

procedimento durante a cirurgia de redução do estômago e 26,8% que 

desenvolveram a colelitíase no período pós-operatório. Os exames pós operatórios 

neste caso foram feitos entre três meses e 4 anos após a cirurgia. 

Shiffman et al.16 observaram uma incidência pré-operatória de 14% de 

cálculos biliares, e 21% dos pacientes em seu estudo foram detectados com 

cálculos durante a realização da cirurgia. No período pós-cirúrgico, 10% dos 

pacientes passaram por colecistectomia16. 

Nossos dados corroboram com os dados dessas pesquisas prévias. Em 

nosso estudo, a incidência de colelitíase anterior à cirurgia foi de 26,9%, valor 

semelhante ao encontrado por Oliveira et al.138 e Fobi et al.128. 

Taha et al.15 também encontraram uma maior incidência de cálculos 

biliares nos primeiros seis meses após o procedimento. Em seu estudo, eles 

avaliaram que 66,7% dos casos foram diagnosticados até esse período, e 33,3% 

após esse período. Os autores atribuem esse fato a uma maior perda de peso e 

concentração de colesterol na bile durante os primeiros meses após a cirurgia. 

No estudo conduzido por Shiffman et al.16 37% dos pacientes 

apresentaram cálculos de forma assintomática seis meses após o procedimento 

cirúrgico. Provavelmente se não estivessem participando do estudo, o problema só 

seria detectado mais tarde. Este fato reforça a importância do acompanhamento 

pós-cirúrgico, com realização de exames de ultrassom, mesmo em pacientes 

assintomáticos16. 
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Oliveira et al.138 avaliaram os pacientes por 12 meses após a cirurgia, e 

relataram que a incidência do problema neste período foi de 52,8%. Os resultados 

encontrados por Taha et al.15 foram semelhantes aos de Oliveira, com 46% dos 

pacientes apresentando colelitíase no período de até um ano após a cirurgia. 

Em nosso estudo, levando em consideração o período pós-cirúrgico, a 

maior incidência de colelitíase foi observada nos primeiros seis meses, com uma 

incidência de 28,6% dos pacientes avaliados. No período entre seis e doze meses, 

foram observados 11,3% de novos casos de colelitíase. Excluindo-se os pacientes 

que não completaram o seguimento preconizado pelo nosso trabalho, o índice total 

de ocorrência da colelitíase no período pós-operatório no estudo foi de 22,6%.  

Um dos motivos para esse alto índice de surgimento de cálculos biliares 

no período após cirurgias de redução gástrica, onde a perda de peso é brusca, se 

deve ao fato das taxas de lipídeos do organismo diminuírem de uma maneira geral 

durante o processo de perda de peso142. Essa diminuição parece ser proporcional 

em alguns pacientes, o que faz com que a taxa de colesterol não se altere. Outros 

pacientes parecem apresentar uma diminuição de sais biliares em taxa maior do que 

a do colesterol, fazendo com que a bile se torne hipersaturada. Desta forma, ocorre 

a formação de cálculos. O motivo pelo qual o colesterol se torna muito mais 

abundante em relação aos sais biliares tem sido atribuído ao fenômeno de captação 

do colesterol livre, chamado de mobilização periférica do colesterol142. 

Essa teoria já foi comprovada por diferentes estudos. Ao se analisar a bile 

de pacientes submetidos à cirurgia bariátrica, os pacientes que desenvolveram a 

colelitíase apresentaram um aumento da saturação de colesterol, fato não 

observado nos pacientes que não desenvolveram o problema16,91. 

Outro fator que tem sido relacionado com o surgimento de cálculos na 

vesícula biliar após a cirurgia de redução de estomago é a motilidade da vesícula143. 

O processo cirúrgico pode ocasionar lesões nos ramos hepáticos do nervo vago, o 

que acarretaria essa perda de motilidade. A diminuição na concentração de 

fosfolipídios e proteínas, em decorrência das alterações na dieta, dificultando assim 

o estímulo contrátil da vesícula, também deve ser considerada143. Lehmam et al.143 

avaliaram as alterações na motilidade da vesícula após cirurgia de redução gástrica. 

Através do ultrassonografia de prova motora, os pesquisadores avaliaram se era a 

perda de peso, e não o processo de derivação gástrica em si, que levavam a essa 
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perda de motilidade. Neste estudo, os autores não encontraram diferenças 

significantes entre pacientes com hipomotilidade e motilidade normal. 

Já outros autores identificaram relação positiva entre a perda de peso e o 

aumento do volume da vesícula, com diminuição de seu esvaziamento, o que é 

sugestivo de alterações em sua motilidade144. Cirurgias como a anastomose em Y 

de Roux promovem um desvio na secreção do duodeno. Com isso, a liberação da 

colecistoquinina pós-prandial é diminuída. Esse neuropeptídio, além de atuar na 

sensação de saciedade, também atua estimulando a liberação da bile pela vesícula. 

Dessa forma, sua diminuição tem por consequência uma redução na motilidade da 

vesícula144. 

 

6.3. Influência do sexo 

O sexo pode influenciar a taxa de gordura corporal, e a perda desta145,146. 

É sabido que mulheres tendem a ter mais gordura, enquanto os homens possuem 

maior massa muscular68. Shiffman et al.16 relatam em seu estudo também que os 

maiores índices de colelitíase no período pós-cirúrgico ocorreu em mulheres 

brancas. Taha et al. não encontraram diferenças significativas entre o sexo e a 

ocorrência de colelitíase15. Oliveira et al. também não encontraram relação entre o 

sexo do paciente e a ocorrência da doença138. 

As mulheres também obtêm mais benefícios com a cirurgia de redução 

gástrica147. Em estudo realizado com 176 voluntários, 65% das mulheres e 24% dos 

homens apresentavam incontinência urinária, e 83% dos homens apresentavam 

algum grau de disfunção erétil. As mulheres mostraram uma melhora significativa no 

quadro de incontinência urinária, e os homens não tiveram diferença. A disfunção 

erétil também apresentou uma piora a curto prazo147. 

Há estudos que demonstram outras vantagens da cirurgia bariátrica para 

mulheres141. As pacientes relataram melhora na incontinência urinária, que era 

apresentada por 66,7% das pacientes antes da cirurgia, caiu para 41% nos primeiros 

seis meses após, e 37% um ano após a cirurgia. A incontinência fecal também 

apresentou melhoras. O problema era relatado por 19,4% das pacientes antes de 

realizarem a cirurgia, caiu para 9,1% nos primeiros seis meses, e 8,6% após um 

ano141. 

Em nossa pesquisa, observou-se uma maior incidência de colelitíase pós-

cirurgia em mulheres. Entretanto, nossos dados mostram que a quantidade de 
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mulheres que realizaram a cirurgia foi bastante superior ao de homens. Isso se deve 

em parte porque existe uma maior preocupação das mulheres quanto aos cuidados 

com a saúde e aparência corporal3. 

 

6.4. Influência do IMC prévio 

O IMC do paciente antes da cirurgia pode ser um fator preditivo para o 

surgimento de colelitíase140. Amaral et al.140 concluem também que a incidência de 

colelitíase é muito maior em obesos mórbidos, representando 33,5% dos casos.  

Nossos resultados mostraram que apenas nos pacientes que 

apresentavam a colelitíase anteriormente à cirurgia de redução gástrica o IMC foi 

maior. Os estudos realizado por Everhart14 e Taha et al.15 mostraram resultados 

semelhantes. Everhart associa diretamente elevados níveis de IMC com a 

colelitíase. Segundo o autor, pacientes com maior IMC perdem mais peso após a 

cirurgia, o que justificaria o desenvolvimento da doença14. 

Quando avaliados os pacientes que desenvolveram o colelitíase após a 

cirurgia, o IMC anterior à cirurgia não apresentou diferenças. Oliveira et al.138 e Taha 

et al.15 também obtiveram este resultado. Em seu estudo não se verificou correlação 

significativa entre o IMC prévio e a formação de cálculos. A correlação entre 

obesidade mórbida, rápida perda de peso e formação de cálculos na vesícula biliar 

foram confirmados como dados deste experimento. 

 

6.5. Relação entre cintura e quadril (RCQ) 

A relação entre a cintura e o quadril do paciente vem sendo utilizada para 

determinar a distribuição da gordura corporal desde a década de 70148. Esta relação 

é obtida ao se dividir o perímetro da cintura pelo do quadril, ambos os dados em 

cm148. Estudos demonstraram que o ponto de corte de 0,95 para homens, e 0,80 

para mulheres, associa-se à predição de risco de hipertensão arterial149. Mulheres 

tendem a acumular mais gordura nos quadris, por isso ponto de corte para elas é 

menor. A RCQ também foi associada à ocorrência de dislipidemia em homens150.  

Em nosso estudo, não foram verificadas diferenças significativas entre na 

RCQ entre os pacientes que desenvolveram ou não a colelitíase. Dados sobre este 

índice e o aparecimento da doença são escassos. 
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6.6. Ocorrência de dislipidemia 

A dislipidemia é caracterizada pela presença de lipídios em altas taxas no 

sangue45. Esse fator pode ser preditor para a ocorrência de colelitíase. Estudos 

relacionam a ocorrência de hipertrigliceridemia, altas quantidade de triglicerídeos, 

com a formação de cálculos durante a fase pós-operatório45,61. 

Nossos dados demonstraram que nos pacientes que desenvolveram  

colelitíase no período pós-operatório alterações nos níveis de dislipidemia eram mais 

frequentes, principalmente nos primeiros seis meses após a cirurgia.  

Estudos já demonstraram os tipos de colesterol e sua influência no 

surgimento da doença de colelitíase11,45. Observou-se que níveis de colesterol mais 

altos podem levar ao desenvolvimento de colelitíase em pacientes no período pós-

operatório de cirurgias bariátricas11,45. A relação entre o colesterol total e o colesterol 

HDL é um parâmetro utilizado para determinar o risco de desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares. Essa relação, os pacientes que desenvolveram a 

colelitíase apresentaram valores mais altos45. O colesterol LDL também foi mais 

elevado nos pacientes que desenvolveram o problema. Segundo os autores, estas 

são as frações responsáveis pela concentração do colesterol na bile126. 

 

6.7. Percentual de perda de excesso de peso 

O percentual de perda de peso pode influenciar no surgimento da 

colelitíase14. A fim de averiguar esse fato, Everhart14 avaliou 273 pacientes obesos 

que foram submetidos a dietas de baixas calorias. Os pacientes realizaram exames 

de ultrassonografia 16 semanas após o inicio da dieta.  O autor observou que 

pacientes que obtiveram perda de peso inferior a 24% do peso inicial apresentaram 

uma incidência de colelitíase de 8%. Quando o percentual de perda de peso do 

paciente era maior que 24%, A colelitíase ocorreu em 20,9% dos pacientes. 

Dietas de baixas calorias proporcionam uma perda de peso menor e mais 

gradual do que aquela que acontece quando o paciente é submetido à cirurgia 

bariátrica. Desta forma, é natural que em pacientes submetidos somente a dietas 

apresentem um índice menor de colelitíase, mas mesmo assim podemos perceber a 

influência clara da perda de peso e o surgimento da doença25. 

Shiffman et al.16, no entanto, não encontraram correlação entre a 

quantidade de peso perdido e o surgimento dos cálculos. Os autores concluem que, 
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apesar da obesidade ser um fator relacionado ao surgimento dos cálculos biliares, a 

perda de peso por si só não parece ser um fator preditivo para o problema16. 

Em nosso trabalho observamos que os pacientes que desenvolveram 

colelitíase tiveram uma porcentagem média de perda de excesso de peso maior do 

que aqueles que não desenvolveram a colelitíase. Resultados semelhantes foram 

encontrados por Taha et al.15 e Wudel et al.151. A perda de peso parece manter 

correlação com o desenvolvimento de colelitíase nos pacientes submetidos ao 

tratamento cirúrgico da obesidade. 

Vale lembrar que apesar de nosso estudo conter inicialmente 1161 

pacientes, muitos desses não permaneceram no estudo, seja por não preencher os 

critérios de inclusão no estudo, por não realizar o seguimento preconizado com 

consultas regulares e exames em períodos pré-determinados ou simplesmente por 

abandono do seguimento e tratamento pós-operatório.  

Sendo assim, dos 849 pacientes que cumpriram os critérios de inclusão 

no início do trabalho, aos seis meses apenas 447 continuavam no mesmo, o que 

representa 52,6% da amostra inicial. Nos seis meses subsequentes, dos 319 

pacientes que permaneceram no estudo, 238 completaram os requisitos do trabalho, 

representando uma perda de 25,3% nesse segundo período. A perda total em todo o 

período do estudo foi de 483 pacientes, o que representa 56,8% dos 849 pacientes 

que foram analisados. Esses dados devem ser levados em consideração na análise 

final dos dados da pesquisa, pois podem ter influenciado no resultado da mesma.  
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7. CONCLUSÃO 

 

Nossos resultados corroboraram com muitas pesquisas já realizadas, 

demonstrando a influência da perda de peso após a realização de cirurgia de 

redução gástrica sobre o desenvolvimento de cálculos na vesícula biliar, dentre 

outros problemas que também foram relatados em outros estudos. 

A incidência de colelitíase ao final dos doze meses de seguimento foi de 

22,6% (155 pacientes). O período de maior incidência correspondeu aos primeiros 6 

meses, quando 128 pacientes (28,6%) desenvolveram colelitíase, índice que sofreu 

queda considerável nos seis meses seguintes atingindo 11,3% (27 pacientes). 

Percebeu-se, dessa forma, que o período no qual houve maior perda de 

peso foi o que apresentou o maior número de casos de litíase biliar, mostrando 

haver provável correlação entre essas duas variáveis.  

Concluímos ainda através de nosso estudo que fatores como IMC prévio 

e presença de distúrbios lipidêmicos podem possuir correlação com o 

desenvolvimento de litíase biliar. Dados como sexo e via de acesso cirúrgico podem 

manter relação com a patologia avaliada, porém mais estudos são necessários para 

afirmar com segurança tais correlações. Não observamos em nossos dados relação 

entre litíase biliar e relação cintura/quadril dos pacientes. 
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