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RESUMO 

 

A obesidade é considerada um grande problema de saúde pública estando 

relacionada à elevada prevalência de distúrbios cardiometabólicos, tais como 

resistência a insulina, diabetes mellitus tipo II, hipertensão arterial sistêmica, 

dislipidemia, entre outros, possivelmente como consequência da instalação de um 

processo inflamatório crônico de baixo grau. Tem sido sugerido que após a 

cirurgia bariátrica existe uma perda de massa corporal, melhora da composição 

corporal e perfil bioquímico sistêmico e elevação do nível de atividade física. O 

objetivo do presente estudo foi avaliar a variação da composição corporal, 

parâmetros bioquímicos sistêmicos e nível de atividade física de mulheres obesas 

mórbidas nos momentos pré, 12 e 24 meses após o procedimento cirúrgico de 

derivação gástrica em Y de Roux (DGYR). Nos momentos pré e 24 meses após o 

procedimento cirúrgico de DGYR, as voluntárias foram submetidas à avaliação da 

composição corporal (balança de bioimpedância In Body 230), nível de atividade 

física (acelerômetro Actigraph GT3X) e foi feito uma coleta de sangue para 

análise do perfil bioquímico sistêmico. Os resultados demonstram diminuição 

significativa da massa corporal, IMC e melhora dos marcadores bioquímicos 

sistêmicos. Não foi observado aumento no nível de atividade física 24 após 

meses após o procedimento cirúrgico de DGYR. A DGYR é eficiente na perda de 

massa corporal e melhora do perfil bioquímico sistêmico relacionado à obesidade, 

entretanto, o nível de atividade física não foi modificado no período pós cirurgia. 

 

Palavras chave: Cirurgia bariátrica. Atividade física. Fatores de risco 

cardiometabólico.   
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ABSTRACT 

 

Obesity is considered a major public health problem and is related to the high 

prevalence of cardiometabolic disorders, such as insulin resistance, diabetes 

mellitus type II, systemic arterial hypertension, dyslipidemia, among others, as a 

consequence of the establishment of a chronic low inflammatory process degree. 

It has been suggested that after bariatric surgery there is a loss of body mass, 

improvement of body composition and systemic biochemical profile and elevation 

of the level of physical activity. The aim of the present study was to evaluate the 

variation of body composition, systemic biochemical parameters and physical 

activity level of morbid obese women at the moments before, 12 and 24 months 

after Roux-en-Y gastric bypass surgery (DGYR). In the pre and 24 months after 

the surgical procedure of DGYR, the volunteers were submitted to body 

composition evaluation (In Body 230 bioimpedance balance), physical activity level 

(Actigraph GT3X accelerometer) and a blood sample was collected for analysis of 

the biochemical profile. The results demonstrate a significant decrease in body 

mass, BMI and improvement of systemic biochemical markers. No increase in the 

level of physical activity was observed 24 months after the surgical procedure of 

DGYR. The DGYR is efficient in the loss of body mass and improvement of the 

systemic biochemical profile related to obesity, however, the level of physical 

activity was not modified in the postoperative period. 

 

Palavras chave: Bariatric surgery. Physical activity. Cardiometabolic risk factors. 
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1 INTRODUÇÃO             

  

A obesidade é uma doença crônica de acúmulo excessivo de gordura 

corporal (WHO, 2017), associada ao aumento da morbidade e mortalidade 

(JENSEN et al., 2014) e considerada como um grande problema de saúde pública 

(RODRÍGUEZ-FLORES et al., 2013), com impacto negativo sobre a composição 

corporal (CASCIO, SCHIERA, DI LIEGRO, 2012; HASKELL et al., 2007) e saúde 

(WHO, 2017).  

Um dos métodos para classificar a obesidade é a avaliação do índice 

de massa corporal (IMC), sendo este calculado pela divisão da massa corporal 

(kg) pelo quadrado da altura em metros (m²), e as classificações para adultos são: 

sobrepeso, IMC entre 25 e 29,9 kg/ m²; obesos, IMC entre 30 e 39,9 kg/m²; 

obesos mórbidos, IMC acima de ≥ 40 kg/m² (SIKARIS, 2004).  

Em 2014, o número de adultos com sobrepeso e obesidade no mundo, 

atingiu a marca de 1,9 bilhões de pessoas, o que corresponde a 

aproximadamente 25% da população mundial (WHO, 2017).  

Nos Estados Unidos da América, a prevalência de adultos com 

sobrepeso ultrapassou os 60% da população (National Center for Health 

Statistics, 2013) e de acordo com os dados emitidos em 1º de setembro de 2016 

pela The State of Obesity, Trust for America's Health e The Robert Wood Johnson 

Foundation, as taxas de obesidade adulta norte americana ultrapassam 35% em 

quatro estados, 30% em outros 25 e estão acima de 20% em todos os demais. No 

Brasil, segundo o Instituto Brasileiro de Geografia e Estatísticas (IBGE, 2017), 

aproximadamente 40% da população está com sobrepeso. 

Algumas teorias tentam explicar a elevação no número de casos de 

sobrepeso e obesidade no mundo, como: a teoria dos genes econômicos (NEEL, 

1962), que estabelece que em tempos de carência alimentar os indivíduos que 

possuíam maior capacidade de economizar energia e estoca-la sobreviveram; a 

"hipótese das origens fetais", que apresenta que a estrutura, a fisiologia e o 

metabolismo do corpo são programados durante a vida embrionária (BARKER, 

1995) e tanto a desnutrição (BARKER et al., 1989) quanto a obesidade materna 

(OKEN, GILLMAN, 2003) favorecem aumentos no risco de distúrbios 

cardiometabólicos; a teoria da libertação do predador a qual prevê que mamíferos 
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quando retirados de seu habitat natural ficando longe dos predadores, tendem a 

ganhar massa corporal (SPEAKMAN, 2007).  

Atualmente, considera-se como principal fator relacionado à obesidade 

o desequilíbrio positivo crônico no balanço energético, sendo o excesso de 

calorias estocado na forma de gordura (CASCIO, SCHIERA, DI LIEGRO, 2012), 

levando ao aumento da massa gorda e corporal e favorecendo mudanças em sua 

composição (HASKELL et al., 2007).  

O balanço energético positivo crônico é resultante de uma complexa 

interação entre fatores genéticos, metabólicos, comportamentais, ambientais 

(STEIN, COLDITZ, 2004) e de estilo de vida inativo e/ou sedentário (RÖSSNER, 

2002), o que sugere uma grande complexidade de sua fisiopatologia. 

Muitas formas de intervenção têm sido utilizadas no tratamento da 

obesidade como aumento na atividade física (AF), dieta balanceada, terapia 

comportamental e farmocoterapia, entretanto, nenhuma destas tem obtido 

sucesso no processo de emagrecimento de obesos em longo prazo (BLUHER, 

2014).  

Diante das consequências negativas da obesidade a saúde e da 

eficácia limitada e/ou ineficácia dos tratamentos convencionais (aumento no nível 

de atividade física, dieta balanceada, tratamento farmacológico, etc.), a cirurgia 

bariátrica é indicada para tratamento da obesidade mórbida e comorbidades 

associadas, sendo atualmente considerada como a forma de tratamento mais 

eficaz quando comparada a intervenções não cirúrgicas (COLQUITT et al., 2014).  

A cirurgia bariátrica é um procedimento utilizado no tratamento da 

obesidade e comorbidades associadas (NEYLAN et al., 2016, MECHANICK et al., 

2013). Nesse sentido, reduções na massa corporal pela cirurgia bariátrica podem 

reverter o quadro patológico de algumas doenças como diabetes mellitus tipo II, 

hipertensão arterial sistêmica, apneia obstrutiva do sono, disfunção renal, 

depressão, entre outras (PANTELIOU; MIRAS, 2017).  

A prática da AF deve ser encorajada para o paciente bariátrico, devido 

a seus inúmeros benefícios morfológicos, como a melhoria da composição 

corporal (MECHANICK  et al., 2013, EGBERTS et al., 2012), cardiometabólicos: 

melhor controle da pressão arterial sistêmica (MEDINA  et al., 2010); melhora na 

sensibilidade a ação da insulina e perfil lipêmico (PANTELIOU; MIRAS, 2017); 

melhora na qualidade de vida relacionada a saúde (BOND et al., 2009); 
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preservação da massa magra durante a restrição calórica; melhora na capacidade 

cardiorrespiratória; melhora na oxidação de lipídios; elevação na densidade 

mitocondrial; redução da lipotoxicidade (COEN, GOODPASTER, 2016) e 

produção de citocinas e miocinas com ação anti-inflamatória (PETERSEN, 

PEDERSEN, 2005).  

A evolução tecnológica reduziu o tempo diário gasto energético com 

atividades físicas favorecendo assim um ambiente propício a obesidade (OWEN 

et al. 2011), pela redução do gasto calórico diário imposto pela atividade física 

(Frank et al., 2007) 

A obesidade, o baixo nível de atividade física e o comportamento 

sedentário são condições indesejáveis à saúde, e desta forma, existe a 

necessidade dos profissionais da saúde compreenderem melhor sobre a 

fisiopatologia da obesidade, efeitos da cirurgia bariátrica sobre o emagrecimento e 

perfil bioquímico sistêmico, o papel da atividade física na saúde e como a perda 

de massa corporal pode afetar o nível de atividade física após a cirurgia bariátrica. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Obesidade 

 

A obesidade evoluiu de forma alarmante nos últimos anos, sendo 

atualmente considerada como um grande problema de saúde pública (ABESO, 

2017, AL-AQEEDI et al., 2013, YANG, HUFFMAN, 2013, UZOGARA, 2017), com 

consequentes prejuízos a qualidade de vida (TAYLOR et al., 2013, PHELAN et al., 

2015), saúde (CHAN, 2017), associada a doenças cardiometabólicas (HASLAM, 

JAMES 2005; LI, BOWERMAN, HEBER 2005) e grande impacto negativo aos 

cofres públicos brasileiros com o tratamento de suas complicações e doenças 

associadas, que segundo Bahia et al (2012) pode ultrapassar 6 bilhões de reais 

anuais (BAHIA et al., 2012).  

Para 2025, as projeções mundiais da WHO (2017), são de 2,3 bilhões 

de adultos com sobrepeso e 700 milhões de obesos. No Brasil, segundo o IBGE 

(2017), existem aproximadamente 82 milhões de adultos com excesso de massa 

corporal (IMC ≥ 25 Kg/m²) e destes, aproximadamente 40 milhões são 

classificados como obesos, o que corresponde a aproximadamente 21% da 

população brasileira e as projeções da WHO (2017) para 2025 no Brasil, são de 

50% da população com sobrepeso, o que corresponde a aproximadamente 100 

milhões de pessoas. 

Em 2015, a Associação Européia de Estudo da Obesidade, publicou 

um artigo intitulado, European Guidelines for Obesity Management in Adults, 

apresentando a relação entre a obesidade e várias condições fisiopatológicas 

como diabetes mellitus tipo II, resistência a insulina, dislipidemia, hipertensão 

arterial sistêmica, doença arterial coronariana, asma, apnéia obstrutiva do sono, 

hipoxemia, e vários tipos de câncer (YUMUK, et al., 2015), desta forma, o tecido 

adiposo antes visto apenas como um tecido passivo de estoque de gordura, 

assume uma importante função endócrina na integração e sinalização metabólica, 

pela produção de várias moléculas (adipocinas), com ações sobre vários órgãos e 

tecidos (FRUHBECK, et al., 2001), estabelecendo assim uma correlação do 

mesmo à várias doenças cardiometabólicas (PI-SUNYER, 2002, ZEYDA, 

STULNIG, 2009, HERRERA, LINDGREN, 2010). 
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O tecido adiposo participa da regulação de diversos processos 

fisiopatológicos (FANTUZZI, 2005) e o aumento da massa gorda corporal 

favorece a instalação de uma inflamação crônica de baixo grau (CANCELLO, 

CLÉMENT, 2006), mediada pela ativação de receptores inflamatórios e ativação 

da cascata celular inflamatória (SHI et al., 2006), que resultarão em diversas 

patologias (YUMUK, et al., 2014), denominadas como doenças crônicas não 

transmissíveis.  

O tratamento da obesidade deve ter como meta principal a redução de 

massa corporal gorda, dos fatores de risco cardiometabólicos associados, 

melhoria da saúde e qualidade de vida. Segundo Slentz, et al. (2004), reduções 

de 5 a 10% na massa corporal pela redução da massa gorda favorece uma 

melhora no estilo de vida, aumento no nível de atividade e capacidade física. 

Desta forma a prevenção e tratamento da obesidade devem ser alvo primário dos 

profissionais da saúde (RÖSSNER, 2002). 

 

2.2 Obesidade e doenças cardiometabólicas associadas 

 

A obesidade está relacionada a distúrbios cardiometabólicos (GUH et 

al., 2009) que incluem hiperglicemia e hiperinsulinemia (BRAY et al., 2009), 

resistência à insulina (HOTAMISLIGIL, 2006) e dislipidemia (elevação da 

lipoproteína de baixa densidade - LDL, redução da lipoproteína da alta densidade 

- HDL e elevação dos triglicerídeos circulantes) (MILLER et al., 2005). A 

dislipidemia está diretamente associada a doenças metabólicas como o diabetes 

mellitus tipo II e doenças cardiovasculares (BADAWI et al., 2010; VAN GAAL, 

MERTENS, DE BLOCK, 2006) como a hipertensão arterial sistêmica (LAVIE et al., 

2009, POIRIER, ECKEL, 2002), acidente vascular cerebral, doença arterial 

conorariana, insuficiência cardíaca congestiva (YUMUK et al., 2015) e elevação 

do débito cardíaco (ALPERT, 2001).  

A resistência à insulina e a redução na secreção desta pelas células 

betas pancreáticas, desempenham um papel precoce na patogênese do diabetes 

mellitus do tipo II (LOWELL, SHULMAN, 2005), estando associada a desordens 

metabólicas (hiperglicemia, intolerância a glicose, obesidade central) e 

cardiovasculares (hipertensão arterial sistêmica e aterosclerose), e estes são 

considerados fatores de risco direto e independentes para doença cardiovascular 
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(DE FRONZO, 2010).  

Foi demonstrado que alterações moleculares nas vias de sinalização e 

transdução do sinal da insulina são determinantes para à resistência a mesma 

(HOTAMISLIGIL et al., 1996, DANDONA, ALJADA, BANDYOPADHYAY, 2004) e 

estas são influenciadas pela concentração de ácidos graxos livres circulantes 

(SAVAGE, PETERSEN, SHULMAN, 2007).  

Para exercer suas funções fisiológicas normais, a insulina precisa se 

ligar ao seu receptor (IR) (TANIGUCHI et al., 2006, PATTI, KAHN, 1998), o que 

resulta na fosforilação do substrato do receptor de insulina (IRS) 1 e 2 em tirosina 

(PESSIN, SALTIEL, 2000, WHITE, 1998), e após uma sequência de sinalizações 

intracelulares o transportador de glicose 4 (GLUT-4) se desloca/transloca para a 

membrana celular, facilitando assim o transporte de glicose para o interior da 

célula (CZECH, CORVERA, 1999), nos tecidos dependentes de GLUT – 4 como o 

tecido muscular e adiposo.  

Tem sido evidenciado que na obesidade ocorrem alterações em 

diversos pontos da via de transdução do sinal da insulina como consequência da 

lipotoxicidade (WENDE, SYMONS, ABEL, 2012), com subsequente redução na 

atividade quinase do IR, na fosforilação do IRS 1 e 2 e consequentemente na 

translocação do GLUT-4 (MCPHERSON, JONES, 2003), prejudicando assim a 

captação de glicose, o que resulta em hiperglicemia, hiperinsulinemia e posterior 

diminuição na secreção pancreática de insulina, condições estas associadas a 

doenças cardiometabólicas (BADAWI et al., 2010; VAN GAAL, MERTENS, DE 

BLOCK, 2006).  

A obesidade pode afetar o sistema cardiovascular, associando-se 

assim a numerosas complicações cardiometabólicas (POIRIER et al., 2006), 

entretanto, a obesidade não está relacionada apenas a fatores de risco 

cardiometabólicos, mas também a doenças hepáticas conhecidas como esteatose 

hepática não alcoólica ou NAFLD do inglês (Non Alcoholic Fatty Liver Diasease). 

De acordo com a Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade e Síndrome 

Metabólica (ABESO, 2017), a NAFLD é uma condição inflamatória hepática, como 

consequência do acúmulo excessivo de gordura, podendo resultar em fibrose e 

cirrose hepática não alcoólica.  

Uma meta análise realizada por Younossi et al. (2016), apontou que 

entre os anos 1989 e 2015 as NAFLD tiveram um aumento significativo de 
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25,24% na sua prevalência, sendo a obesidade relacionada a 51,4% dos casos.  

Um estudo longitudinal realizado por Ekstedt et al. (2006), apontou que 

pacientes obesos com NAFLD apresentam elevada presença de doenças 

cardiovasculares, resistência à insulina e diabetes mellitus tipo II. A NAFLD 

acelera a idade cronológica hepática e minimiza suas funções fisiológicas 

(HORVATH et al., 2014) e de acordo com Metrakos, Nilsson (2017), sua 

prevalência em obesos é de 25%. A NAFLD pode ser diagnosticada por 

ultrassonografia e biópsia hepática (BRUNT et al., 2011), sendo possível 

determinar o grau da esteatose pela presença de fibrose, inflamação lobular e 

balonamento (KLEINER et al., 2005). Outra forma de avaliar a presença de 

NAFLD é avaliar a concentração sistêmica das enzimas aspartato 

aminotransferase (AST) e alanina aminotransferase (ALT) sistêmica (ZAMIN Jr et 

al., 2002), pois tanto a AST quanto a ALT estão presentes no citoplasma dos 

hepatócitos e em casos de lesões estas extravasam para o meio extracelular e 

posteriormente circulação sistêmica, o que indica dano celular hepático (MOTTA, 

2009), e desta forma, a avaliação na concentração das mesmas pode indicar e/ou 

sugerir dano hepático.  

 

2.3 Obesidade, processo inflamatório crônico de baixo grau e 

Proteína C Reativa (PCR) 

 

A obesidade gera um processo inflamatório sistêmico crônico de baixo 

grau (BRAY et al., 2009, MAACHI et al., 2004) como consequência da hipertrofia 

do adipócito e subsequente aumento na produção de adipocinas pró-inflamatórias 

(HOSOGAI et al., 2007, VAN GRAAL et al., 2006), como: leptina, fator de necrose 

tumoral alfa (TNF-α), interleucina (IL) – 6, resistina, entre outras (OUCHI et al., 

2009). 

As adipocinas pró-inflamatórias produzidas pelos adipócitos aumentam 

a expressão de moléculas de adesão como a molécula de adesão celular (VCAM-

1) e a molécula de adesão intercelular (ICAM-1) que favorecem o acúmulo de 

macrófagos e outros leucócitos no tecido adiposo e subsequente produção e 

liberação de proteínas pró-inflamatórias leucocitárias TNF-α e IL-6 (FERNANDEZ-

REAL et al., 2001) estando estas relacionadas a distúrbios cardiometabólicos 

(YUDKIN, et al., 1999) e elevação da PCR (VISSER et al., 1999).  
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A PCR é uma proteína inflamatória de fase aguda extremamente 

sensível a inflamação (BOCHUD et al., 2009, BLACK, KUSHNERS, SAMOLS, 

2004) e estimulada por adipocinas pró-inflamatórias (SHEMESH et al., 2007, 

PEPYS, HIRSCHFIELD, 2003) sendo uma poderosa preditora de doenças 

cardiovasculares (YOSEF-LEVI, GRAD, DANENBERG, 2007). 

Segundo Sutin et al. (2014), aumentos no IMC decorrentes de elevação 

da massa gorda elevam as concentrações sistêmicas de PCR, e quanto maior o 

grau da obesidade, maior a concentração de PCR.   

Tem sido demonstrado que obesos possuem níveis aumentados de 

PCR (MCLAUGHLIN, et al., 2002, VISSER et al., 1999), sendo este preditor de 

eventos cardiometabólicos importantes, como hipertensão arterial sistêmica, 

aterosclerose, dislipidemias, acidente vascular cerebral (CHOI, JOSEP, PILOT, 

2013, FORD, 2002) e assim sendo, a prevenção e o tratamento da obesidade são 

importantes para morbidade destas doenças.  

Uma meta análise realizada por Danesh et al. (1998), demonstrou 

associação entre as concentrações de PCR e riscos de doença arterial 

coronariana (KULLER et al., 1996,  RIDKER et al., 1997, RIDKER, 2003).  

A pratica de AF reduz o processo inflamatório sistêmico (VOLP, et al., 

2008) e consequentemente os níveis de PCR (KASAPIS, THOMPSOM, 2005), 

independente da redução na massa corporal (OKITA et al., 2004), e desta forma, 

a pratica de AF deve fazer parte da rotina diária para melhoria da qualidade de 

vida e consequentemente saúde (WARBURTON, NICOL, BREDIN, 2006).  

Um programa multidisciplinar com objetivo de provocar redução da 

massa corporal gorda de mulheres obesas através de mudança no estilo de vida 

e aumento da AF reduziu as concentrações de PCR e melhorou a resistência à 

insulina além de elevar a produção de proteínas anti-inflamatórias (ESPOSITO et 

al., 2003).  

A AF pode diminuir as concentrações de PCR (MAYER-DAVIS et al., 

1998), estando esta relacionada a múltiplos mecanismos como diminuição na 

produção de citocinas pró-inflamatórias pelo tecido adiposo, endotélio e leucócitos 

mononucleares (KASAPIS, THOMPSON, 2005) e desta forma, podemos 

considerar a AF como um modelo anti-inflamatório e protetor contra doenças 

cardiometabólicas (PETERSEN, PEDERSEN, 2005,  GLEESON et al., 2011), 

associadas ao estilo de vida inativo e obesidade. 
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2.4 Atividade física, inatividade física e comportamento sedentário  

 

A AF pode ser definida por qualquer movimento produzido pelo sistema 

músculo esquelético que resulte em aumento do gasto calórico acima dos valores 

de repouso (CASPERSEN et al.,1985) e que favoreça melhora do 

condicionamento físico (GABRIEL, MORROW JR, WOOLSEY, 2012).  

De Acordo com Pate et al. (1995), as intensidades de AF podem ser 

classificadas em leve, atividades com intensidade abaixo de 3  equivalentes 

metabólicos de tarefas (METs), moderada, atividades com intensidade de 3 – 6 

METs e vigorosa, atividades com intensidade acima de 6 METs, sendo as 

atividades com intensidade abaixo de 1,5 METs consideradas atividades 

sedentárias (PATE, O’NEILL, LOBELO, 2008).  

De acordo com o posicionamento do American College of Sports 

Medicine (HASKELL, 2011), para manutenção da saúde, a AF deve ser realizada 

5 x na semana, volume mínimo de 150 minutos semanal e intensidade de 

moderada a vigorosa. O não cumprimento da recomendação para pratica de 

atividade física com MVPA é classificada como IF (DAVIS et al., 2015).  

Tem sido demonstrado que a prevalência mundial de IF em adultos é 

superior a 25% (HALLAL et al., 2012, ARENA et al., 2017), condição esta que 

deve ser evitada, pois a mesma é considerada como o quarto fator de risco para 

mortalidade (WHO, 2017) e responsável por cerca de 3% do total de doenças 

globais, 20% das doenças cardiovasculares e 10% dos acidentes vasculares 

cerebrais, estando fortemente associada a obesidade, doenças 

cardiometabólicas, complicações à saúde (BOOTH, ROBERTS, LAYE, 2012) e 

redução na expectativa de vida, sendo em 2008 responsável por 

aproximadamente 58.000 mortes no mundo (Lee et al., 2012).  

Atualmente se estuda a relação entre atividade física de moderada a 

vigorosa (MVPA) intensidade e sua influência sobre a saúde, entretanto, o 

comportamento sedentário foi por muito tempo ignorado (SAME e al., 2016). 

Comportamento sedentário é definido por qualquer atividade que resulte em gasto 

calórico inferiror que 1,5 METs, como a realização de atividades na posição 

sentada (assitir televisão, dirigir, entre outras) (PATE, O’NEILL, LOBELO, 2008). 
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O tempo gasto dormindo não é incluso como atividade sedentária (TREMBLAY et 

al., 2010).  

De acordo com Ford et al. (2005) e Wilmot et al. (2012), o 

comportamento sedentário é um potencial determinante para a instalação de 

distúrbios cardiometabólicos. Os mecanismos que levam ao aumento da 

morbidade e mortalidade cardiovascular incluem alterações no metabolismo das 

lipoproteínas, aterosclerose precoce, resistência à insulina e desenvolvimento da 

síndrome metabólica, sendo a redução no comportamento sedentário favorável à 

saúde e redução dos fatores de risco cardiovascular (SAME e al., 2016).  

 

2.5 Acelerômetro  

 

Sabe-se que a AF atua na prevenção e tratamento da obesidade, 

favorecendo a perda de massa corporal (YOUNG et al., 2009) e desta forma, 

vários métodos para quantificação do nível/intensidade da AF tem sido propostos 

nos últimos anos (COOPER et al., 2000), como questionários (PARDINI et al., 

2001) e dispositivos denominados acelerômetros (BOUTEN et al., 1994).  

Os acelerômetros são comercializados a mais de 35 anos, entretanto, 

somente a partir de 1999 que seu uso se tornou evidente (TROIANO, 2005).  

Os acelerômetros são ferramentas digitais, leves e de fácil manuseio 

que medem a aceleração corporal (CHEN, BASSETT, 2005), oferecendo dados 

como frequência, intensidade e duração das atividades diárias (MATTHEW, 2005; 

OLIVEIRA et al., 2001).  

O desenvolvimento da acelerometria como medida objetiva da AF 

permitiu novas possibilidades de estudo, pois agora é possível estudar a presença 

de vários níveis de intensidade de AF ao longo do dia, durante vários dias (PATE, 

O’NEILL, LOBELO, 2008), assim como o comportamento sedentário.  

Dentre os vários modelos de acelerômetro, o Actigraph GT3X tem sido 

um dos mais utilizados (DE VRIES et al., 2009). Este modelo mensura e registra 

variações de aceleração do corpo em três eixos e os sinais recebidos são 

convertidos e apresentados em uma medida denominada counts. Os counts são 

traduzidos em intensidades de AF que segundo Freedson, Melanson, Sirard 

(1998) são: leve (101 e 1952 counts/minuto) e moderada a vigorosa ≥ 1953 

counts/minuto.  
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Souza e Virtuoso Júnior (2005), sugerem um aumento no incentivo a 

prática de AF para a população obesa, pois segundo Blair (2009), a IF é o maior e 

mais importante problema de saúde pública do século 21. De acordo com 

Mcintosh, Hunter, Royce (2016), o desinteresse, a morfologia corporal e o perfil 

psicológico negativo dos obesos são as principais barreiras para a prática regular 

de AF, colaborando assim para um elevado número de obesos 

inativos/sedentários.  

O aumento na MVPA intensidade é identificada como um método 

efetivo na prevenção e tratamento do sobrepeso/obesidade e perda de massa 

corporal (MEKARY et al., 2015, MAHER et al., 2013, ANDRADE et al., 2010; 

HAMER et al., 2013), pois pessoas mais ativas possuem menores chances de 

desenvolvimento de sobrepeso/obesidade e consequentemente  doenças 

cardiometabólicas (GENNUSO et al., 2013).  

Tem sido sugerido que a pratica regular de AF reduz o IMC (ELBELT et 

al., 2010) e que indivíduos com obesidade mórbida apresentam menor MVPA 

intensidade em relação a indivíduos com massa corporal normal (FERNANDEZ-

ARANDA et al., 2014). 

 

2.6 Cirurgia bariátrica 

 

Devido ao aumento exacerbado das doenças relacionadas à 

obesidade, vários recursos para perda de massa corporal estão sendo utilizados 

em todo o mundo e dentre estes a cirurgia bariátrica. A cirurgia bariátrica favorece 

a perda de massa corporal por reduzir a quantidade de alimentos ingeridos pela 

restrição gástrica e absorção do mesmo (AMERICAN SOCIETY FOR 

METABOLIC AND BARIATRIC SURGERY, 2017) pela remoção de uma porçção 

do intestino delgado (DEMARIA, 2007). 

O candidato à cirurgia bariátrica deve atender a alguns critérios como: 

idade superior a 18 anos, IMC igual ou superior a 40kg/m² ou igual ou superior a 

35kg/m² com comorbidades associadas como diabetes mellitus, apneia do sono, 

hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia, doença coronariana, osteoartrites e 

outras. Além disso, o indivíduo deverá ter passado por outras tentativas de 

emagrecimento pelos métodos convencionais (dieta e atividade física) e ter 

condições psicológicas de seguir a nova dieta imposta após a cirurgia 
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(FONTANA, WOHLGEMUTH, 2010). 

Atualmente, a técnica cirúrgica mais utilizada no mundo é DGYR 

(SHAH et al., 2016, BUCHWALD, OIEN, 2013), é segura e eficiente (PATELIOU; 

MIRAS, 2017; MECHANICK et al., 2013), no tratamento de pacientes obesos 

mórbidos e/ou com comorbidades múltiplas relacionadas à obesidade (NEYLAN 

et al., 2016, HEDDERICH et al., 2017), entretanto, a ocorrência de complicações 

podem existir e estas variam de 10% a 17% do total dos procedimentos cirúrgicos 

realizados, sendo a mortalidade relativamente baixa, variando de 0,08% a 0,35% 

(CHANG et al., 2014). 

A DGYR é considerada como um procedimento misto (restritivo e mal 

absortivo) (Buchwald et al., 2004) que envolve o grampeamento do estômago, 

criando uma pequena bolsa (pouch) gastrica e reconstrução do trato 

gastrointestinal em Y de Roux.  A capacidade gastrica fica em aproximadamente 

30 a 40 mililitros (ml), sendo o estômago remanescente, assim como o duodeno e 

os primeiros 50 cm de jejuno, excluídos do trânsito alimentar (BROLIN et al., 

1992). A figura 1 apresenta um desenho da DGYR.  

No Brasil as cirurgias bariátricas tiveram início em 1978 (GARRIDO Jr, 

2000) e desde 2000 estão relacionadas entre os procedimentos de alta 

complexidade cobertos pelo Sistema Único de Saúde (SUS) para controle da 

obesidade estão (Ministério da Saúde, 2013).  

As cirurgias bariátricas favorecem a perda de massa corporal e 

tratamento e/ou cura de diversas comorbidades associadas à obesidade 

(RIBARIC, BUCHWALD, MCGLENNON, 2014, IKRAMUDDIN et al., 2013), dentre 

elas o diabetes mellitus tipo II, dislipidemias e hipertensão arterial sistêmica 

(BUCHWALD et al., 2004).  
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Figura 1. Desenho ilustrativo do procedimento cirúrgico de DGYR. Adaptado de 

Demaria (2007). 

 

Após a DGYR, a sinalização da fome, a saciedade, a perda de massa 

corporal e consequentemente o controle das doenças cardiometabólicas são 

favorecidas (BUETER, LE ROUX, 2011), mesmo antes do emagrecimento 

significativo (RUBINO et al., 2004), o que torna a DGYR, uma importante 

ferramenta no tratamento da obesidade e comorbidades associadas, em 

contrapartida, tem sido demonstrado um reganho significativo de massa corporal 

(BRETHAUER et al., 2013), aproximadamente 24 meses após o procedimento 

cirúrgico (MAGRO et al., 2008), estando o mesmo relacionado ao baixo nível de 

AF (LIVHITS et al., 2011).  

De acordo com o exposto, observa-se que a obesidade gera um 

grande impacto negativo sobre a saúde, morbidade e mortalidade, o que torna 

seu tratamento necessário. A cirurgia bariátrica parece exercer um papel 

fundamental e importante no processo de emagrecimento e/ou tratamento de 

comorbidades associadas após tentativas falhas de recursos não cirúrgicos, 

entretanto, a pratica da AF deve ser encorajada para obesos, pois a IF e/ou 

comportamento sedentário estão fortemente associados a obesidade e problemas 

relacionados a mesma e desta forma, o desenvolvimento da presente tese 

pretende responder questões sobre a mudança da composição corporal, perfil 
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bioquímico sistêmico e mudanças na AF após procedimento de DGYR.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

26 
 

3 OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo Geral 

 

Avaliar a variação da composição corporal, parâmetros bioquímicos 

sistêmicos e nível de atividade física de mulheres obesas mórbidas nos 

momentos pré, 12 e 24 meses após o procedimento cirúrgico de derivação 

gástrica em Y de Roux (DGYR). 

 

3.2 Objetivos Específicos 

 

Avaliar a modulação da massa corporal e marcadores bioquímicos 

sistêmicos de mulheres obesas mórbidas 12 meses após o procedimento 

cirúrgico de DGYR; 

Avaliar o nível de AF de mulheres obesas classificadas como 

metabolicamente saudáveis versus não metabolicamente saudáveis na lista de 

espera para a cirurgia bariátrica. 

Avaliar as mudanças na AF, composição corporal e perfil bioquímico 

sistêmico de mulheres obesas mórbidas pré e 24 meses após o procedimento 

cirúrgico de DGYR. 
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4 METODOLOGIA E RESULTADOS 

  

Os resultados da presente tese estão apresentados na forma de 

artigos, como segue: 

 

4.1 - ARTIGO 1: Variações dos marcadores bioquímicos sistêmicos de 

mulheres com obesidade mórbida após 12 meses do procedimento cirúrgico de 

derivação gástrica em Y de Roux; 

 

4.2 - ARTIGO 2: Atividades físicas de mulheres obesas mórbidas 

metabolicamente saudáveis versus não metabolicamente saudáveis na lista de 

espera para a cirurgia bariátrica. 

 

4.3 - ARTIGO 3: Alterações das Atividades Físicas, Composição 

Corporal e Parâmetros Bioquímicos Sistêmicos 24 meses após Cirurgia Bariátrica  
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ARTIGO 1. Variações dos marcadores bioquímicos sistêmicos de mulheres 

com obesidade mórbida após 12 meses do procedimento cirúrgico de 

derivação gástrica em Y de Roux  

 

Objetivo: O presente estudo teve como objetivo avaliar as modulações dos 

parâmetros bioquímicos 12 meses após procedimento cirúrgico de DGYR. 

Metodologia: Participaram do estudo 34 mulheres, obesas mórbidas, submetidas 

à cirurgia de DGYR. As concentrações séricas em jejum de: glicose, insulina, 

colesterol total, colesterol-HDL, colesterol-LDL, triglicerídeos (TG), alanina 

aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST) e proteína C reativa 

(PCR) foram determinadas nos períodos pré e 12 meses após cirurgia. A 

composição corporal foi avaliada por bioimpedância multifrequencial (InBody 230). 

Resultados: Foi observado variações significativas na massa corporal, IMC, 

concentrações sistêmicas de glicose, colesterol total, colesterol HDL, LDL, 

insulina, AST e ALT 12 meses após procedimento cirúrgico de DGYR. 

Conclusão: O procedimento cirúrgico de DGYR é efetivo na redução do excesso 

de massa corporal e dos parâmetros bioquímicos sistêmicos de mulheres obesas 

mórbidas após DGYR.  

Palavras-chave: Cirurgia bariátrica. Massa corporal. Fatores de risco 

cardiometabólico.  

 

INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é um dos maiores problemas de saúde pública do mundo 

(RODRÍGUEZ-FLORES et al., 2013), estando associada a diversas doenças 

cardiometabólicas (GUH et al., 2009), alterações dos marcadores bioquímicos 

sistêmicos, prejudicando assim a captação de glicose, resultando em 

hiperglicemia e hiperinsulinemia (BADAWI et al., 2010; VAN GAAL, MENDES, DE 

BLOCK, 2006) e alguns tipos de câncer (YUMUK, et al., 2015).  

Outro tecido que também tem sido afetado pela obesidade é o fígado e 

esta condição pode ser observada pela elevação nas concentrações de AST e 

ALT presentes no citoplasma dos hepatócitos (MOTTA, 2009). 

A obesidade está relacionada à inflamação de baixo grau, evidenciado 

pela elevação nas concentrações sistêmicas da proteína C-reativa (PCR) 
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(BLACK, KUSHNERS, SAMOLS, 2004). Segundo Sutin et al. (2014), aumentos 

no IMC associam se positivamente a elevações da PCR, e desta forma, o tecido 

adiposo é um importante determinante do estado inflamatório crônico de baixo 

grau, e esta condição associa-se diretamente à resistência a insulina, disfunção 

endotelial, doenças cardiovasculares entre outras alterações relacionadas ao 

metabolismo (YUDKIN, et al., 1999). 

Várias formas de tratamento da obesidade têm sido utilizadas com 

objetivo de redução do excesso de massa corporal, entretanto, nenhuma delas 

tem obtido sucesso em longo prazo (BLUHER, 2014). Desta forma, a cirurgia 

bariátrica tem sido recomendada no tratamento da obesidade e comorbidades 

associadas (NEYLAN et al., 2016, MECHANICK et al., 2013). Nesse sentido, 

reduções na massa corporal pela cirurgia bariátrica podem reverter o quadro 

patológico de algumas doenças como diabetes mellitus tipo II, hipertensão arterial 

sistêmica, dislipidemia, marcadores bioquímicos sistêmicos, entre outras 

(PANTELIOU; MIRAS, 2017). 

Tem sido sugerido que a redução da massa corporal por meio da 

cirurgia bariátrica pode favorecer o perfil glicêmico e marcadores bioquímicos 

sistêmicos associados a distúrbios metabólicos (NEYLAN et al., 2016, 

MECHANICK et al., 2013) e assim sendo, o objetivo do presente estudo foi avaliar 

a modulação da massa corporal e marcadores bioquímicos sistêmicos de 

mulheres obesas mórbidas 12 meses após o procedimento cirúrgico de DGYR. 

 

METODOLOGIA 

 

Casuística 

Participaram do estudo 34 mulheres, obesas morbidas, as quais foram 

submetidas à cirurgia de derivação gástrica em Y de Roux (DGYR) pela mesma 

equipe médica. Os critérios de inclusão para participação do estudo foram: (a) ter 

idade entre 20 e 40 anos; e (b) índice de massa corporal (IMC) ≥ 40 kg/m2. As 

pacientes foram recrutadas no mesmo centro de cirurgia bariátrica (Piracicaba, 

São Paulo, Brasil). O presente estudo foi aprovado pelo comitê de ética em 

pesquisa da UNIMEP, sob o protocolo 1.842.695 e todas as voluntárias assinaram 

o TCLE. A Tabela 1 apresenta as características das voluntárias do estudo. 

Valores apresentados em média e desvio padrão. 
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Tabela 1. Características das voluntárias do estudo. Valores apresentados em 

médio e desvio padrão. 

 Idade (anos) Massa Corporal (Kg) 
Estatura 

(metros) 
IMC (Kg/m2) 

Média ± DP 31,56 ± 5,83 113,33 ± 14,03 1,60 ± 0,05 44,43 ± 4,27 

 

Desenho Experimental  

O presente estudo se caracteriza por ser do tipo longitudinal e 

prospectivo. Nos momentos pré e 12 meses após o procedimento cirúrgico de 

DGYR, as voluntarias se submeteram a uma coleta de sangue e foram pesadas 

em balança de bioimpedância multifrequencial InBody 230.   

 

Determinação sérica de Marcadores Bioquímicos  

As amostras de sangue foram obtidas por punção venosa em tubos 

seco a vácuo (Becton e Dickinson, Juiz de Fora, Brasil), que foram deixados a 

coagular durante 30 minutos em temperatura ambiente. O soro foi separado por 

centrifugação a 2000 rpm durante 20 minutos a 4° C e armazenado a -70°C para 

posterior análise.  

As concentrações séricas de: glicose, colesterol total, colesterol-HDL, 

triglicerídeos (TG), alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase 

(AST) e PCR foram determinados por ensaio colorimétricos enzimáticos, 

utilizando equipamento kits comerciais e equipamento semi-automatizado BioClin 

100 analyzer (Belo Horizonte Brasil). A lipoproteína de baixa densidade (LDL) foi 

estimada de acordo com Friedwald, Levy, Fredrickson (1972). As concentrações 

séricas de insulina foram determinadas por ensaio de eletroquimioluminescência 

e uso do analisador de imunoensaios automatizado Elecsys e Cobas e seu 

respectivo Kit Roche®. 

O modelo de avaliação da homeostase de resistência a insulina 

(HOMA-IR) foi calculado da seguinte forma: HOMA-IR = (glicemia em jejum 

[mmol/L] * insulina de jejum [µUI/mL] ÷ 22,5. O modelo de avaliação da 

homeostase na função da célula beta pancreática (HOMA-β) foi calculada da 

seguinte forma: HOMA-β = (20 * insulina em jejum [µUI/mL]) ÷ (glicemia em jejum 

[mmol/L] - 3,5). Os valores de referência adotados foram: glicose < 100 mg/dL; 

insulina < 30,9 µUI/mL colesterol total ≤ 100 mg/dL; triglicerídeos < 150 mg/dL; 
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colesterol-HDL ≥   50 mg/dL; colesterol-LDL < 193 mg/dL; creatinina < 1,4 mg/dL; 

AST < 35 mg/dL; ALT < 53 mg/dL; PCR < 5 mg/dL; razão colesterol/HDL < 5.0; 

razão HDL/LDL > 0.3; razão triglicerídeos/HDL < 4. 

 

Massa Corporal 

A massa corporal foi mensurada por um equipamento de 

bioimpedância multifrequencial, com eletrodos tátil de oito pontos (InBody 230, 

Seul, Coréia do Sul). Previamente a realização do teste, os sujeitos foram 

instruídos a: (a) realizar jejum noturno; (b) não beber água 3 antes do teste; (c) 

não usar medicamentos diuréticos 24 horas antes do teste; (d) não realizar 

atividades físicas intensas 24 horas antes do teste; (e) ir ao banheiro (para urinar 

e/ou defecar) pelo menos 30 minutos antes do teste; (f) não usar acessórios de 

metálicos (ex., brincos, relógio, anel) (KARELIS et al., 2013). Durante a avaliação, 

os sujeitos estavam vestidos com roupas leves, sem calçados e meias. 

 

Análise Estatística  

A normalidade dos dados foi avaliada por meio do teste de Shapiro-

Wilk. O teste t dependente foi utilizado para comparar os valores pré e pós-

cirurgia. O nível de significância adotado foi p ≤ 0,05.  

 

RESULTADOS 

 

Na figura 1 encontram-se os dados da variação da massa corporal (A) 

e IMC (B), 12 meses após o procedimento cirúrgico de DGYR. Foi observado 

redução de 33,82% na massa corporal e IMC. Na figura 2 encontram-se os dados 

da variação das concentrações sistêmicas da glicose (A) (-24,76%), triglicerídeos 

(B) (+32,84%), HDL colesterol (C) (+2,98%) e LDL colesterol (D) (-37,76%).  Na 

figura 3 encontram-se os dados da variação das concentrações sistêmicas da 

PCR (A) (-83,45%), insulina (B) (-57%), e dos índices HOMA IR (C) (-67,93) e 

BETA (D) (-42,4)  e por último a figura 4 apresenta a variação das concentrações 

de AST (A) (-10,62) e ALT (B) (+28,22). 
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Figura 1. Variação da massa corporal (A) e IMC (B) 12 meses após procedimento 

cirúrgico de DGYR. Valores apresentados em média e desvio padrão. (* 

p≤0,01%). n (34) 

 

Figura 2. Variação da concentração sérica de glicose (A), triglicerídeos (B), HDL 

colesterol (C) e LDL colesterol (D)12 meses após procedimento cirúrgico de 

DGYR. Valores apresentados em média e desvio padrão. (* p≤0,01%). n (34) 
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Figura 3. Variação na concentração sérica de PCR (A), insulina (B), índice HOMA-

IR (C) e índice HOMA beta (D) 12 meses após procedimento cirúrgico de DGYR. 

Valores apresentados em média e desvio padrão. (* p≤0,01%). n (34) 

 

Figura 4. Variação na concentração sérica de AST (A) e ALT (B) 12 meses após 

procedimento cirúrgico de DGYR. Valores apresentados em média e desvio 

padrão. (* p≤0,01%). n (34) 

DISCUSSÃO  

O objetivo do presente estudo foi avaliar a variação da massa corporal 

e marcadores bioquímicos sistêmicos de mulheres obesas mórbidas 12 meses 

após o procedimento cirúrgico de DGYR.  

Os dados indicam que após 12 meses do procedimento cirúrgico de 

DGYR, existe uma redução significativa na massa corporal e IMC (figura 1) e 
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melhora do perfil bioquímico sistêmico relacionado à obesidade e inflamação 

crônica de baixo grau (figuras 2, 3 e 4). 

A redução da massa corporal após procedimento cirúrgico de DGYR 

esta associado à redução da capacidade de ingestão e absorção alimentar 

(MALINOWSKI, 2006), assim como a adoção de uma dieta saudável (NETTO et 

al., 2017).  

O principal fator relacionado à obesidade é o desequilíbrio positivo 

crônico no balanço energético (CASCIO, SCHIERA, DI LIEGRO, 2012), como 

consequência da ingestão de alimentos com elevado teor calórico, sendo o 

excesso de calorias estocado na forma de gordura (HASKELL et al., 2007). Desta 

forma, a redução na ingestão e absorção alimentar reduz sua biodisponibilidade, 

favorece o balanço energético negativo e consequentemente o processo de 

emagrecimento (TRADOSS, LE ROUX, 2009). 

A DGYR é o procedimento cirúrgico mais utilizado no tratamento da 

obesidade mórbida devido a sua eficiência na redução do excesso de massa 

corporal gorda e redução das comorbidades associadas (RAMOS et al., 2014). No 

entanto, por ser um procedimento restritivo e mal absortivo, a desnutrição pode 

impactar de forma negativa na composição corporal, fato este que requer o 

acompanhamento do obeso pós cirúrgico por uma equipe multidisciplinar, uma 

vez que a redução da massa magra está associada com alterações negativas no 

metabolismo energético (TAMBOLI et al., 2010).   

      No presente estudo foi observada redução significativa sobre a massa 

corporal e IMC no período de 12 meses após cirurgia de DGYR, fato este que 

demostra a efetividade da cirurgia de DGYR no controle do excesso de tecido 

adiposo presente na obesidade. Corroborando com nossos dados, estudos 

prévios (OTTO et al., 2016, KNOPP et al., 2016) que determinaram as alterações 

sobre a composição corporal após a cirurgia DGYR.  

Palazuelos-Genis et al. (2008) observaram redução significativa da 

massa de gordura e massa magra livre de gordura 12 meses após a cirurgia 

DGYR, porém, o impacto das alterações foi maior para a diminuição do percentual 

de gordura corporal (47.5% para 28.8%) em relação ao percentual de massa 

magra livre de gordura (66.5% para 58.3%). 

A cirurgia de DGYR favorece a perda de massa corporal e tratamento 

e/ou cura de diversas comorbidades associadas à obesidade (RIBARIC, 
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BUCHWALD, MCGLENNON, 2014, IKRAMUDDIN et al., 2013), neste sentido, as 

alterações dos parâmetros bioquímicos sistêmicos avaliados no presente estudo 

indicam redução da inflamação sistêmica de baixo grau, observada pela redução 

da PCR (Figura 3), redução da glicemia de jejum (figura 1), melhora na 

sensibilidade a ação da insulina (figura 3), melhora no índice HOMA-IR e Beta 

(FIGURA 3), melhora do perfil lipídico (figura 2), parâmetros importantes 

envolvidos na síndrome metabólica e distúrbios cardiometabólicos. A redução da 

massa corporal gorda e do processo inflamatório após a DGYR estão 

relacionados à melhoria da saúde e qualidade de vida (COSTA et al., 2014). 

No presente estudo, foi observado redução AST, corroborando com 

Rêgo et al., (2017) que encontrou redução sistêmica das enzimas ALT e AST 

após o procedimento cirúrgico de DGYR, sugerindo redução das lesões hepáticas 

e melhora em suas funções.    

Após a DGYR é observado redução da massa corporal e 

consequentemente redução dos fatores de risco associado a doenças 

cardiometabólicas (BUETER, LE ROUX, 2011), o que torna o procedimento de 

DGYR, uma importante ferramenta no tratamento da obesidade e comorbidades 

associadas. 

Conclui-se com o presente estudo que 12 meses após o procedimento 

cirúrgico de DGYR existe uma redução da massa corporal, IMC e melhora do 

perfil bioquímico sistêmico, o que pode favorecer a qualidade de vida dos 

pacientes e retardar a instalação de doenças cardiometabólicas. 
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ARTIGO 2 – Atividades físicas de mulheres obesas com fenótipo 

metabolicamente saudáveis versus não metabolicamente saudáveis na lista 

de espera para a cirurgia bariátrica 

 

Objetivo: Verificar a prevalência de mulheres com obesidade mórbida 

classificadas como metabolicamente saudáveis nos parâmetros bioquímicos e 

sua relação com as atividades físicas. Metodologia: Participaram do estudo 40 

mulheres obesas (idade 31,4 ± 5,6 anos; IMC 43,8 ± 2,8 kg/m2), que estavam na 

fila de espera para a cirurgia bariátrica. Foram analisadas as concentrações 

séricas em jejum de: glicose, insulina, colesterol total, colesterol-HDL, 

triglicerídeos (TG), alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase 

(AST) e proteína C reativa (PCR). A obesidade metabolicamente saudável foi 

definida pela presença de até dois parâmetros bioquímicos acima dos valores de 

referência. A composição corporal foi avaliada por bioimpedância multifrequencial 

(InBody 230) e as atividades físicas foram monitoradas durante sete dias 

consecutivos, por meio de um acelerômetro tri-axial (ActiGraph, modelo wGT3X-

BT). Para a comparação dos dados, os sujeitos foram divididos em dois grupos: 

metabolicamente saudáveis (MS) e metabolicamente não saudável (MNS). 

Resultados: A prevalência de obesos mórbidos metabolicamente saudáveis foi 

de 37,5% (n=15). Não foi observada diferença (p > 0,05) nas características 

antropométricas e de composição corporal entre os grupos. O grupo MS 

apresentou menores (p < 0,05) valores sobre: glicose, AST, ALT, TG, colesterol 

total, razão TG/HDL e colesterol HDL. Em relação as atividades físicas, o grupo 

MS acumula significativamente (p < 0,05) maior número de passos por dia 

(10135,4 vs. 6648,7), atividades físicas com intensidade leve (24,0% vs. 19,8%), 

moderada-vigora (3,9% vs. 2,6%; 61,4 vs. 16,7 min/semana em sessões > 10 

min) e menor atividades sedentárias (72,1% vs. 77,5%) comparado ao grupo 

NMS. Conclusão: Mulheres com obesidade mórbida e fenótipo metabolicamente 

saudáveis nos parâmetros bioquímicos realizam mais atividades físicas ao longo 

do dia e com maior intensidade. Estes dados indicam que as atividades físicas 

são um parâmetro importante na saúde metabólica de obesos mórbidos. 

Palavras-chave: parâmetros bioquímicos, comportamento sedentário, fator de 

risco, excesso de peso. 
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INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é caracterizada pelo acúmulo excessivo de gordura 

corporal (JENSEN et al., 2014) e considerada atualmente como um grande 

problema de saúde pública (UZOGARA, 2017, AL-AQEEDI et al., 2013, YANG, 

HUFFMAN, 2013, RODRÍGUEZ-FLORES et al., 2013, VAN GAL et al.; 2006)  

A previsão para 2030 é que existam mais de 1 bilhão de pessoas com 

obesidade no mundo (Kelly et al., 2008). Em 2015, a Associação Européia de 

Estudo da Obesidade, publicou um artigo intitulado, European Guidelines for 

Obesity Management in Adults, apresentando a relação entre a obesidade e 

várias condições fisiopatológicas como diabetes mellitus tipo II, resistência à 

insulina, dislipidemia, hipertensão arterial sistêmica, doença arterial coronariana, 

asma, apnéia obstrutiva do sono, hipoxemia, e vários tipos de câncer (YUMUK, et 

al., 2015).  

Tem sido evidenciado que a obesidade gera um processo inflamatório 

crônico de baixo grau (ENGIN, 2017, BASTARD et al., 2006, KRITCHEVSKY et 

al., 2005, PENNINX et al., 2004), com repercussões metabólicas negativas sobre 

a saúde (KARELIS et al., 2013, WENDE, SYMONS, ABEL, 2012)  e associada a 

vários distúrbios cardiometabólicos (BADAWI et al., 2010, BRAY et al., 2009, GUH 

et al., 2009, , LAVIE et al., 2009, HOTAMISLIGIL, 2006, VAN GAAL, MERTENS, 

DE BLOCK, 2006, MILLER et al., 2005, POIRIER, ECKEL, 2002). Em 

contrapartida, alguns obesos não possuem risco cardiometabólico aumentado, 

sendo estes considerados obesos metabolicamente saudáveis (STEFAN et al., 

2008, WILDMAN et al., 2008), entretanto, esta condição parece diminuir com o 

avançar da idade e é mais prevalente em mulheres (VLIET-OSTAPTCHOUK et 

al., 2014).  

A atividade física relaciona-se com a ação anti-inflamatória (GLEESON 

et al., 2011, KASAPIS, THOMPSON, 2005, PETERSEN, PEDERSEN, 2005) e 

desta forma, talvez este seja o link entre obesidade e perfil metabolicamente 

saudável de alguns obesos. Portanto, o objetivo do presente estudo foi verificar a 

relação do perfil metabolicamente saudável nos parâmetros bioquímicos de 

mulheres com obesidade mórbida e sua relação com a composição corporal e 

atividades físicas. 
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METODOLOGIA 

 

Casuística 

Quarenta mulheres com obesidade mórbida (idade 31,4 ± 5,6 anos; 

IMC 43,8 ± 2,8 kg/m2), na lista de espera para a cirurgia bariátrica se 

voluntariaram para participar do estudo. Os critérios de inclusão para participação 

do estudo foram: (a) ter idade entre 20 e 40 anos; e (b) índice de massa corporal 

(IMC) ≥ 40 kg/m2. Os critérios de não inclusão foram: (a) presença de limitações 

osteomuscular que afetam a capacidade funcional. As pacientes foram recrutadas 

no mesmo centro de cirurgia bariátrica (Piracicaba, São Paulo, Brasil). O presente 

estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa da UNIMEP, sob o 

protocolo 1.842.695 e todas as voluntárias assinaram o TCLE.  

 

Desenho Experimental  

O presente estudo foi do tipo transversal e teve como objetivo verificar 

a relação entre obesos mórbidos metabolicamente saudáveis com nível de 

atividades físicas. Para tanto, os sujeitos foram orientados a realizar jejum de 12 

horas para coletas de sangue, para determinar as concentrações séricas de 

marcadores de risco cardiometabólico. A composição corporal foi avaliada por 

bioimpedância multifrequencial. Para determinar as atividades físicas, os sujeitos 

foram orientados a utilizar o acelerômetro tri-axial por um período de 7 dias 

consecutivos.  

A obesidade metabolicamente saudável foi definida pela presença de 

até dois parâmetros bioquímicos acima dos valores de referência. Os valores de 

referência adotados foram: glicose < 100 mg/dL; insulina < 25 µUI/mL colesterol 

total ≤ 200 mg/dL; triglicerídeos < 150 mg/dL; colesterol-HDL > 50 mg/dL; AST < 

35 mg/dL; ALT < 53 mg/dL; PCR < 5 mg/dL. 

 

Determinação sérica de Marcadores Bioquímicos  

As amostras de sangue foram obtidas por punção venosa em tubos 

seco a vácuo (Becton e Dickinson, Juiz de Fora, Brasil), que foram deixados a 

coagular durante 30 minutos em temperatura ambiente. O soro foi separado por 

centrifugação a 2000 rpm durante 20 minutos a 4° C e armazenado a -70°C para 

posterior análise.  
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As concentrações séricas de: glicose, colesterol total, colesterol-HDL, 

triglicerídeos (TG), alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase 

(AST) e PCR foram determinados por ensaio colorimétricos enzimáticos, 

utilizando kits comerciais e equipamento semi-automatizado BioClin 100 analyzer 

(Belo Horizonte Brasil). As concentrações séricas de insulina foram determinadas 

por ensaio de eletroquimioluminescência e uso do analisador de imunoensaios 

automatizado Elecsys e Cobas e seu respectivo Kit Roche®.  

O modelo de avaliação da homeostase de resistência a insulina 

(HOMA-IR) foi calculado da seguinte forma: HOMA-IR = (glicemia em jejum 

[mmol/L] * insulina de jejum [µUI/mL] ÷ 22,5. Em adição, foram calculadas as 

razões:  colesterol/HDL, HDL/LDL e TG/HDL. 

  

Determinação das Atividades Físicas 

As atividades físicas foram determinadas por meio do acelerômetro tri-

axial Actigraph, modelo GT3x+ (Pensacola, Florida, EUA). Os sujeitos foram 

orientados a usar o equipamento durante 24 horas por dia por um período de 7 

dias consecutivos. O equipamento foi calibrado individualmente pelo software 

ActiLife 6.9.2 (ActiGraph, Pensacola, Florida, EUA) e posicionado na cintura das 

voluntárias utilizando uma cinta elástica. Os sujeitos foram instruídos a utilizar o 

equipamento durante as atividades físicas diárias e foi permitida a retirada do 

equipamento para tomar banho. Os dados foram transferidos e analisados pelo 

software ActiLife 6.9.2. O tempo mínimo de 10 horas de utilização por dia foi 

requerido para validar os dados. O tempo de não utilização do acelerômetro foi 

determinado pelo Algoritmo de Troiano (2007) e excluídos das análises. 

Atividades sedentárias foram consideradas pelo limiar de ≤ 100 counts/min; 

atividades leves entre 101 e 1952 counts/min; atividades moderada-vigorosa ≥ 

1953 counts/min (FREEDSON, MELANSON, SIRARD, 1998). Todas os sujeitos 

reportaram não realizar atividades aquáticas durante o estudo. 

  

Composição Corporal 

A composição corporal foi estimada por um equipamento de 

bioimpedância multifrequencial, com eletrodos tátil de oito pontos (InBody 230, 

Seul, Coréia do Sul). Previamente a realização do teste, os sujeitos foram 

instruídos a: (a) realizar jejum noturno; (b) não beber água 3 antes do teste; (c) 
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não usar medicamentos diuréticos 24 horas antes do teste; (d) não realizar 

atividades físicas intensas 24 horas antes do teste; (e) ir ao banheiro (para urinar 

e/ou defecar) pelo menos 30 minutos antes do teste; (f) não usar acessórios de 

metálicos (ex., brincos, relógio, anel) (KARELIS et al., 2013). Durante a avaliação, 

os sujeitos estavam vestidos com roupas leves, sem calçados e meias. 

  

Análise Estatística  

A normalidade dados e homogeneidade de variância foi avaliada por 

meio dos testes de Shapiro-Wilk e Levene, respectivamente. O teste t 

independente foi utilizado para comparação entre grupos (MS vs. MNS). Para os 

dados não paramétricos, o teste de Mann-Whitney foi utilizado. O nível de 

significância adotado foi p ≤ 0,05. 

 

RESULTADOS 

 

A prevalência de obesos mórbidos metabolicamente saudáveis pelos 

parâmetros adotados foi de 37,5% (n=15). Na tabela 1 tem-se os dados 

antropométricos e de composição corporal para os grupos MS e NMS. Não foi 

observada diferença (p > 0,05) entre grupos nas variáveis: idade, altura, IMC, 

massa corporal, massa magra livre de gordura, massa de gordura, percentual de 

gordura e conteúdo de água corporal. 

 

Tabela 1. Variáveis antropométricas e de composição corporal entre os grupos. 

Variáveis MS (n=15)  NMS (n=25) Valor p 

Idade (anos) 30.7 ± 5.5  31.8 ± 5.7 0.581 

Estatura (cm) 160.0 ± 4.9  159.8 ± 5.8 0.913 

Índice de Massa Corporal (kg/m2) 43.4 ± 2.1  44.1 ± 3.1 0.441 

Massa Corporal (kg) 112.9 ± 12.3  111.2 ± 9.5 0.658 

Massa Magra Livre de Gordura (kg) 52.9 ± 5.2  54.1 ± 5.6 0.487 

Massa de Gordura (kg) 58.4 ± 4.7  58.8 ± 7.4 0.853 

Gordura (%) 52.5 ± 1.2  52.0 ± 2.0 0.360 

Água Corporal (kg) 38.8 ± 3.8  39.8 ± 4.1 0.470 

Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. 
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Para os parâmetros bioquímicos, o grupo MS apresentou 

significativamente menores (p < 0,05) valores sobre: glicose, AST, ALT, TG, 

colesterol total, razão TG/HDL e colesterol HDL em comparação ao grupo NMS. 

Não foi observada diferença entre grupos (p > 0,05) para as variáveis: insulina, 

HOMA-IR, PCR, colesterol-HDL e razão HDL/LDL (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Variáveis bioquímicas entre os grupos metabolicamente saudáveis e 

não metabolicamente saudáveis. 

 
Variáveis MS (n=15)  NMS (n=25) Valor p 

Glicose (mg/dL)* 90,8 (81,1-98,6)  95,5 (83,4-163,4) 0,011 

Insulina (µU/mL)* 7,2 (3,0-14,5)  8,1 (3,0-29,2) 0,791 

HOMA-IR* 1,6 (0,7-3,5)  1,9 (0,7-7,9) 0,364 

PCR (mg/L)* 9,7 (1,8-26,9)  11,0 (2,3-54,5) 0,944 

AST (U/L) 20,0 (4,0-27,0)  25,0 (14,0-47,0) 0,005 

ALT (U/L)* 11,0 (5,0-16,0)  16,0 (5,0-30,0) <0.001 

Triglicerídeos (mg/dL)* 106,9 (52,3-149,0)  159,9 (55,8-312,2) 0,001 

Colesterol Total (mg/dL) 166,4 (199,3-222,8)  194,0 (142,0-270,3) 0,028 

Colesterol-HDL (mg/dL) 44,1 (31,1-63,6)  41,3 (32,4-52,3) 0,320 

Triglicerídeos/HDL 2,3 (1,2-4,4)  4,0 (1,5-7,0) 0,001 

Colesterol/HDL 3,8 (2,5-5,2)  4,3 (3,7-6,8) 0,023 

HDL/LDL* 0,41 (0,30-0,76)  0,39 (0,20-0,55) 0,162 

Legenda: HOMA-IR: modelo de avaliação homeostática da resistência à insulina; 

PCR: proteína C reativa; AST: Aspartato aminotransferase; ALT: alanina 

aminotransferase; HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa 

densidade. * teste de Mann-Whitney. Os dados estão expressos como mediana 

(mínimo – máximo). 

Na tabela 3, encontra-se os dados de atividades físicas mensuradas 

por acelerômetro tri-axial. O grupo MS acumula significativamente (p < 0,05) 

maior número de passos por dia, atividades físicas com intensidade leve, 

moderada-vigora (% e min/semana em sessão > 10 min) e menor atividades 

sedentárias comparado ao grupo NMS. Não foi observada diferença para as 

atividades sedentárias prolongadas (sessões ≥ 30 min) e tempo de utilização do 

acelerômetro entre grupos. 
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O percentual de sujeitos que acumularam ≥ 150 min/semana de 

atividades moderada-vigorosa em sessões de ≥ 10 min foi de 26,6% para o grupo 

MS e 4,0% para o grupo NMS. O percentual de sujeitos que não realizaram 

nenhuma atividade física moderada-vigorosa em sessão ≥ 10 min foi 26,7% para 

o grupo MS e 52,0% para o grupo NMS. 

  

Tabela 3. Variáveis de atividades físicas entre os grupos metabolicamente 

saudáveis e não metabolicamente saudáveis. 

Variáveis MS (n=15)  NMS (n=25) Valor p 

Número de Passos (dia) 10135,4 ± 2808,3  6648,7 ± 1930,3 <0,001 

Atividades Sedentária (%) 72,1 ± 6,6  77,5 ± 4,1 0,003 

Atividades Leve (%) 24,0 ± 5,5  19,8 ± 3,7 0.008 

AFMV (%)* 3,9 ± 1,7  2,6 ± 0,9 0.012 

AFMV em sessões ≥10 min/semana* 61,4 ± 69,9  16,7 ± 36,6 0.013 

Atividade Sedentária em sessões ≥30 min/dia 170,1 ± 49,0  175,4 ± 38,3 0.708 

Tempo de Utilização (%) 94,1 ± 4,3   91,5 ± 5,0 0,084 

Legenda: AFMV: atividades físicas moderada-vigorosa. * teste de Mann-Whitney. 

Os dados estão expressos como média ± desvio padrão. 

 

DISCUSSÃO 

 

O presente estudo verificou a prevalência de mulheres obesas 

mórbidas com alterações até dois parâmetros bioquímicos (glicose, insulina, TG, 

colesterol total, colesterol-HDL, AST, ALT e PCR) e sua relação com a 

composição corporal e atividades físicas.  

Os principais achados foram (a) a prevalência de mulheres 

metabolicamente saudáveis foi de 37,5%; (b) e estas acumulam maior número de 

passos; (c) realizam mais atividades físicas com intensidade leve e 

moderada/vigorosa por dia; (d) enquanto que as mulheres consideradas não 

metabolicamente saudáveis realizam mais atividades sedentárias por dia. 

Certamente, a prevalência da obesidade metabolicamente saudável é 

dependente número de fatores de risco em que é considerado, parâmetro que é 
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variável na literatura (MUÑOZ-GARACH, CORNEJO-PAREJA, TINAHONES, 

2016). Em nosso estudo a variável bioquímica com maior frequência de alteração 

foi o colesterol-HDL (82,5%) e PCR (87,5%). A presença de mais do que dois 

parâmetros bioquímicos alterados foi utilizado para classificação dos grupos 

metabolicamente saudável e não metabolicamente saudável. Vale destacar que 

todos os sujeitos do presente estudo (mulheres com obesidade mórbida) 

apresentaram ao menos 1 alteração em algum parâmetro bioquímico.  

O estado de obesidade mórbida é caracterizada por alterações 

metabólicas (HASLAM, JAMES 2005; LI, BOWERMAN, HEBER 2005). No 

entanto, a grande questão do estudo foi verificar se indivíduos que apresentam 

menores alterações nos parâmetros bioquímicos pudessem apresentar 

parâmetros composição corporal ou padrão de atividades físicas diferenciados. 

Para as variáveis bioquímicas analisadas, o grupo MS apresentou 

menores valores para as concentrações séricas em jejum de glicose, AST, ALT, 

TG e colesterol total comparado ao grupo NMS. Em adição, o grupo MS 

apresentou melhores resultados sobre os parâmetros razão TG/HDL e razão 

colesterol total/HDL. Estes dados confirmam que o grupo identificado com NMS 

apresenta maior alterações sobre os fatores de riscos cardiometabólicos.  

Em relação as variáveis de medidas antropométricas e de composição 

corporal, não foi observada diferença significativa entre grupos (MS vs. NMS) 

sobre a massa corporal, índice de massa corporal, massa magra livre de gordura, 

massa de gordura e percentual de gordura corporal. Estes resultados estão em 

contraste com outros (Peppa et al., 2013; Camhi e Katzmarzyk, 2013) que 

indicam diferenças significativas sobre a composição corporal. Em resumo, Camhi 

e Katzmarzyk (2013) identificou diferença sobre o conteúdo de gordura total 

corporal, tecido adiposo visceral e abdominal total entre mulheres obesas (IMC > 

30 kg/m2) metabolicamente saudáveis e não saudáveis. Peppa et al., (2013) 

investigando mulheres obesas (IMC > 27 kg/m2) pós-menopausada observou que 

as metabolicamente saudáveis apresentavam menor conteúdo de gordura central 

(tronco, torácica e abdominal) e periférica (gluteofemoral, braços e pernas) em 

comparação as mulheres consideradas não metabolicamente saudáveis. 

Uma razão potencial para a discrepância entre achados é que o 

presente estudo investigou uma população específica (mulheres na fila de espera 

para a cirurgia bariátrica) e homogênea em relação ao nível de obesidade (IMC 
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entre 40 e 50 kg/m2). Ademais, é importante destacar que a composição corporal 

foi estimada em nosso estudo por bioimpedância multifrequencial, enquanto o 

estudo de Camhi e Katzmarzyk (2013) utilizou DEXA e tomografia 

computadorizada, e o estudo de Peppa et al., (2013) avaliou por DEXA.  É 

possível que análise da composição corporal por equipamentos avançados e mais 

precisos possam evidenciar as diferenças na distribuição do tecido adiposo 

corporal entre grupos e a utilização da bioimpedância é considerado como uma 

limitação do estudo.  

O ponto forte do estudo é a mensuração direta das atividades físicas 

diárias pelo acelerômetros tri-axial. De forma geral, as mulheres com obesidade 

mórbida e metabolicamente saudáveis realizam mais movimento corporal 

(número de passos) ao longo do dia e com maior intensidade (tanto leve e 

moderada-vigorosa). Ademais, realizam uma menor quantidade de atividades 

sedentárias por dia, porém, não foi observada diferença entre grupos nas 

atividades sedentárias prolongados (em sessões contínuas ≥ 30 min) 

Apesar do prevalência de inatividade física ser alta em ambos os 

grupos (MS = 73,4% vs. NMS = 96%) as mulheres não metabolicamente 

saudáveis acumulam menos atividades físicas moderada-vigorosa em sessões ≥ 

10 min/semana. Um dado que chama a atenção é que a maioria do grupo NMS 

(52,0%) não acumulou nenhuma atividade física modera-vigorosa em sessão ≥ 10 

minutos durante o período de uma semana. Em concordância com os resultados 

do presente estudo, de Rooij et al., (2016) utilizando acelerômetro tri-axial 

reportou que obesos (IMC > 30 kg/m2) metabolicamente saudáveis gastam maior 

tempo andando e menor tempo em atividades sedentárias por dia, em 

comparação aos obesos não metabolicamente saudáveis. 

Em conclusão, mulheres obesas (IMC entre 40 e 50 kg/m2) com 

alterações até dois parâmetros bioquímicos (glicose, insulina, TG, colesterol total, 

colesterol-HDL, AST, ALT e PCR) realizam mais atividades físicas ao longo do dia 

e com maior intensidade. Estes achados indicam que mulheres com obesidade 

mórbida devem ser encorajadas a diminuir o comportamento sedentário e 

inatividade física para redução dos fatores de risco para doenças 

cardiometabólicas, independentemente do nível de adiposidade corporal. 
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ARTIGO 3 - Alterações das Atividades Físicas, Composição Corporal e 

Parâmetros Bioquímicos Sistêmicos 24 meses após Cirurgia Bariátrica 

 

Objetivo: O presente estudo teve como objetivo investigar as alterações no nível 

das atividades físicas, composição corporal e sua relação com parâmetros 

bioquímicos sistêmicos 24 meses após cirurgia bariátrica. Metodologia: 

Completaram o estudo 16 mulheres (idade: 32,0 ± 5,9 anos; índice de massa 

corporal 43,6 ± 2,5 kg/m2) submetidas à cirurgia de derivação gástrica em Y de 

Roux (DGYR). As concentrações séricas em jejum de: glicose, insulina, colesterol 

total, colesterol-HDL, colesterol-LDL, triglicerídeos (TG), alanina aminotransferase 

(ALT), aspartato aminotransferase (AST) e proteína C reativa (PCR) foram 

determinadas nos períodos pré e 24 meses após cirurgia. A composição corporal 

foi avaliada por bioimpedância multifrequencial (InBody 230). As atividades físicas 

foram monitoradas durante sete dias consecutivos, por meio de um acelerômetro 

tri-axial (ActiGraph, wGT3X-BT). Resultados: Foi observado alterações 

significativas na composição corporal (massa corporal [-31%], massa de gordura 

[-49%] e massa magra livre de gordura [-12%]) e dos marcadores bioquímicos 

sistêmicos (insulina [-47%], AST [-26%], PCR [-84%], triglicerídeos [-35%], 

colesterol-LDL [-11%] e colesterol-HDL [+42]). No entanto, não foi observada 

alteração significativa das atividades físicas (sedentária, leve, moderada-vigorosa, 

e número de passos) após a cirurgia de DGYR. Análise de regressão linear 

multivariada indicou que a redução do percentual de gordura esta associada com 

maiores alterações da PCR (β = 1,67). O maior percentual de atividades 

sedentárias 24 meses após a cirurgia esta associado com menores alterações 

das enzimas AST (β = 3,95) e ALT (β = 8,15) e o percentual atividades físicas 

leve esta associada com maiores alterações da glicose (β = -0,90) e AST (β = -

4,50). Conclusão: A cirurgia DGYR foi efetiva na redução do excesso de gordura 

corporal e controle dos marcadores bioquímicos, porém, não favoreceu as 

alterações do padrão de atividades físicas diárias. Os dados de associação 

reforçam a importância da redução do comportamento sedentário no período pós-

operatório para se obter benefícios adicionais sobre os parâmetros bioquímicos.  

Palavras-chave: derivação gástrica em Y de Roux. Comportamento sedentário. 

Inatividade Física. Fatores de risco. Acelerômetro. 
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INTRODUÇÃO 

 

Caracterizado pelo acúmulo excessivo de gordura corporal, a 

obesidade está relacionada com diversas alterações metabólicas, como a 

inflamação sistêmica de baixo grau e estresse oxidativo, que favorece o 

desenvolvimento de doenças cardiometabólicas (BADAWI et al., 2010, GUH et al., 

2009, BRAY et al., 2009, VAN GAAL, MERTENS, DE BLOCK, 2006), reduzindo 

consideravelmente a qualidade e expectativa de vida (DE FRONZO, 2010). 

Devida a baixa efetividade das intervenções não medicamentosas 

(dieta e exercícios físicos) no tratamento da obesidade mórbida, atualmente a 

cirurgia bariátrica é reconhecida como um método efetivo para perda do excesso 

de massa corporal (NEYLAN et al., 2016, MECHANICK et al., 2013). Dentre as 

vantagens obtidas além da redução acentuada da massa corporal, observa-se 

redução: de marcadores sistêmicos inflamatórios (RIBARIC, BUCHWALD, 

MCGLENNON, 2014), sensibilidade à insulina (PANTELIOU; MIRAS, 2017), 

lesões hepáticas e dislipidemia (IKRAMUDDIN et al., 2013). Desta forma, 

diminuindo a incidência de doenças cardiovasculares, diabetes mellitus tipo II, 

esteatose hepática e entre outras após a cirurgia (COEN, GOODPASTER, 2016; 

MECHANICK  et al., 2013, EGBERTS et al., 2012, BUCHWALD et al., 2004). 

No entanto, os resultados da cirurgia bariátrica sobre a redução da 

massa corporal e fatores de riscos são variáveis entre os pacientes 

(BRETHAUER et al., 2013). Considerando que as alterações metabólicas 

promovidas pela cirurgia favorecem as mudanças sobre o estilo de vida, o 

monitoramento e ajustes nos fatores comportamentais pode ser fundamental para 

garantir o sucesso em longo prazo do procedimento cirúrgico.  

Dentre estes, a inatividade física e comportamento sedentário, que são 

considerados como fatores de riscos independentes para doenças 

cardiometabólicas (LIVHITS et al., 2011). A perda de massa corporal é acentuada 

até o primeiro ano após a cirurgia bariátrica (BUETER, LE ROUX, 2011), após 

esse período observa-se uma estabilização, e uma parcela dos pacientes 

presentam reganho da massa corporal perdida ao longo do tempo.   

Assim, estudos que identificam fatores que possam estar relacionados 

com os resultados da cirurgia bariátrica a longo prazo são importantes. O 

presente estudo teve como objetivo investigar as alterações no nível das 
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atividades físicas, composição corporal e sua relação com parâmetros 

bioquímicos sistêmicos 24 meses após cirurgia bariátrica. 

 

METODOLOGIA 

 

Casuística 

Voluntariam a participar do estudo 42 mulheres, as quais foram 

submetidas à cirurgia de derivação gástrica em Y de Roux (DGYR) pela mesma 

equipe médica. Os critérios de inclusão para participação do estudo foram: (a) ter 

idade entre 20 e 40 anos; e (b) índice de massa corporal (IMC) ≥ 40 kg/m2. Os 

critérios de não inclusão foram: (a) presença de limitações osteomuscular que 

afetam a capacidade funcional. Os pacientes foram recrutados no mesmo centro 

de cirurgia bariátrica (Piracicaba, São Paulo, Brasil). O presente estudo foi 

aprovado pelo comitê de ética em pesquisa local (protocolo 1.842.695) e todas as 

voluntárias assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) após 

terem sidos informadas sobres os todos procedimentos envolvidos na pesquisa. 

Vinte e duas mulheres retornaram a clínica bariátrica 24 meses após a 

cirurgia para as avaliações. Dentre estas, 5 pacientes se recusaram a usar o 

acelerômetro e 2 pacientes não usaram apropriadamente o equipamento, e seus 

dados foram excluídos da análise. Assim, 16 pacientes completaram o estudo e 

apresentavam idade média de 32,0 ± 5,9 anos e índice de massa corporal de 43,6 

± 2,5 kg/m2 antes da cirurgia. 

 

Desenho Experimental  

O presente estudo se caracteriza por ser do tipo longitudinal e 

prospectivo. Para a coleta de sangue, e posterior análise do mesmo para 

determinar às concentrações séricas dos marcadores bioquímicos de risco 

cardiometabólico, as voluntárias foram orientadas a realizar jejum de 12 horas. A 

composição corporal foi avaliada por bioimpedância multifrequencial. Para 

determinar as atividades físicas, as voluntárias utilizaram um acelerômetro tri-axial 

por um período de 7 dias consecutivos. As avaliações foram realizadas nos 

períodos: pré e 24 meses após a cirurgia de DGYR. 
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Determinação sérica de Marcadores Bioquímicos  

As amostras de sangue foram obtidas por punção venosa em tubos 

seco a vácuo (Becton e Dickinson, Juiz de Fora, Brasil), que foram deixados a 

coagular durante 30 minutos em temperatura ambiente. O soro foi separado por 

centrifugação a 2000 rpm durante 20 minutos a 4° C e armazenado a -70°C para 

posterior análise.  

As concentrações séricas de: glicose, colesterol total, colesterol-HDL, 

triglicerídeos (TG), alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase 

(AST) e PCR foram determinados por ensaio colorimétricos enzimáticos, 

utilizando kits comerciais e equipamento semi-automatizado BioClin 100 analyzer 

(Belo Horizonte Brasil). A lipoproteína de baixa densidade (LDL) foi estimada de 

acordo com Friedwald, Levy, Fredrickson (1972). As concentrações séricas de 

insulina foram determinadas por ensaio de eletroquimioluminescência 

(electrochemiluminescence immunoassay ou ―ECLIA‖) pelo uso do analisador de 

imunoensaios automatizado Elecsys e Cobas e seu respectivo Kit Roche®. 

O modelo de avaliação da homeostase de resistência à insulina 

(HOMA-IR) foi calculado da seguinte forma: HOMA-IR = (glicemia em jejum 

[mmol/L] * insulina de jejum [µUI/mL] ÷ 22,5. Os valores de referência adotados 

foram: glicose < 100 mg/dL; insulina < 25 µUI/mL colesterol total ≤ 200 mg/dL; 

triglicerídeos < 150 mg/dL; colesterol-HDL ≥   50 mg/dL; colesterol-LDL < 193 

mg/dL; AST < 35 mg/dL; ALT < 53 mg/dL; PCR < 5 mg/dL; razão colesterol/HDL < 

5.0; razão HDL/LDL > 0.3; razão triglicerídeos/HDL < 4 (National Cholesterol 

Education Program, 1994; NACB LMPG Committee Members et al., 2009; 

Tadesco et al. 2016). 

  

Determinação das Atividades Físicas 

As atividades físicas foram determinadas por meio do uso de um 

acelerômetro tri-axial Actigraph, modelo GT3x (Pensacolo, Florida, EUA). Os 

sujeitos foram orientadas a usar o equipamento durante 24 horas por dia por um 

período de 7 dias consecutivos. O equipamento foi posicionado na cintura das 

voluntárias utilizando uma cinta elástica e foi permitida apenas a retirada do 

equipamento por um período de 30 minutos por dia, para tomar banho. Os dados 

foram transferidos e analisados pelo software ActiLife 6.9.2. Para a validação dos 

dados, foi considerado o tempo mínimo de 10 horas por dia de utilização do 
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acelerômetro. O tempo de não utilização foi determinado pelo algoritmo de 

Troiano (2007) e excluído das análises. O limiar de identificação das atividades 

sedentárias foi ≤ 100 counts/min; atividades leves entre 101 e 1952 counts/min; 

atividades moderada-vigorosa ≥ 1953 counts/min (FREEDSON, MELANSON, 

SIRARD, 1998). 

 

Composição Corporal 

 A composição corporal foi estimada por um equipamento de 

bioimpedância multifrequencial, com eletrodos tátil de oito pontos (InBody 230, 

Seul, Coréia do Sul). Previamente a realização do teste, os sujeitos foram 

instruídos a: (a) realizar jejum noturno; (b) não ingerir líquidos 3 horas antes do 

teste; (c) não usar medicamentos diuréticos 24 horas antes do teste; (d) não 

realizar atividades físicas intensas 24 horas antes do teste; (e) ir ao banheiro 

(para urinar e/ou defecar) pelo menos 30 minutos antes do teste; (f) não usar 

acessórios de metálicos (ex., brincos, relógio, anel) (KARELIS et al., 2013). 

Durante a avaliação, os sujeitos estavam vestidos com roupas leves, sem 

calçados e meias. 

 

Análise Estatística  

A normalidade dos dados foi avaliada por meio do teste de Shapiro-

Wilk. O teste t dependente foi utilizado para comparar os valores pré e pós-

cirurgia. Para os dados não paramétricos foi utilizado o teste de Wilcoxon. A 

associação entre as variáveis investigadas, utilizando as alterações dos 

marcadores bioquímicos (variações percentuais) como variável dependente e 

atividades físicas e composição corporal como independentes, foi avaliada por 

meio do teste de regressão linear multivariada, ajustada pela idade e IMC pré-

cirurgia. O nível de significância adotado foi p ≤ 0,05. 

 

RESULTADOS 

  

Na tabela 1 encontram-se os dados da composição corporal pré e 24 

meses após cirurgia DGYR. Foi observado redução significativa (p < 0,001) na 

massa corporal (Δ = -31.3 ± 7.1%), massa magra livre de gordura (Δ = -12,4 ± 

5,8%), massa de gordura (Δ = -48,8 ± 9,8%), percentual de gordura (Δ = -26,0 ± 
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7,3%), conteúdo de água corporal (Δ = -12,5 ± 5,8%) e aumento da razão massa 

magra livre de gordura/massa de gordura (Δ = +75,7 ± 26,9%). 

Em relação às variáveis bioquímicas, reduções significativas (p <0,001) 

foram evidentes para as concentrações séricas de insulina (Δ = -47,9 ± 28,7%), 

PCR (Δ = -84,3 ± 23,1%), AST (Δ = -26,7 ± 26,0%), triglicerídeos (Δ = -35,1 ± 

20,9%), colesterol-LDL (Δ = -11,6 ± 20,9%), razão triglicerídeos/HDL (Δ = -53,9 ± 

15,3%) e razão colesterol/HDL (Δ = -30,5 ± 10,2%). Foi observada melhora (p 

<0,001) significativa nos parâmetros HOMA-IR (Δ = -54,1 ± 24,7%), colesterol-

HDL (Δ = +42,2 ± 11,2%) e razão HDL/LDL (Δ = +69,6 ± 41,8%). Não foi 

observada alteração significativa (p > 0,05) nas concentrações séricas de glicose 

(Δ = -8,1 ± 18,8%), ALT (Δ = -5,6 ± 52,7%) e colesterol total (Δ = -1,3 ± 15,2%). 

Para as atividades físicas mensuradas por acelerômetro tri-axial, não 

foram encontradas diferenças significativas (p > 0,05) entre o pré-operatório com 

os valores de 24 meses após a cirurgia para as variáveis: número de passos (Δ = 

-4,9 ± 18,2%), atividades sedentárias (Δ = 0,4 ± 8,2%), atividades leves (Δ = 4,2 ± 

22,3%), AFMV (Δ = 13,3 ± 48,4%), AFMV em sessões contínuas de ≥ 10 minutos 

por semana e atividades sedentárias em sessões ≥ 30 minutos por dia (Δ = 4,7 ± 

29,5%). 
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Tabela 1. Variáveis de composição corporal pré e 24 meses após cirurgia DGRY. 

 

 Pré-operatório 24 Meses  

Variáveis Média ± DP Mín-Máx Média ± DP Mín-Máx Valor p 

Massa Corporal (kg) 108,5 ± 12,6 92,9 – 139,7 74,7 ± 13,2 60,1 – 99,0 <0,001 

Massa Magra Livre de Gordura (kg) 51,8 ± 5,3 46,1 – 65,2 45,4 ± 5,9 39,4 – 58,8 <0,001 

Massa de Gordura (kg) 56,6 ± 7,8 43,4 – 74,5 29,2 ± 8,0 20,2 – 44,3 <0,001 

Razão MMLG/MG 0,9 ± 0,7 0,8 – 1,1 1,6 ± 0,3 1,2 – 2,0 <0,001 

Percentual de Gordura (%) 52,1 ± 1,9 46,8 – 52,2 38,6 ± 4,3 33,5 – 46,4  <0,001 

Conteúdo de Água Corporal (kg) 38,1 ± 3,9 33,9 – 47,7 33,5 ± 4,1 29,3 – 42,9 <0,001 

Legenda: MMLG/MG = massa magra livre de gordura / massa de gordura 
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Tabela 2. Variáveis bioquímicas pré e 24 meses após cirurgia DGRY. 

 Pré-operatório 24 Meses  

Variáveis Média ± DP Mín-Máx Média ± DP Mín-Máx Valor p 

Glicose (mg/dL)* 97,8 ± 18,7 83,4 – 163,4 87,4 ± 11,1 73,0 – 113,4 0,086 

Insulina (µU/mL) 19,1 ± 9,0 10,2 – 42,6 8,4 ± 2,9 4,4 – 15,19 <0,001 

HOMA-IR 4,5 ± 2,0 2,5 – 9,5 1,8 ± 0,5 0,8 – 2,7 <0,001 

PCR (mg/L) 16,8 ± 14,9 3,6 – 54,5 2,3 ± 4,0 0,2 – 16,6 0,001 

AST (U/L) 24,5 ± 8,9 14,0 – 47,0 16,3 ± 4,3 11,0 – 25,0 0,005 

ALT (U/L) 13,8 ± 4,8 5,0 – 23,0 11,4 ± 4,9 7,0 – 25,0 0,196 

Triglicerídeos (mg/dL) 142,2 ± 60,5 55,8 – 312,2 88,4 ± 40,1 39,0 – 173,0 <0,001 

Colesterol Total (mg/dL) 183,5 ± 33,7 140,6 – 270,3 177,6 ± 22,0 140,0 – 224,0 0,456 

Colesterol-HDL (mg/dL) 45,0 ± 6,4 37,0 – 63,6 64,1 ± 11,4 51,0 – 91,0 <0,001 

Colesterol-LDL (mg/dL) 110,0 ± 28,9 69,1 – 185,0 93,2 ± 16,9 58,0 – 129,0 0,003 

Triglicerídeos/HDL 3,1 ± 1,2 1,2 – 6,0 1,4 ± 0,7 0,6 – 2,7 <0,001 

Colesterol/HDL 4,1 ± 0,4 2,6 – 5,7 2,8 ± 0,3 2,2 – 3,3 <0,001 

HDL/LDL* 0,4 ± 0,1 0,3 – 0,8 0,7 ± 0,1 0,5 – 0,9 <0,001 

Legenda: HOMA-IR: modelo de avaliação homeostática da resistência à insulina; PCR: proteína C reativa; AST: Aspartato aminotransferase; 

ALT: alanina aminotransferase; HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa densidade. * Teste de Wilcoxon. 
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Tabela 3. Variáveis de atividades físicas pré e 24 meses após cirurgia DGRY. 

 Pré-operatório 24 Meses   

Variáveis    Média ± DP Mín-Máx Média ± DP Mín-Máx Valor p 

Número de Passos (dia) 7701,2 ± 2705,5 3772,0 – 14400,0 7541,1 ± 1919,8 4852,0 – 11268,0 0,433 

Atividades Sedentária (%) 76,5 ± 6,1 62,3 – 84,5 76,2 ± 3,5 69,5 – 81,6 0,849 

Atividades Leve (%) 20,3 ± 5,1 13,2 – 31,3 20,5 ± 3,2 16,6 – 27,9 0,864 

AFMV (%) 3,1 ± 1,4 1,5 – 6,5 3,2 ± 1,2 1,8 – 5,4 0,853 

AFMV em sessões  ≥10 min/semana* 44,8 ± 64,9 0,0 – 194,0 28,8 ± 36,6 0,0 – 115,0 0,262 

Atividade Sedentária  em sessões  ≥30 min/dia   168,1 ± 47,0 82,6 – 238,9 168,8 ± 40,3 114,4 – 271,0 0,958 

            Legenda: AFMV: atividades físicas moderada-vigorosa. * teste de Wilcoxon.
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       A análise de regressão multivariada indicou associação significativa (p 

< 0,05) entre a redução do percentual de gordura com alterações da PCR (β = 

1,67). As atividades físicas sedentárias foram associadas (p < 0,05) 

negativamente com as alterações das enzimas AST (β = 3,95) e ALT (β = 8,15), 

enquanto as atividades leves estiveram associadas positivamente (p < 0,05) com 

as alterações da glicose (β = -0,90) e AST (β = -4,50). Não foi observada 

associação significativa (p > 0,05) com as alterações dos demais marcadores 

bioquímicos (insulina, triglicerídeos, colesterol total, colesterol-LDL, colesterol-

HDL, índice HOMA-IR, razão colesterol/HDL, triglicerídeos/HDL e HDL/LDL) com 

as variáveis independentes testadas. Na tabela 4 tem-se os dados de regressão 

linear multivariada para as variáveis dependentes glicose, AST, ALT e PCR. 
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Tabela 4. Associação entre as alterações dos marcadores bioquímicos e atividades físicas pré e após 24 meses após cirurgia 

DGYR 

 Atividade Sedentária (%)  Atividade Leve (%)  Perda Percentual de Gordura (%) 

Variáveis 

Dependentes 

Coeficiente de 

regressão (erro padrão) 

 

R
2
 

Valor 

p 

 Coeficiente de 

regressão (erro padrão) 

 

R
2
 

Valor  

p 

 Coeficiente de 

regressão (erro padrão) 

 

R
2
 

Valor 

p 

Glicose (mg/dL) β = 2,20 (1,46) 0,20 0,16  β = -0,90 (0,09) 0,90 <0,001  β = -0,42 (0,77) 0,18 0,59 

AST (U/L) β = 3,95 (1,30) 0,67 0,010  β = -4,50 (1,27) 0,71 0,004  β = -0,48 (0,63) 0,44 0,456 

ALT (U/L) β = 8,15 (3,73) 0,33 0,050  β = -8,19 (4,0) 0,31 0,063  β = 0,47 (1,63) 0,08 0,777 

PCR (mg/dL) β = -2,08 (1,39) 0,51 0,162  β = 2,43 (1,43) 0,54 0,115  β = 1,67 (0,63) 0,64 0,022 

Legenda: PCR: proteína C reativa; AST: Aspartato aminotransferase; ALT: alanina aminotransferase. 
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DISCUSSÃO  

 

O presente estudo teve como objetivo investigar as alterações das 

atividades físicas, composição corporal e sua relação com parâmetros 

bioquímicos sistêmicos 24 meses após cirurgia bariátrica. Nossos dados 

indicaram que a cirurgia DGYR no período de 24 meses foi efetiva na (a) redução 

do excesso de massa corporal com maiores alterações sobre o conteúdo de 

gordura corporal; (b) no controle de marcadores bioquímicos para doenças 

cardiometabólicas; mas sem (c) influência sobre as atividades físicas.  

Atualmente a DGYR é a técnica mais utilizada na cirurgia bariátrica, 

devido a sua efetividade na redução do excesso de massa corporal, remissão de 

comorbidades e por apresentar baixo nível de mortalidade (RAMOS et al., 2014). 

No entanto, por ser um procedimento restritivo e mal absortivo, a desnutrição 

pode impactar sobre as alterações da composição corporal. Fato que requer o 

acompanhamento da equipe multidisciplinar, uma vez que a redução da massa 

magra livre de gordura está associada com alterações do metabolismo energético 

(TAMBOLI et al., 2010) e sobre força muscular (COLE et al., 2017)  

      No presente estudo, foi observada redução significativa sobre a massa 

corporal e nos parâmetros de composição corporal (massa de gordura e massa 

magra livre de gordura) no período de 24 meses após cirurgia de DGYR. Porém, 

a magnitude de alteração foi mais evidente sobre massa de gordura corporal       

(-49%) em relação a massa magra livre de gordura (-12%), fator que reflete 

positivamente sobre o aumento da razão massa magra livre de gordura e gordura 

corporal (+75%). Dados estes que demostram a efetividade da cirurgia de DGYR 

no controle do excesso de tecido adiposo da obesidade.  

Corroborando com os dados do presente estudo, estudos prévios que 

determinaram as alterações sobre a composição corporal após a cirurgia DGYR 

reportam que a redução de massa corporal ocorre em maior contribuição com as 

alterações da massa de gordura corporal (PALAZUELOS-GENIS et al., 2008; 

OTTO et al., 2016; KNOPP et al. 2016). Palazuelos-Genis et al. (2008) 

observaram redução significativa da massa de gordura e massa magra livre de 

gordura 12 meses após a cirurgia DGYR, porém, o impacto de alteração foi maior 

para a diminuição do percentual de gordura corporal (47.5% para 28.8%) em 
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relação ao percentual de massa magra livre de gordura (66.5% para 58.3%). 

O principal objetivo da cirurgia bariátrica é o controle e/ou remissão de 

comorbidades relacionadas à obesidade mórbida. Neste sentido, as alterações 

dos parâmetros bioquímicos sistêmicos avaliados no presente estudo indicam 

redução da inflamação sistêmica, melhora sobre a sensibilidade da insulina e 

dislipidemia, parâmetros importantes envolvidos na síndrome metabólica. A 

hiperlipidemia definida pala concentração sérica em jejum de TG > 150 mg/dL 

e/ou colesterol total > 200 mg/dL (FLETCHER et al., 2005) teve uma prevalência 

de 56% entre os pacientes no período pré-operatório e reduziu para 12% no 

período pós-operatório.  

Corroborando com nossos dados, Jamal et al. (2011) reportou que o 

perfil lipídico sistêmico melhorou 6 meses após a cirurgia DGYR (com exceção do 

colesterol HDL que aumentou após o período de 12 meses) e permaneceu 

normalizado por um período de 6 anos. Uma recente estudo de revisão 

sistemática com meta-análise (CARSWELL et al., 2016) verificou o efeito da 

cirurgia DGYR sobre o perfil lipídico por um período de 4 anos, e identificou 

alteração do colesterol LDL e TG a partir dos primeiros meses após cirurgia e 

aumento das concentrações do colesterol HDL a partir do primeiro ano. Fatores 

que podem ser atribuídos ao caráter restritivo e mal absortivo dos lipídios da dieta 

pela cirurgia de DGYR. 

Em relação as atividades físicas, nossos dados indicam que um alto 

percentual é gasto em atividades físicas sedentárias (76,5%) nas pacientes que 

estão na fila de espera para a cirurgia bariátrica, resultados que estão de acordo 

com outros estudos em pacientes bariátricos (BABINEAU et al., 2015; CHAPMAN 

et al. 2014; AFSHAR et al. 2017). Outro aspecto importante é a inatividade física, 

indicado pela não contemplação da recomendação para adultos da prática 

mínima de 150 minutos semanais de atividades físicas moderada-vigorosa 

(AFMV) em sessões contínuas ≥ 10 minutos (BOUCHARD et al., 2015).  

Dentro deste contexto, em nosso estudo apenas dois sujeitos (12,5%) 

no período pré-operatório acumulou ≥ 150 minutos de AFMV na semana e seis 

sujeitos (37,5%) não realizou nenhuma AFMV em sessão contínua ≥ 10 minutos. 

Devido ao excesso de massa corporal, sujeitos obesos reportam diversas 

barreiras (interna e externa) para a pratica regular de atividades físicas com 

intensidade moderada (ZABATIERO et al., 2016) e possivelmente por isso são 
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mais propensos a acumular mais atividades sedentárias ao longo do dia e 

semana. 

No entanto, apesar da expressiva redução da massa corporal 24 

meses após a cirurgia DGYR em nosso estudo, não foi identificado alteração do 

padrão das atividades físicas realizadas monitorada por acelerômetro tri-axial 

(número de passos, atividades sedentárias, atividades leves e AFMV) entre as 

pacientes. Em adição, nenhum sujeito contemplou a recomendação de ≥ 150 

minutos semanal de AFMV no período pós-operatório. Estes dados indicam que a 

maioria sujeitos com obesidade mórbida apresentam um alto comportamento 

sedentário e são fisicamente inativos e o nível de atividade física é inalterado 

após a cirurgia bariátrica. Por tanto, a redução da massa corporal parece não ser 

um fator determinante para alterar o padrão de atividade física em sujeitos com 

histórico de obesidade mórbida. Exigindo assim, novas estratégias para incentivar 

os pacientes bariátricos a aumentar o nível de atividade física no período pré e 

pós-operatório (BOND et al., 2017). 

É importante destacar que o comportamento sedentário e inatividade 

física são considerados fatores de risco independente para o desenvolvimento de 

doenças crônicas não transmissíveis (GONZÁLEZ et al., 2017). No presente 

estudo, a análise de regressão linear multivariada demonstrou que pacientes 

bariátricos que acumulam um maior percentual de atividade sedentárias ao longo 

do dia após cirurgia (24 meses) apresentou menores alterações sobre as 

concentrações séricas das enzimas AST e ALT. Enquanto que os pacientes que 

acumularam maior percentual de atividade física leve no mesmo período, 

obtiveram maiores alterações do sobre as concentrações séricas de glicose e 

AST. 

Estes dados indicam que a diminuição do comportamento sedentário 

no período pós-operatório pode resultar em benefícios adicionais sobre o controle 

do nível glicêmico em jejum e melhora da função hepática, resultados que 

merecem ser melhor investigado. Enquanto que redução do percentual de 

gordura esteve associada com as alterações sobre a PCR, que é considerado um 

marcador inflamatório sistêmico devido ao excesso de massa corporal (CHOI et 

al., 2013). 

Algumas limitações devem ser consideradas na interpretação do 

presente estudo. Primeiro, refere-se ao tamanho da amostra e baixo número de 
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retorno dos pacientes no período de 24 meses após a cirurgia bariátrica. 

Segundo, a composição corporal foi estimada por bioimpedância multifrequêncial. 

No entanto, dados ainda não publicados por nosso grupo, demonstraram boa 

concordância dos dados obtidos pelo equipamento de bioimpedância utilizado 

com os de composição corporal determinado por água duplamente marcada pré e 

pós-cirurgia. O ponto forte do estudo foi: (a) determinação direta da atividades 

físicas por acelerômetro; (b) todos os pacientes envolvidos na pesquisa foram 

submetidos ao mesmo procedimento cirúrgico (realizado pela mesma equipe 

médica) e (c) foram acompanhados pela mesma equipe multidisciplinar nos 

períodos pré e pós-cirurgia. 

Em conclusão, a cirurgia DGYR foi efetiva na redução do excesso de 

gordura corporal e controle dos marcadores bioquímicos, porém, não favoreceu 

as alterações do padrão de atividades físicas diárias. A associação entre as 

atividades sedentária e leve sobre as alterações de alguns marcadores 

bioquímicos (glicose, AST e ALT) reforçam a importância da redução do 

comportamento sedentário no período pós-operatório para se obter benefícios 

adicionais.  
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5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A DGYR é eficiente para a perda de massa corporal e massa gorda, 

reversão dos marcadores bioquímicos sistêmicos de doenças cardiometabólicas e 

hepática, entretanto, não foi observado aumento no nível de atividade física, 

sugerindo que pacientes bariátricos precisam ser melhores orientados com 

relação aos benefícios do aumento da AF para a saúde. 
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