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Resumo 

Background. Doentes com doença gastrintestinal crónica, tal como doença inflamatória 
intestinal (DII), síndrome do intestino irritável (SII), doença celíaca, doença do refluxo 
gastroesofágico (DRGE), pancreatite e doença hepática crónica (DHC) muitas vezes 
sofrem de obesidade concomitantemente (DII, DII, doença celíaca) ou fisiopatologia 
relacionada (DRGE, pancreatite e DHC). Não está claro se esses doentes precisam de um 
diagnóstico e tratamento específicos que diferem das necessidades dos doentes 
gastrintestinais magros. A presente guideline aborda essa questão de acordo com os 
conhecimentos e evidências atuais.  

Objectivo. A presente guideline prática destina-se a clínicos e profissionais de medicina 
geral, gastrenterologia, cirurgia e outras formas de gestão da obesidade, incluindo 
nutricionistas, e centra-se no tratamento da obesidade em doentes com doenças 
gastrintestinais crónicas. 

Métodos. A presente guideline prática é a versão abreviada de uma guideline científica 
previamente publicada, desenvolvida de acordo com o procedimento operacional 
normalizado das orientações ESPEN. O conteúdo foi reestruturado e transformado em 
fluxogramas que permitem uma rápida navegação pelo texto.  

Resultados. Em 100 recomendações (3x A, 33x B, 24x 0, 40x GPP, todas com um grau de 
consenso de 90% ou mais) o cuidado de doentes gastrintestinais com obesidade – 
incluindo obesidade sarcopénica – é abordado de forma multidisciplinar. Uma ênfase 
particular é na DHC, especialmente na doença hepática metabólica associada, uma vez que 
tais doenças estão intimamente relacionadas com a obesidade, enquanto a cirrose 
hepática está bastante associada com a obesidade sarcopénica. Um capítulo especial é 
dedicado ao tratamento da obesidade em doentes submetidos a cirurgia bariátrica. A 
guideline concentra-se nos adultos, não nas crianças, para as quais os dados são escassos. 
Se algumas das recomendações se aplicam a crianças deve ser deixada ao critério do 
pediatra experiente.  

Conclusão. A presente guideline prática oferece de forma condensada conselhos baseados 
em evidências sobre como cuidar de doentes com doenças gastrintestinais crónicas e 
obesidade concomitante, uma constelação cada vez mais frequente na prática clínica.  

 

Palavras-chave 

obesidade; obesidade sarcopénica; doença inflamatória intestinal; síndrome do intestino 
irritável, doença celíaca; doença do refluxo gastroesofágico; pancreatite; doença hepática 
esteatósica não alcoólica, cirrose, cirurgia bariátrica.  
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Abreviaturas 

PAC, peso ajustado corporal; ALT, alanina aminotransferase; APACHE, Acute Physiology 
and Chronic Health Evaluation; AST, aspartato aminotransferase; BIA, bioimpedancia 
eléctrica; BISAP, Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis; IMC índice de massa 
corporal; CAP, controlled attenuation parameter; DC, doença de Crohn; DHC, doença 
hepatica crónica; DXA, absorciometria de raios X de dupla energia; FODMAP, fermentable 
oligo-, di-, monosaccharides and polyols; DRGE, doença do refluxo gastroesofágico; GGT, 
gamma-glutamyl transferase; GLIM, Global Leadership Initiative on Malnutrition; GLP-1, 
Glucagon-like Peptide 1; GSRS-SII, Gastrintestinal Symptom Rating Scale para Síndrome 
do Intestino Irritável; HAPS, Harmless Acute Pancreatitis Score; HbA1c, hemoglobina A1c; 
DII, doença inflamatória do intestino; SII, síndrome do intestino irritável; SII-SSS, 
síndrome do intestino irritável Severity Scoring System; JSS, Japanese Severity Scale; 
LDUST, Liver Disease Undernutrition Screening Tool; MAFLD, metabolic associated fatty 
liver disease; MNA, Mini Nutritional Assessment; RMN, ressonância magnética; MUST, 
Malnutrition Universal Screening Tool; NAFLD, doença hepatica esteatósica não alcoólica; 
NASH, esteatohepatite não alcoólica; NRS-2002, Nutritional Risk Screening; PDFF, proton-
density fat traction; POP, Pancreatitis Outcome Prediction Score; IBP, inibidor da bomba de 
protões; RCT, ensaio randomizado controlado; RFH-NPT, Royal Free Hospital-Nutritional 
Prioritizing Tool; RYGB, bypass gástrico em Y-Roux; SARC-F, Strength, Assistance with 
walking, Rising from a chair, Climbing stairs, and Falls questionnaire; SG, gastrectomia em 
sleeve; SGLT-2, cotransportador-2 sódio glucose; SIRS score, Systemic Inflammatory 
Response Syndrome score; TNF, tumor necrosis factor; CU, colite ulcerosa; AUDC, ácido 
ursodesoxicólico 

 

Sociedades mencionadas na guideline 

AACE, American Association of Clinical Endocrinology; AASLD, American Association for 
the Study of the Liver Diseases; APA, American Pancreatic Association ASA, American 
Society of Anesthesiologists; ASMBS, American Society for Metabolic & Bariatric Surgery; 
EASD, European Association for the Study of Diabetes; EASL, European Association for the 
Study of the Liver; EASO, European Association for the Study of Obesity; ECCO; European 
Crohn´s and Colitis Organization; ESPEN, European Society for Clinical Nutrition and 
Metabolism; FDA, Food and Drug Administration; IAP, International Association of 
Pancreatology; NICE, National Institute for Health and Care Excellence; OMA, Obesity 
Medicine Association; TOS, The Obesity Society; UEG, United European Gastroenterology 



 5 

1 Introdução 

A presente guideline prática destina-se a clínicos e profissionais de medicina geral, 
gastrenterologia, cirurgia e outras formas de gestão da obesidade, incluindo 
nutricionistas, e centra-se no tratamento da obesidade em doentes com doenças 
gastrintestinais crónicas (Figura 1). As doenças gastrintestinais crónicas abordadas na 
guideline incluem doença inflamatória intestinal (DII), síndrome do intestino irritável 
(SII), doença celíaca, doença do refluxo gastroesofágico (DRGE), pancreatite e doença 
hepática crónica (DHC), especialmente a doença hepática esteatósica não alcoólica 
(NAFLD), recentemente também chamada de doença hepática esteatósica associada 
metabólica (MAFLD). Na presente guideline ainda não mudámos de NAFLD para MAFLD, 
porque a literatura existente é baseada na NAFLD e as sociedades líderes ainda não 
aprovaram o novo termo. Um capítulo especial é dedicado ao tratamento da obesidade 
em doentes submetidos a cirurgia bariátrica. Um objetivo geralmente aceite da terapia da 
obesidade também em doentes com doenças gastrintestinais concomitantes é a redução 
do peso corporal. Mais precisamente, a intervenção deve levar a uma redução seletiva da 
massa gorda sem reduzir a massa muscular ou a massa corporal magra. Este ideal não 
pode ser alcançado a 100%, nem por meios não cirúrgicos, nem por meios cirúrgicos. 
Portanto, ainda usamos o termo redução de peso corporal em vez de redução de gordura 
corporal, embora o grupo de trabalho concorde plenamente que qualquer terapia de 
obesidade precisa ter como objetivo prevenir a perda de massa muscular tanto quanto 
possível. A guideline concentra-se nos adultos, não nas crianças, para as quais os dados 
são escassos. Se algumas das recomendações se aplicam a crianças deve ser deixada ao 
critério do pediatra experiente.  
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2 Metodologia 

A presente guideline prática é composta por 100 recomendações e baseia-se na já 
mencionada Guideline Europeia sobre Cuidados da Obesidade em doentes com doenças 
gastrintestinais e hepáticas – guideline conjunta ESPEN/UEG, a versão científica [1, 2] e a 
versão prática [3]. A guideline original foi encurtada, centrando os comentários nas 
provas e na literatura em que se baseiam as recomendações. As recomendações não foram 
alteradas, mas a apresentação do conteúdo foi transformada numa apresentação gráfica. 
A guideline original foi desenvolvida de acordo com o procedimento operacional 
normalizado para as orientações ESPEN e os documentos de consenso [4]  

Foi realizada uma pesquisa bibliográfica abrangente entre março e maio de 2020. As 
estratégias de pesquisa utilizadas estão disponíveis em linha como material 
complementar à guideline original [1, 2]. As provas existentes foram classificadas de 
acordo com o sistema de classificação SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network). 
As recomendações foram desenvolvidas e classificadas em quatro classes (A/B/0/GPP) 
[4]. 

Todas as recomendações foram acordadas num processo de consenso em várias fases, que 
resultou numa percentagem de concordância (%). O processo de guideline foi financiado 
tanto pela UEG quanto pela ESPEN. Para mais pormenores sobre a metodologia, ver a 
versão integral das orientações ESPEN [1, 2] e o procedimento operacional normalizado 
ESPEN [4]. 
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3 Doença inflamatória intestinal 

3.1 Rastreio e Avaliação (Fig. 2) 

1) Os doentes com DII devem ser rastreados quanto ao estado nutricional no 
momento do diagnóstico e, posteriormente, regularmente (pelo menos uma vez por 
ano). 

(R1, grau GPP, forte consenso 97%) 

Comentários 

Esta recomendação é uma versão modificada da recomendação 3A da guideline ESPEN: 
Nutrição clínica na doença inflamatória intestinal [5, 6].  

Adultos com DII apresentam maior risco de desnutrição, com défices mais comuns em 
doentes com doença de Crohn (DC) do que colite ulcerosa (CU) [7]. Doentes com 
obesidade podem ter défices encobertos de massa magra que podem ser desmascarados 
por ferramentas como a medição da espessura das pregas cutâneas. Os doentes com DII 
ativa, particularmente aqueles cuja doença é pouco responsiva à terapia medicamentosa, 
estão em maior risco de má nutrição. Em adultos, o risco de desnutrição pode ser avaliado 
com ferramentas de rastreio validadas [8]. 

Doentes desnutridos com DII têm maior probabilidade de serem hospitalizados após o 
atendimento ao serviço de emergência [9] e são mais propensos a serem admitidos no 
hospital devido a infeção [10]. Em doentes hospitalizados, a desnutrição é um fator de 
risco independente para tromboembolismo venoso [11], cirurgia não eletiva [12], 
internamento mais longa [7, 12] e aumento da mortalidade [7]. 

Os doentes com DII devem ser reavaliados em caso de um evento agudo, como recidiva, 
se houver suspeita de desnutrição ou sarcopenia, ou se o doente estiver em risco 
particular devido à idade elevada que justifique um rastreio pelo menos duas vezes por 
ano.  

 

2) A rastreio do estado nutricional em doentes com DII deve incluir antropometria 
(peso corporal, altura corporal) e uma ferramenta de rastreio validada (por 
exemplo, NRS-2002* para doentes hospitalizados, MUST** para outros doentes). 

(R2, grau GPP, forte consenso 94%) 

*Rastreio do Risco Nutricional 

** Ferramenta de Rastreio Universal de Desnutrição 

Comentários 

O peso corporal e a altura corporal são dois parâmetros muito fáceis de determinar que 
são necessários para o cálculo do índice de massa corporal (IMC). O IMC é a base para a 
NRS-2002 e MUST. Ambas as ferramentas são geralmente reconhecidas e amplamente 
recomendadas [13-17]. 

 

3) Se o rastreio revelar excesso de peso (IMC 25 - 30 kg/m2), deve ser realizada 
uma avaliação da circunferência da cintura e esteatose hepática. Se o rastreio 
revelar obesidade (IMC > 30 kg/m2) ou excesso de peso mais circunferência da 
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cintura aumentada, uma avaliação para doenças relacionadas com obesidade, 
incluindo resistência à insulina e inflamação de baixo grau, deve ser realizada.  

(R3, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

O aumento da incidência e prevalência da obesidade em todo o mundo causa aumentos 
na sua prevalência também em doentes com DII, atingindo aproximadamente um terço 
tanto na DC quanto na UC [18-21]. O ganho de gordura também pode se desenvolver ao 
longo do tempo em doentes com DII, devido a múltiplas causas associadas com a  
fisiopatologia, bem como ao tratamento da doença subjacente. A perda de massa muscular 
pode ainda desenvolver-se devido à má ingestão alimentar, aumento das taxas de 
renovação proteica e perda de nutrientes durante as fases da doença ativa ou do efeito de 
tratamentos da doença. Os corticosteroides utilizados para o tratamento da DII podem 
causar deposição seletiva de gordura visceral [22], bem como um aumento da perda 
líquida de proteínas em crianças e adultos [23, 24]. Com base nas observações acima, a 
associação entre obesidade e DII pode estar ainda relacionada ao alto risco de obesidade 
sarcopénica, ou seja, a associação de excesso de massa gorda e baixa massa e função 
muscular esquelética [25-27], como de fato indicado por alguns relatórios disponíveis 
[28].  

Em indivíduos com excesso de peso, é recomendada uma avaliação do risco metabólico, 
que deve incluir a medição da circunferência da cintura e esteatose hepática por 
ultrassonografia ou scores validados [29, 30]. Além disso, a resistência à insulina pode ser 
estimada pelo índice HOMA e a inflamação de baixo grau pela medição da proteína C 
reativa no soro. Em indivíduos com obesidade, a avaliação da presença e impacto de 
doenças relacionadas com a obesidade (diabetes, hipertensão, dislipidemia; doenças 
cardiovasculares, respiratórias e articulares; NAFLD, perturbações do sono, etc.) é 
obrigatório [29, 30].  

 

4) Doentes com DII e obesidade devem ser submetidos a um procedimento 
apropriado para verificar se há sarcopenia/obesidade sarcopénica. 

(R5, grau GPP, forte consenso 91%) 

Comentários 

A importância da sarcopenia na obesidade e sua relevância para o prognóstico e qualidade 
de vida é cada vez mais reconhecida. O seu diagnóstico analisa a massa muscular (como 
parte de uma análise de composição corporal) e a função muscular (usando testes de 
função adequados) obrigatória inicialmente e também durante a doença [26, 31]. A ESPEN 
e A EASO lançaram uma iniciativa para chegar a um consenso de peritos sobre uma 
definição e critérios de diagnóstico para a obesidade sarcopénica [32]. Posteriormente, o 
diagnóstico de obesidade sarcopénica deve ser considerado em indivíduos de risco se a 
função muscular esquelética estiver comprometida ou a massa muscular esquelética 
estiver reduzida. O rastreio deve fazer parte da rotina clínica. Se positivo, a função 
muscular e a massa devem ser avaliadas. Como parâmetros funcionais dos músculos 
esqueléticos, recomendamos medir a força muscular da mão ou a força extensora do 
joelho ou realizar o teste cadeira-pé como um teste de 5 vezes sentado-pé ou teste de 30 
segundos cadeira-pé [32]. Quando os parâmetros funcionais patológicos do músculo 
esquelético são detetados, o processo diagnóstico continua com a avaliação da 
composição corporal. A absorciometria de raios X de dupla energia (DXA) e a análise de 
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impedância bioelétrica (BIA) podem ser recomendadas como métodos apropriados para 
medir a composição corporal em doentes com excesso de peso ou obesidade, e outros 
métodos, como tomografia computadorizada (TC), dependendo da experiência e 
disponibilidade [32].  

A sarcopenia é comum na população com DII e pode prever a necessidade de intervenção 
cirúrgica. A sarcopenia correlaciona-se com as principais complicações pós-operatórias 
[33]. 

 

5) Doentes com obesidade e DII supostamente tratados com biológicos podem ser 
submetidos a terapia de perda de peso, para otimizar a resposta ao tratamento. 

(R7, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Doentes com DII e obesidade têm muitas vezes respostas inferiores à terapia biológica 
que está relacionada com a farmacocinética alterada e inflamação crónica de baixo grau 
mediada pela obesidade [34]. Portanto, a avaliação nutricional é um dos pontos-chave da 
gestão de doentes com DII. O excesso de peso e a obesidade na DII são reconhecidos como 
um fator de risco associado ao aumento da depuração de drogas, levando a meias-vidas 
mais curtas e baixas concentrações de drogas [35]. A explicação mecanicista desta 
situação pode ser baseada na absorção prejudicada de compostos ativos administrados 
por via subcutânea, proteólise rápida e um fenómeno de "fator de necrose tumoral (TNF)" 
com estado inflamatório causado pela obesidade. Embora nem todos os estudos sejam 
equívocos, são defendidas tendências para uma monitorização mais próxima do peso 
corporal, da composição corporal e da perda de peso como terapia adjuvante para uma 
administração mais bem-sucedida de produtos biológicos [34].  

Recomendam-se as técnicas habituais de rastreio e avaliação nutricional. Para mais 
pormenores, ver comentários nas recomendações 1-3.  

A terapia de perda de peso deve consistir em gordura, mas não redução muscular e deve 
seguir cuidadosamente as recomendações gerais para a terapia da obesidade.  

 

6) Se o rastreio revelar desnutrição ou risco de desnutrição, uma avaliação 
nutricional mais detalhada, por exemplo, de acordo com os critérios GLIM*, deve 
ser realizada que inclua o diagnóstico de sarcopenia.  

(R4, grau GPP, forte consenso 97%) 

*Iniciativa de Liderança Global sobre Desnutrição 

Comentários 

Os critérios GLIM requerem para o diagnóstico de desnutrição pelo menos um critério 
fenotípico e um critério etiológico [36]. Os critérios fenotípicos são definidos como perda 
de peso (> 5% nos últimos seis meses ou > 10% após este período), um IMC baixo (< 20 
kg/m2 para caucasianos, < 22 kg/m2 para pessoas com mais de 70 anos, 1,5 kg/m2 a 
menos para asiáticos) e massa muscular reduzida (idealmente avaliada pela DXA, 
alternativamente pela BIA). Os critérios etiológicos compreendem uma ingestão reduzida 
de alimentos (diagramas de placas, ou diário alimentar de 7 dias) ou má assimilação (≤ 
50% das necessidades energéticas por mais de uma semana ou qualquer redução por 
mais de duas semanas ou qualquer condição gastrintestinal crónica que prejudique a 
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assimilação ou absorção de alimentos), ou inflamação causada por uma doença/lesão 
aguda ou uma doença crónica [36]. 

Além dos critérios GLIM, a avaliação nutricional pode incluir antropometria adicional 
(circunferência da cintura, circunferência do antebraço ou gémeo, prega cutânea 
tricipital), testes funcionais (força de preensão manual) e, talvez, exames laboratoriais 
(albumina, glicemia de jejum, triglicerídeos).  

A sarcopenia é um problema particular porque é comum em doentes com excesso de peso 
e obesidade e pode prever a necessidade de cirurgia [28]. Uma vez que a diminuição da 
massa muscular foi relatada em 60% dos adultos com DC em comparação com indivíduos 
saudáveis [25, 37], a obesidade sarcopénica é outra característica da alteração do fenótipo 
de doentes com DII que pode afetar a resposta ao tratamento e deve ser avaliada 
adequadamente. 

 

7) Os doentes com DII devem ser verificados regularmente quanto a deficiências de 
micronutrientes (no momento do diagnóstico e, posteriormente, pelo menos uma 
vez por ano ou se ocorrerem sinais clínicos de deficiências). 

(R6, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Os doentes com DII são vulneráveis a défices de micronutrientes devido ao resultado do 
aumento das perdas gastrintestinais de nutrientes, da redução da ingestão oral ou do 
aumento das necessidades nutricionais. Nos momentos em que o apoio nutricional é 
oferecido, então suplementos multivitamínicos e micronutrientes também devem ser 
oferecidos para garantir uma ingestão nutricional adequadamente equilibrada. 

As deficiências de micronutrientes mais comuns na DII devido à ingestão alimentar 
inadequada são ferro, cálcio, magnésio, vitamina B9, vitamina D e vitamina K [38], ver 
também a guideline de micronutrientes ESPEN [39]. 

Ao interpretar os resultados sanguíneos de micronutrientes e oligoelementos, é 
importante considerar que muitos valores séricos, ou marcadores de estado, são 
reagentes de fase aguda positivos ou negativos. Os níveis séricos aumentam ou diminuem, 
como parte da resposta inflamatória, por exemplo, a ferritina e o cobre aumentam, mas o 
folato, o selénio e o zinco diminuem na inflamação [40].  

Um aconselhamento dietético dedicado ou um suplemento multivitamínico diário podem 
corrigir a maioria das deficiências, mas não são garantia de adequação, mesmo a longo 
prazo: ferro, zinco e vitamina D provavelmente exigirão regimes de reposição específicos 
[41]. A baixa adesão, particularmente em adolescentes, é comum com suplementos 
multivitamínicos e a educação do doente sobre a lógica por trás de seu uso é importante 
[42]. 

Pesquisas recentes têm-se concentrado na vitamina D; ele e seu recetor podem ter 
algumas propriedades imunomoduladoras, o que destaca ainda mais a necessidade de 
atenção específica ao estado de micronutrientes em doentes com DII. 

 

8) A densidade mineral óssea deve ser avaliada em doentes com DII no momento 
do diagnóstico e em doentes de risco (doença crónica ativa, tratamento com 
corticosteroides ou osteopenia prévia) a cada um a dois anos. 
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(R8, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

A densidade mineral óssea deve ser avaliada em doentes com DII usando DXA, o que 
permite a medição direta e não invasiva da massa óssea, massa livre de gordura e massa 
gorda. Distúrbios na composição corporal em doentes com DII podem ser medidos com 
precisão usando o método gold standard acima mencionado [43]. A densidade mineral 
óssea reduzida descrita como osteopenia ou osteoporose é uma das complicações mais 
comuns da DII, encontrada em 20% a 50% dos doentes [43]. A baixa densidade mineral 
óssea descrita como osteopenia ou osteoporose é uma das complicações mais comuns que 
se correlaciona com o aumento do risco de fratura em doentes com DII [44]. A alta 
prevalência de obesidade, DII e hipovitaminose D são fenómenos paralelos e sobrepostos. 
Baixos níveis séricos de vitamina D são características tanto da obesidade quanto da DII, 
bem como da obesidade sarcopénica [45]. A etiopatogenia da deficiência de vitamina D é 
multifatorial em doentes com DII e desenvolve-se como resultado de má absorção, 
inflamação, baixa ingestão alimentar, baixa exposição solar e corticoterapia [43, 46]. Em 
doentes com obesidade, a vitamina D está a ser sequestrada no tecido adiposo, portanto, 
baixos níveis séricos de vitamina D 25-OH são frequentemente medidos [46]. Além disso, 
a obesidade é caracterizada por mecanismos patogénicos pró-inflamatórios e disbiose 
que também estão ligados a alterações ósseas na população com DII [47].  

O rastreio e a profilaxia adequados das alterações ósseas em doentes com DII e obesidade 
são, portanto, ainda mais importantes em comparação com doentes com DII, mas sem 
obesidade, e devem ser feitos rotineiramente. 

 

9) A rastreio do estado nutricional e, se indicado, a avaliação nutricional, devem ser 
realizadas em doentes com DII e obesidade antes da cirurgia intestinal para 
identificar a necessidade de terapia nutricional perioperatória. 

(R9, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Embora exista consenso de que os doentes submetidos com a cirurgia devem ser 
rastreados antes e após a cirurgia, e devem receber terapia nutricional sempre que 
indicado, até o momento, não há evidências disponíveis para a recomendação de uma 
ferramenta de rastreio específica e as medidas de avaliação neste contexto. A guideline 
ESPEN: Nutrição clínica na doença inflamatória intestinal afirma: "Os doentes com DII 
estão em risco e, portanto, devem ser rastreados para desnutrição no momento do 
diagnóstico e, posteriormente, regularmente. CPE – forte consenso (96% de 
concordância). Doentes com obesidade podem ter défices encobertos de massa magra que 
podem ser desmascarados por ferramentas como medições da espessura das pregas 
cutâneas. [6]. 

O grupo de trabalho ECCO dos nutricionistas recomenda a Mini Avaliação Nutricional 
(MNA) para doentes cirúrgicos, o que está de acordo com um estudo recente sobre a 
avaliação de doentes com DII em remissão clínica [48, 49]. 

A NRS-2002 foi bem validada para doentes cirúrgicos em geral e é recomendada pela 
Guideline ESPEN: Nutrição Clínica em Cirurgia [17, 50, 51]. O MUST é uma alternativa para 
a NRS-2002. A MNA pode ser a ferramenta de rastreio mais adequada para doentes idosos 
com DII [52]. GLIM é recomendado para avaliação (ver também recomendações 2 e 6).  
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10) Em doentes antes da cirurgia eletiva, a composição corporal pode ser realizada 
por meios validados como BIA, DXA ou TC. 

(R11, grau 0, forte consenso, 94%) 

Comentários 

Foi demonstrado que a BIA deteta alterações na composição corporal [53] e foi 
recentemente recomendada como um indicador da gravidade da doença hepática [54].  

Ao interpretar os resultados do BIA, que não avalia diretamente a composição corporal, o 
estado de hidratação deve ser levado em consideração. Se o estado de hidratação estiver 
comprometido, o ângulo de fase pode permitir definir o risco nutricional e clínico.  

A composição corporal derivada da TC está bem estabelecida para a medição do tecido 
adiposo visceral e da área do músculo esquelético na secção transversa de L3 em doentes 
com cancro e pode ser usada também para doentes com DII e obesidade, especialmente 
se realizada por outros motivos, como estadiamento da DII [55, 56]. 

Se não houver BIA nem TC disponíveis, a antropometria clássica (espessura das pregas 
cutâneas, circunferência do braço) ou a força de preensão manual devem ser realizadas.  

 

11) No pós-operatório, o estado nutricional deve ser monitorizado. 

(R10, grau GPP, forte consenso 94%) 

Comentários 

A Guideline ESPEN: Nutrição Clínica em Cirurgia afirma: "Recomenda-se avaliar o estado 
nutricional antes e após a grande cirurgia (GPP)" [17]. Os intervalos de tempo devem ser 
individualizados e relacionados com a terapia nutricional após a alta. Os critérios GLIM 
são úteis para a avaliação da desnutrição e sarcopenia (ver também recomendações 4 e 
6).  

 

3.2 Tratamento (Fig. 3) 

12) Doentes com DII e obesidade devem ser encorajados a perder peso corporal 
durante a fase de remissão para melhorar o curso da doença, reduzir 
comorbilidades relacionadas com a obesidade e melhorar a resposta à terapia com 
biológicos. 

(R12, grau B, forte consenso, 100%) 

Comentários 

Vários estudos mostraram evidências de que a obesidade está associada ao aumento da 
morbilidade, gravidade da doença, menores taxas de remissão endoscópica, risco de 
hospitalização, falha do tratamento e complicações mais frequentes, como formação de 
fístula perianal [57]  [58-62]. Em contraste, outros estudos mostraram que um IMC 
elevado pode ter um efeito favorável no prognóstico da DII [18, 63]. Esta discrepância 
pode dever-se à forma de avaliar a obesidade, utilizando apenas o IMC ou incluindo 
métodos para medir a obesidade visceral. No último caso, estudos usando a obesidade 
visceral como medida de obesidade mostraram mais consistentemente um risco 
aumentado de complicações relacionadas com a DII e piores resultados cirúrgicos [64-
66].  



 13 

Além disso, a perda de peso após cirurgia bariátrica em doentes com DII provou ser 
benéfica na maioria dos casos revisados em duas revisões sistemáticas [67, 68]. 

Doentes com DII e obesidade podem ser menos responsivos ao tratamento médico, 
especialmente aos medicamentos anti-TNF, devido à depuração elevada e semi-vida mais 
baixa, se a dosagem não for adaptada ao peso [69]. Em um estudo de coorte, a miopenia 
foi associada à não resposta à terapia anti-TNF (obesidade sarcopénica) [70]. No entanto, 
não existe um estudo de intervenção prospetivo que investigue o efeito da perda de peso 
no curso da DII e no sucesso da terapia com biológicos. Além disso, a taxa de 
escalonamento da dose de adalimumab aumenta com o IMC mais elevado na DC [71]. 
Além disso, a obesidade pode afetar negativamente terapias ajustadas ao peso e de dose 
fixa com produtos biológicos [34]. 

Em relação aos detalhes da terapia da obesidade (redução da massa gorda enquanto 
preservação da massa muscular) referimo-nos às atuais guidelines nacionais e 
internacionais de obesidade.  

 

13) A terapia da obesidade para doentes com DII pode seguir uma abordagem 
gradual semelhante aos doentes sem DII, começando com uma intervenção de dieta 
e estilo de vida, mas também incluindo medicamentos antiobesidade ou cirurgia 
bariátrica, se necessário.  

(R14, grau 0, forte consenso 97%) 

Comentários 

A desvantagem da obesidade na população em geral é bem conhecida. Em relação à 
doença gastrintestinal, há pontos adicionais a serem levados em conta. 

Em doentes com DII, a obesidade pode estar associada a um curso mais complicado, uma 
doença menos responsiva ao tratamento com biológicos e uma tendência a complicações 
pós-cirúrgicas. Pode-se especular que o tratamento da obesidade poderia resultar em 
melhor resultado, mas isso não foi comprovado [35, 72].  

Tratamento: Há uma escassez de estudos especificamente abordando questões de perda 
de peso nos grupos de doentes com doença gastrintestinal. 

Estilo de vida e intervenções dietéticas: Em geral, as intervenções no estilo de vida e na 
dieta apresentam um baixo risco de eventos adversos, especialmente quando realizadas 
sob orientação profissional supervisionada. A adesão é geralmente limitada, necessitando 
de medidas adicionais. No que diz respeito especificamente aos doentes com doenças 
gastrintestinais, há falta de evidências. Um estudo incluiu doentes com DII e prescreveu a 
Dieta Mediterrânica. Houve melhoria no peso, circunferência da cintura e esteatose [73]. 
Não existem dados sobre os efeitos da ingestão calórica global ou da perda de peso 
supervisionada na dieta nos resultados em doentes com DII.  

Medicamentos antiobesidade: ver recomendação 14. 

Cirurgia bariátrica: ver recomendação 15. 

 

14) Os medicamentos antiobesidade podem ser usados em doentes com DII de 
acordo com suas indicações, exceto o orlistato. O orlistato deve ser evitado em 
doentes com DII devido ao mecanismo de ação e aos efeitos secundários frequentes. 

(R15, grau 0, forte consenso 91%) 
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Comentários 

A terapia com medicamentos antiobesidade é atualmente recomendada para doentes com 
IMC ≥ 30 kg/m2 ou IMC ≥ 27 kg/m2 com uma doença relacionada com a  obesidade (por 
exemplo, hipertensão, diabetes tipo 2, apneia do sono) [30]. O uso de medicamentos 
antiobesidade ainda é limitado por questões de reembolso em vários países. 

Nenhuma indicação a favor de um medicamento antiobesidade específico pode ser 
formulada para doentes com DII devido à falta de ensaios clínicos randomizados e 
controlados (RCTs).  

Orlistato. Os sintomas gastrintestinais são os acontecimentos adversos mais 
frequentemente observados associados com a  utilização de Orlistato em ensaios clínicos 
randomizados e controlados (RCTs) e são principalmente uma manifestação do 
mecanismo de ação. Orlistato é contraindicado em doentes com síndrome de malabsorção 
crónica. Estas considerações desencorajam a utilização de Orlistato em doentes com DII 
ou SII.  

Liraglutido. Dados experimentais iniciais em animais sugerem que os agonistas do recetor 
do peptídeo 1 semelhante ao glucagon (GLP-1) podem afetar positivamente a homeostase 
e a atividade imunológica no intestino [74, 75] e modular a sensação visceral alterada na 
SII [76].  

naltrexona/bupropiom. Não existem dados disponíveis para a associação de 
naltrexona/bupropiom. A naltrexona isoladamente demonstrou reduzir a atividade da 
doença e melhorar os resultados endoscópicos em dois pequenos estudos não 
controlados realizados em 47 doentes adultos com DII [77]. O início da naltrexona em 
doentes com DII é seguido por uma dispensa reduzida de outros medicamentos 
considerados essenciais no tratamento da DII num registo populacional [78].  

Lorcaserina. Não existem dados disponíveis para a lorcaserina. Não foram levantadas 
quaisquer preocupações em matéria de segurança. 

Fentermine/Topiramato. Não há dados disponíveis para Fentermine ou a combinação 
Fentermine / Topiramato.  

 

15) Em doentes com DII e IMC > 40 kg/m2 ou >, 35 kg/m2 com comorbilidades 
relacionadas com a obesidade e tentativas anteriores fracassadas de perda de peso 
podem ser oferecidas cirurgia bariátrica, preferencialmente considerando 
procedimentos não malabsortivos que não envolvam o intestino delgado. 

(R16, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

Embora associada a um risco ligeiramente aumentado de complicações, a perda de peso 
sustentada induzida pela cirurgia bariátrica reduzirá a inflamação e, assim, melhorará a 
gravidade da DII, além de resolver ou melhorar as comorbilidades [68, 79-81]. Não foram 
encontrados RCTs ou estudos prospetivos que comparassem os diferentes procedimentos 
bariátricos em doentes com DII (ou seja, DC e CU). Devido à recomendação de cirurgias 
poupadoras do intestino delgado [82], parece mais seguro realizar gastrectomia vertical 
(GE) em doentes com DC. Em doentes com colite ulcerosa, também parece recomendada 
a realização de um GE. A realização de um bypass gástrico em Y-de-Roux (RYGB) em 
doentes com colite ulcerosa provavelmente causará não apenas dificuldades técnicas para 
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futuras cirurgias (ou seja, anastomose bolsa-anal), mas também aumentará a frequência 
intestinal devido à coloproctectomia. 

Embora não confirmado em estudos randomizados, a GE é considerada superior à RYGB 
na DII por envolver apenas o estômago, o que pode diminuir o risco de supercrescimento 
bacteriano do intestino delgado [83-85]. Evitar alterações anatómicas no intestino 
delgado pode reduzir ainda mais o risco de complicações como estenoses, abscessos e 
fístulas e simplificar a possível futura cirurgia relacionada com a DII.  

O uso de balão intragástrico em doentes com DII tem sido avaliado em pequenas séries, 
mas a falta de efeitos a longo prazo na perda de peso, bem como relatos de complicações, 
limitaram o seu uso [86]. Não há dados de alta qualidade sobre os resultados após outros 
procedimentos endoscópicos para obesidade em doentes com DII. 

 

16) Em doentes com DII e excesso de peso/obesidade, a necessidade energética 
pode ser avaliada na ausência de calorimetria indireta usando fórmula validada e 
correções (com base no "peso corporal ajustado"). 

(R17, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Em geral, as necessidades energéticas dos doentes com DII são semelhantes às da 
população saudável [6]. Para mais detalhes, ver a guideline ESPEN: Nutrição clínica na 
doença inflamatória intestinal [5, 6]. A calorimetria indireta é o meio preferível para 
determinar o gasto energético em repouso. Se não estiverem disponíveis, podem ser 
utilizadas fórmulas validadas. Uma fórmula bem estabelecida para avaliar a necessidade 
de energia é, por exemplo, a fórmula de Harris-Benedict, ou a fórmula de 25 kcal/kg de 
peso corporal (muitas vezes chamada de "peso corporal de referência"), se a calorimetria 
indireta não estiver disponível, que é considerada um padrão acordado para a avaliação 
individual da necessidade de energia.  

O peso corporal de referência é geralmente definido como o peso corporal com um IMC > 
25 kg/m2 [16]. No entanto, o cálculo das necessidades energéticas com base no peso 
corporal de referência em vez do peso corporal real subestima as necessidades dos 
indivíduos com obesidade, uma vez que o tecido adiposo também utiliza alguma energia 
(4,5 kcal/kg/d), embora menos do que o tecido muscular (13 kcal/kg/d) [87]. A 
proporção de músculo dentro do excesso de peso de um indivíduo com obesidade pode 
ser de aproximadamente 10%. Uma abordagem pragmática consiste, por conseguinte, em 
acrescentar um terço (33%) do excesso de peso (peso corporal real – peso corporal de 
referência) ao peso corporal de referência para todos os cálculos das necessidades 
energéticas [16]. O peso corporal resultante é denominado "peso corporal ajustado" 
(PAC) de acordo com a fórmula PAC = peso corporal de referência + (0,33*(peso corporal 
real – peso corporal de referência)).  

 

17) A ingestão de proteínas deve ser aumentada em doentes com DII com doença 
ativa e obesidade para 1,2 - 1,5 g/kg de peso corporal ajustado/d em adultos. 

As necessidades proteicas na remissão geralmente não são elevadas e a 
administração também em doentes com DII com obesidade deve ser semelhante 
(0,8 - 1 g/kg de peso corporal ajustado/d em adultos) à recomendada para a 
população geral, a menos que haja sarcopenia ou desnutrição. 
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Também em remissão, a ingestão de proteínas pode estar aumentada (1,2 - 1,5 g/kg 
de peso corporal ajustado/d) em doentes com DII com obesidade e sarcopenia ou 
com alto risco de desnutrição após a rastreio e avaliação da desnutrição. 

(R18, grau GPP, consenso 90%) 

Observações 

Em vários estudos, o fornecimento global de nutrientes por via oral, entérico ou 
parentérica, quando apropriado [5, 6, 88-91], limita o catabolismo proteico na DII. Na 
presença de hipercatabolismo durante exacerbações ativas de DII, recomendações de alta 
proteína foram propostas com 1,2-1,5 g/kg de peso corporal/d [5, 6, 92, 93]. Por outro 
lado, não foram notificadas provas sólidas de necessidades proteicas aumentadas para a 
DII em remissão [5, 6] e foi recomendada proteína de 1 g/kg/d nestas condições [5, 6]. Na 
ausência de estudos que investiguem especificamente os potenciais requisitos 
diferenciais para doentes com excesso de peso ou obesidade, as recomendações acima são 
propostas para serem estendidas a indivíduos com DII e excesso de peso ou obesidade. A 
menos que esteja disponível uma medição precisa da massa muscular esquelética ou da 
massa corporal magra utilizando técnicas apropriadas como a DXA, o PAC (ver 
recomendação 16) pode representar um valor de referência aceitável, embora 
inevitavelmente aproximado, para calcular as necessidades totais de proteínas, tendo em 
conta os componentes metabolicamente ativos do excesso de peso corporal [16]. As 
provisões proteicas devem ser provavelmente maiores (1,2 - 1,5 g/kg PAC/d) na presença 
de sarcopenia e/ou desnutrição. No entanto, os dados não são conclusivos. Uma meta-
análise de Hsu et al. [94] mostraram que a intervenção nutricional, especialmente uma 
dieta rica em proteínas de baixa caloria, não afetou a massa muscular e a força de 
preensão. Finalmente, programas de perda de peso para indivíduos com DII e obesidade 
devem ser evitados durante as fases ativas da doença. Durante a remissão, os programas 
de perda de peso devem incluir um fornecimento mínimo de proteína de 1 g/kg PAC/d. 
Ver também a guideline ESPEN: Nutrição clínica na doença inflamatória intestinal [5, 6]. 

 

18) Em doentes com DII e obesidade que recebem ou receberam tratamento com 
esteroides, o cálcio sérico e a vitamina D 25-(OH) devem ser monitorizados e 
suplementados, se necessário, para evitar a baixa densidade mineral óssea.  

(R19, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

Esta recomendação é uma versão modificada da recomendação 11 da guideline ESPEN: 
Nutrição clínica na doença inflamatória intestinal [6]. O corticosteroide é um agente 
importante no tratamento da DII com seus prós e contras. A osteoporose é comum na DII 
com um intervalo de 18% a 42% [95, 96]. Além disso, o uso de corticosteroides é um fator 
de risco para osteoporose na DII [97]. A deficiência de vitamina D contribui para a baixa 
densidade mineral óssea e é vista como comum em doentes com DII [98, 99]. Um nível 
baixo de cálcio sérico estimula a secreção de paratormona, o que leva à libertação de cálcio 
do osso para o soro e acaba na diminuição da densidade mineral óssea [100]. Os doentes 
com DII têm níveis mais baixos de cálcio e fosfato quando comparados com uma 
população saudável [101]. Embora a obesidade esteja negativamente correlacionada com 
a osteoporose em adultos [102], a reposição adequada de vitamina D e cálcio é necessária 
para doentes com DII e obesidade que recebem corticoterapia. 



 17 

O ganho de peso é outro efeito colateral do tratamento com corticosteroides também em 
doentes com obesidade [103]. A perda de peso voluntária deve ser preferida em um curso 
estável da doença em doentes com DII e obesidade [6]. Os corticosteroides são usados 
principalmente na indução da remissão na doença grave. Portanto, uma dieta rigorosa de 
redução de peso não é uma opção favorável em doentes com obesidade e DII grave. 

Normalmente, a suplementação oral de cálcio e vitamina D deve ser apropriada.  

 

19) Doentes com DII e obesidade que necessitem de cirurgia eletiva de DII devem 
ser aconselhados a reduzir o peso corporal no pré-operatório. 

(R13, grau A, forte consenso 97%) 

Comentários  

Em uma meta-análise, a obesidade foi associada a resultados significativamente piores 
após cirurgia específica para DII, incluindo tempos operatórios mais longos, maior perda 
de sangue, maior tempo de permanência, maiores taxas de infeção da ferida e maiores 
taxas de complicações pós-operatórias totais [104]. 

Em relação aos detalhes da terapia da obesidade (redução da massa gorda enquanto 
preservação da massa muscular) referimo-nos às atuais guidelines nacionais e 
internacionais de obesidade.  
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4 Síndrome do intestino irritável (Fig. 4) 

4.1 Rastreio e Avaliação 

20) Os doentes com SII devem ser rastreados quanto ao estado nutricional 
(desnutrição, sarcopenia, excesso de peso, obesidade) no momento do diagnóstico 
e, posteriormente, regularmente (pelo menos uma vez por ano).  

(R20, grau GPP, forte consenso 97%) 

Comentários 

A inadequação nutricional é frequentemente observada em doentes com SII após dietas 
restritivas. As pessoas com SII são suscetíveis de seguir dietas restritivas, como a dieta 
fermentável oligo-, di-, monossacarídeos e polióis (FODMAP) ou uma dieta sem glúten, 
sem orientação de um nutricionista. Em uma pesquisa no Reino Unido em uma coorte com 
SII, 42% dos doentes acreditavam que tinham sensibilidade ao glúten e 12% estão 
seguindo uma dieta sem glúten [105] Uma dieta sem glúten pode levar a ingestões 
comprometidas de fibras, cálcio, ferro, zinco e folato [106]. Seguir uma dieta baixa em 
FODMAPs pode levar à ingestão inadequada de hidratos de carbono, fibras, ferro, 
vitaminas do complexo B e cálcio [107]. Para garantir uma ingestão adequada de 
nutrientes, é desejável aconselhamento por um nutricionista [108].  

O rastreio deve consistir, pelo menos, em documentação do IMC, história de peso, apetite 
e ingestão nutricional. Em caso de suspeita de malnutrição, podem ser utilizados 
instrumentos de rastreio validados, como o MUST (ver recomendação 2). Outras 
ferramentas, por exemplo, para a avaliação da sarcopenia, podem ser implementadas 
numa base individual.  

Guidelines recentes do ESPEN [109] afirmam que, na prática clínica, a DXA pode ser o 
instrumento mais preciso para medir a composição corporal em indivíduos com 
obesidade, mas a BIA ou a tomografia computadorizada também podem ser usadas. Em 
um grande estudo populacional, a obesidade (alto índice de massa gorda) e a baixa massa 
muscular (baixo índice de massa livre de gordura) medidas pela BIA foram associadas a 
um maior tempo de internamento hospitalar em comparação com um índice de massa 
gorda normal ou índice de massa livre de gordura [110]. Sarcopenia pode ocorrer em 
doentes com SII com e sem obesidade, mas a prevalência não é clara no momento.  

Para mais informações, ver comentário na recomendação 2.  

 

4.2 Tratamento 

21) Doentes com SII e obesidade devem ser encorajados a perder peso para 
melhorar os sintomas clínicos, principalmente pela modificação do estilo de vida, 
incluindo regime alimentar e aumento da atividade física. 

(R21, grau B, forte consenso 100%) 

Doentes com excesso de peso com SII podem ser encorajados a perder peso para 
melhorar os sintomas clínicos, por modificação do estilo de vida, incluindo regime 
alimentar e aumento da atividade física. 

(R21, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 
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Uma maior prevalência de SII, caracterizada por desconforto ou dor abdominal, associada 
a hábitos intestinais alterados, tem sido relatada em indivíduos com obesidade em 
comparação com indivíduos com peso normal [111]. Em um estudo transversal, Lee et al., 
mostraram que a obesidade visceral medida pelo tecido adiposo visceral estava associada 
à SII [112]. No entanto, devido à escassez de evidências sobre esta associação, ainda não 
se sabe se é a obesidade que predispõe ao aumento do risco de desenvolver SII ou vice-
versa. Os mecanismos subjacentes podem estar relacionados a um estilo de vida 
sedentário, padrão alimentar, alteração dos níveis de hormônios anorexígenos, distúrbios 
psicológicos, alterações na microbiota intestinal e inflamação crónica. 

Um estudo prospetivo recente em indivíduos com obesidade submetidos a um programa 
de perda de peso de 6 meses com uma dieta hipocalórica mostrou que aqueles que sofrem 
de SII experimentaram uma melhoria clinicamente significativa nos sintomas da SII após 
a dieta, medida pelo Sistema de Pontuação de Gravidade da Síndrome do Intestino 
Irritável (SII-SSS) e pela Escala de Avaliação de Sintomas Gastrintestinais - Síndrome do 
Intestino Irritável (GSRS-SII) [ 113].  

Uma análise retrospetiva mostrou que os sintomas da SII em doentes com obesidade 
mórbida melhoraram após cirurgia de redução de peso por RYGB laparoscópico [114]. No 
entanto, as evidências são inconsistentes e é muito cedo para recomendar cirurgia 
bariátrica para melhoria dos sintomas em doentes com SII e obesidade.  

 

22) A terapia da obesidade para doentes com SII pode seguir uma abordagem 
gradual, semelhante a doentes sem doença gastrintestinal, com foco em uma dieta 
e intervenção no estilo de vida.  

(R22, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

A prevalência de SII em indivíduos com obesidade variou de 11,6% a 24%, dependendo 
da população do estudo [115, 116].  
Uma publicação recente descreve o sucesso das modificações no estilo de vida em 88 
doentes com SII [113]. A perda de peso foi registada num grupo de 63 doentes com SII 
que aderiram ao tratamento da SII com a dieta FODMAP [117]. Foi notada uma melhoria 
dos sintomas da SII juntamente com a perda de peso. Não se sabe qual dos dois fatores – 
composição da dieta e/ou perda de peso é responsável pela melhoria. Uma questão de 
segurança surge se esta perda de peso decorre no desenvolvimento de deficiências 
nutricionais e efeito desfavorável na composição corporal. 

Sintomas semelhantes aos da SII, como dor abdominal, flatulência e diarreia, 
desenvolvem-se frequentemente após a cirurgia bariátrica. A SII é um sintoma comum da 
cirurgia pré-bariátrica, com um terço dos doentes sofrendo de queixas semelhantes à SII 
[118]. Em um estudo, 26% dos doentes, dois anos após a cirurgia, apresentaram sintomas 
semelhantes aos da SII. A SII pré-cirúrgica foi encontrada entre os preditores pré-
operatórios independentes de sintomas semelhantes à SII na visita de acompanhamento 
de 2 anos. A qualidade de vida foi menor para doentes com sintomas semelhantes à SII do 
que para doentes sem sintomas semelhantes aos da SII [119]. Ao considerar um doente 
com SII para uma cirurgia bariátrica, deve-se levar em consideração que os sintomas da 
SII podem piorar. 
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Em relação aos detalhes da terapia da obesidade (redução da massa gorda enquanto 
preservação da massa muscular) referimo-nos às atuais Guidelines nacionais e 
internacionais de obesidade.  

 

23) Os medicamentos antiobesidade podem ser usados em doentes com SII de 
acordo com suas indicações, no entanto, efeitos colaterais gastrintestinais e 
potenciais interações com outros tratamentos atuais devem ser considerados.  

(R23, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Nenhuma indicação a favor de um medicamento antiobesidade específico pode ser 
formulada para doentes com SII. Não há RCTs em doentes com SII disponíveis para 
qualquer um dos medicamentos antiobesidade. Recomendações fracas só poderiam ser 
formuladas com base no mecanismo de ação, questões de segurança e alguns pequenos 
estudos descontrolados. Uma vez que alguns dos efeitos colaterais dos medicamentos 
anti-obesidade, especificamente Orlistato, mas também análogos GLP-1, são 
gastrintestinais, pode-se especular que os doentes com IBS experimentarão agravamento 
de seus sintomas. 

Mais pormenores: Ver recomendação 14. 

 

24) Doentes com SII e IMC > 40 kg/m2 ou > 35 kg/m2 com comorbilidades 
relacionadas com a obesidade podem ser submetidos com a cirurgia bariátrica, 
desde que tentativas sérias de perda de peso com métodos não cirúrgicos tenham 
sido feitas. 

(R25, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

A SII é relatada como sendo mais prevalente na obesidade [118]. Existem dados escassos 
e conflitantes na literatura quanto ao efeito nos sintomas da SII após cirurgia bariátrica 
[114, 119], mas a eficácia em termos de perda de peso e resolução de comorbilidades, bem 
como riscos, não tem sido relatada para diferir entre os doentes sem SII. Por outro lado, 
deve considerar-se que a cirurgia bariátrica pode induzir ou aumentar os sintomas da SII 
(ver recomendação 22).  

Doentes com SII e excesso de peso ou obesidade devem ser encorajados a perder peso 
com medidas conservadoras, pois este é sempre um pré-requisito a ser considerado para 
a cirurgia bariátrica. No entanto, se os objetivos não puderem ser alcançados por esta 
abordagem, e se a obesidade for pronunciada (grau III) ou acompanhada de 
comorbilidades relacionadas com a obesidade (grau II), a cirurgia bariátrica pode ser 
oferecida [114]. Devido aos dados limitados disponíveis para doentes com SII, esta 
recomendação foi classificada como um ponto de boas práticas (GPP).  

 

25) Probióticos selecionados podem ser recomendados para alcançar o alívio dos 
sintomas em doentes com SII e excesso de peso e obesidade. 

(R24, grau 0, forte consenso 93%) 

Comentários 
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Um grande número de estudos e várias meta-análises investigaram o efeito de diferentes 
probióticos e suas combinações nos sintomas da SII, incluindo dor e desconforto, 
distensão abdominal, flatulência e scores globais de sintomas [120-122]. Probióticos 
administrados incluíram Bifidobacterium, Lactobacillus, e Streptococcus cepas [122]. A 
interpretação dos resultados do estudo é dificultada por limitações relevantes, tais como 
grande variabilidade na dose de tratamento, duração, combinação de estirpes e elevado 
risco de enviesamento em alguns estudos [120, 122]. No entanto, probióticos 
selecionados têm sido recomendados para doentes com SII em um grau de recomendação 
B [123], e esta recomendação pode ser extrapolada para doentes com SII com obesidade 
no grau 0 por causa da extrapolação. Para o escopo desta guideline, deve-se ressaltar que 
nenhum estudo abordou diretamente o tratamento da microbiota em doentes com SII e 
excesso de peso ou obesidade. Alguns estudos incluíram doentes com excesso de peso ou 
obesidade sem análises de subgrupos relatadas [124-127]. No entanto, não há evidência 
para a exclusão de doentes com excesso de peso ou obesidade dos benefícios relatados de 
tratamentos probióticos selecionados. 

Prebióticos e simbióticos, incluindo inulina, frutos, galacto-oligossacarídeos e 
oligossacarídeos, juntamente com probióticos, foram investigados em um número menor 
de estudos [120, 128], tornando as conclusões ainda mais difíceis sobre a eficácia geral do 
tratamento, bem como a superioridade de combinações específicas [129]. Estudos 
também investigaram o efeito do transplante de microbiota fecal nos sintomas da SII com 
meta-análises publicadas mostrando nenhuma evidência definitiva de eficácia [130-132].  

Os tratamentos com microbiota devem ser interrompidos se não ocorrer qualquer 
melhoria nos três meses seguintes ao tratamento [123].  
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5 Doença celíaca (Fig. 5) 

5.1 Rastreio e Avaliação 

26) Doentes com doença celíaca devem ser rastreados quanto ao estado nutricional 
(desnutrição, sarcopenia, deficiência de micronutrientes, excesso de peso, 
obesidade) no momento do diagnóstico e, posteriormente, regularmente (pelo 
menos uma vez por ano). 

(R26, grau GPP, forte consenso 97%)  

Comentários 

A doença celíaca é uma doença autoimune caracterizada por atrofia da mucosa 
imunomediada do intestino delgado proximal e subsequentes sintomas de má absorção, 
como diarreia e perda de peso [133]. Embora os doentes com doença celíaca tenham sido 
historicamente observados como desnutridos, apresentando baixos valores de IMC no 
momento do diagnóstico, hoje em dia o excesso de peso e a obesidade têm aumentado 
entre os doentes com doença celíaca [134-137]. Um estudo transversal mostrou que até 
32% dos doentes com doença celíaca apresentavam excesso de peso ou obesidade [138]. 
O ganho de peso, os perfis metabólico e nutricional precisam ser avaliados durante o 
acompanhamento, pois alguns estudos mostram que a taxa de síndrome metabólica e a 
obesidade aumentam em doentes com doença celíaca um ano após o início de uma dieta 
sem glúten. Em uma revisão sistemática publicada por Valvano, foram analisados 14 
estudos elegíveis que mostraram um aumento da frequência de NAFLD, ganho de peso e 
alterações do perfil lipídico, sugerindo que mudanças profundas acontecem em doentes 
com doença celíaca em dieta sem glúten, embora a fisiopatologia desses desarranjos seja 
desconhecida [136]. As características da doença celíaca do adulto - aumento da 
permeabilidade intestinal e crescimento excessivo do intestino delgado podem predispor 
à ocorrência de excesso de peso e obesidade, portanto, a microbiota deve ser considerada 
como um possível alvo terapêutico [139]. Portanto, doentes com doença celíaca devem 
ser rastreados quanto ao estado nutricional e podem se tornar candidatos a estratégias 
de redução de peso através da modificação do estilo de vida ou até mesmo cirurgia 
bariátrica. O impacto das terapias de redução de peso na doença celíaca deve ser 
investigado em ensaios clínicos futuros. 

 

5.2 Tratamento 

27) Em doentes com doença celíaca e excesso de peso ou obesidade, a consulta com 
um nutricionista registrado deve ser incentivada para criar um plano alimentar 
saudável que promova a perda de peso e um estilo de vida saudável no curso da 
doença. 

(R27, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Em contraste com a apresentação celíaca "clássica" de má absorção e perda de peso, o 
excesso de peso e a obesidade foram descritos respectivamente em 40% e 13% dos 
doentes com doença celíaca, no momento do diagnóstico [140]. Além disso, uma dieta sem 
glúten muitas vezes resulta em ganho de peso devido à melhoria na absorção da mucosa. 
relataram que a percentagem de indivíduos com excesso de peso quase duplicou durante 
uma dieta sem glúten [141]. Este facto pode ser parcialmente atribuído ao teor 
hipercalórico dos alimentos sem glúten disponíveis no mercado e aos maus hábitos 
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alimentares induzidos por produtos comerciais sem glúten baratos e dispendiosos, 
substituídos por alimentos comerciais sem glúten com elevado teor de gordura [142]. 
 

28) Doentes com doença celíaca que apresentam síndrome metabólica e obesidade 
devem seguir uma dieta sem glúten, por exemplo, dieta Mediterrânica sem glúten, 
com teor energético reduzido.  

(R28, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Os perfis nutricionais dos produtos alimentares sem glúten têm sido questionados nas 
últimas décadas, e as principais inadequações são baixo teor de proteínas e fibras 
alimentares, alto teor calórico, gordura, açúcar e sal [143]. Ultimamente, os produtos sem 
glúten são frequentemente reformulados para se tornarem mais equilibrados 
nutricionalmente, nomeadamente com baixo teor de açúcares simples e alto teor de fibras 
[142, 144]. Uma dieta sem glúten pode levar a deficiências nutricionais como fibras, 
vitaminas do complexo B, ferro e oligoelementos [142], embora os dados sejam 
conflitantes [145]. A dieta Mediterrânica provou ser um gold standard para a prevenção 
e terapia da síndrome metabólica, obesidade e NAFLD [146-148], e embora os dados 
sobre doentes com doença celíaca estejam faltando, seria sensato aconselhar doentes com 
doença celíaca e com problemas relacionados com a obesidade a adaptar a sua dieta sem 
glúten à dieta Mediterrânica.  

Para cumprir uma dieta sem glúten nutricionalmente equilibrada, os doentes devem ser 
monitorizados regularmente por nutricionistas qualificados e a dietoterapia deve ser 
personalizada [141]. A dieta nutricionalmente equilibrada sem glúten deve ser rica em 
nutrientes, com uma elevada ingestão de alimentos naturalmente sem glúten (por 
exemplo, pseudo-cereais), com qualidade e rácios adequados de macronutrientes e rica 
em micronutrientes e fitoquímicos [142].  
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6 Doença do refluxo gastroesofágico (Fig. 6) 

6.1 Rastreio e Avaliação 

29) A rastreio do estado nutricional deve ser realizada para doentes com DRGE e 
excesso de peso ou obesidade, englobando medidas antropométricas básicas (peso 
corporal, altura corporal, índice de massa corporal, circunferência da cintura) 

(R29, grau GPP, forte consenso 96%) 

Comentários 

A obesidade tem sido associada ao aumento dos sintomas de DRGE [149] e exposição ao 
ácido esofágico [150]. Estudos epidemiológicos mostram que a obesidade é um fator de 
risco para o desenvolvimento da DRGE devido ao aumento da pressão intra-abdominal e 
gradiente gastroesofágico, esvaziamento gástrico prejudicado e hérnia hiatal [151]. 
Complicações ligadas ao refluxo gastroesofágico de longa duração, como esofagite erosiva 
do esófago de Barrett e adenocarcinoma esofágico, também estão associadas com a  
obesidade, especialmente com a  obesidade central [152]. A terapia de doentes com DRGE 
e obesidade implica doses mais altas e ciclos mais longos de drogas antissecretoras, e uso 
concomitante de ácido ursodesoxicólico (UCDA) [151]. 

Portanto, para detetar os doentes com risco de obesidade e, especialmente, obesidade 
central, procedimentos simples como cálculo do IMC e medidas da circunferência da 
cintura devem ser métodos de rastreio de rotina no momento do diagnóstico, bem como 
durante o acompanhamento periódico.  
 

30) A sarcopenia e a obesidade sarcopénica devem ser avaliadas, caso existam 
indicadores para sarcopenia, utilizando análise da composição corporal (DXA ou 
BIA) e dinamometria (força de preensão manual) em doentes com DRGE com 
excesso de peso ou obesidade.  

(R30, grau GPP, forte consenso 93%) 

Comentários 

A sarcopenia está associada com a DRGE, e a obesidade sarcopénica pode ser um fator 
preditivo para a doença erosiva do refluxo [153]. Portanto, a análise da composição 
corporal usando absorciometria dupla x ou análise de impedância bioelétrica e medição 
da força de preensão manual deve ser recomendada como métodos de avaliação úteis e 
simples para o diagnóstico de sarcopenia e obesidade sarcopénica. Paralelamente, deve 
avaliar-se a ingestão de energia e a ingestão de proteínas.  

Os indicadores para sarcopenia são sintomas clínicos sugestivos de fraqueza muscular, 
fatores de risco ou questionários validados, por exemplo, o questionário "Força, 
assistência para andar, levantar de uma cadeira, subir escadas e cair" (SARC-F), em idosos 
[32]. 

 

6.2 Tratamento 

31) Os doentes com DRGE e obesidade devem ser encorajados a perder peso 
corporal e a reduzir a circunferência da cintura. 

(R31, grau A, forte consenso 100%) 
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Comentários 

O excesso de peso/obesidade aumenta 1,2 – 3 vezes o risco de sintomas de DRGE. Além 
disso, a gravidade da DRGE e suas complicações estão ligadas ao IMC [154, 155]. A 
obesidade abdominal, que é tipicamente medida em termos de circunferência da cintura, 
parece ser mais importante do que a obesidade geral, pois os sintomas da DRGE ou 
esofagite erosiva foram positivamente associados com a obesidade abdominal 
independentemente do IMC [156, 157]. O aumento da pressão abdominal pode 
desempenhar um papel mais significativo em indivíduos com DRGE e obesidade, 
enquanto isso, a barreira esofagogástrica defeituosa é geralmente encontrada em 
indivíduos sem obesidade [158].  

Em um grande estudo longitudinal retrospetivo, a perda de peso ou redução da cintura foi 
associada à melhoria dos sintomas da DRGE apenas em indivíduos com obesidade geral 
ou abdominal [159]. Em uma revisão sistemática, embora a intervenção dietética e no 
estilo de vida possa melhorar a DRGE em doentes com obesidade; no entanto, é provável 
que o efeito mais favorável seja encontrado após a cirurgia bariátrica, especialmente após 
o RYGB [160]. 

 

32) Doentes com excesso de peso ou obesidade e DRGE devem ser submetidos a 
redução de peso preferencialmente por meio de modificação do estilo de vida, 
incluindo regime alimentar e aumento da atividade física. 

(R32, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

A obesidade é um fator de risco bem conhecido para DRGE e doentes com DRGE e 
obesidade têm risco aumentado para esófago de Barrett [152]. A prevalência de DRGE em 
indivíduos sem obesidade foi estimada em 15 - 20%, enquanto a prevalência é aumentada 
para mais de 60% entre a população com obesidade. 

Em um estudo transversal de base populacional, a atividade física intermediária (uma vez 
por semana) foi associada a uma diminuição do risco de DRGE entre doentes com 
obesidade [161]. Foi demonstrado que a redução controlada de peso (pelo menos 10%) 
por dieta hipocalórica personalizada e exercício aeróbico foi associada à melhoria dos 
sintomas da DRGE e à redução do uso de inibidores da bomba de protões (IBP) [162]. Um 
estudo longitudinal retrospetivo em doentes com DRGE endoscópica confirmada mostrou 
que a perda de peso ou a redução da cintura estavam associadas à melhoria dos sintomas 
da DRGE, mas apenas em doentes com obesidade abdominal [159]. O estudo de coorte 
HUNT da Noruega mostrou uma redução dose-dependente na azia e regurgitação por 
perda de peso [163]. Em um ensaio prospetivo, a perda de peso através da redução da 
ingestão diária de calorias, atividade física e estratégias comportamentais resultou em 
uma resolução completa dos sintomas da DRGE em uma população com excesso de 
peso/obesidade [164]. Uma revisão sistemática de 16 estudos clínicos relatou que, entre 
diferentes intervenções no estilo de vida, a perda de peso e a elevação da cabeceira foram 
eficazes para a resolução dos sintomas da DRGE [165]. Outra revisão sistemática em 2016 
mostrou que a redução de peso e a cessação tabágica estavam associadas à diminuição 
dos sintomas da DRGE [166]. 
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33) Em doentes com DRGE e IMC > 40 kg/m2 ou > 35 kg/m2 com comorbilidades 
relacionadas com a obesidade, a cirurgia bariátrica pode ser considerada para 
alcançar a redução de peso se as intervenções não cirúrgicas não atingirem os 
objetivos. O procedimento preferido é o RYGB. 

(R33, grau 0, forte consenso 93%) 

Comentários 

A cirurgia bariátrica tem sido aplicada como estratégia de tratamento em doentes com 
DRGE e obesidade mórbida. A maioria dos dados a este respeito derivados de pequenas e 
grandes séries de doentes e ensaios clínicos bem concebidos não estão disponíveis. Várias 
abordagens cirúrgicas têm sido implementadas, no entanto, a RYGB é a modalidade 
cirúrgica mais eficaz que está associada à redução de peso e melhoria dos sintomas da 
DRGE. Também foi associada à diminuição da exposição ao ácido esofágico e esofagite de 
refluxo [167]. Uma meta-análise recente demonstrou que o RYGB laparoscópico foi 
superior à GE laparoscópico para o tratamento dos sintomas da DRGE [168].  
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7 Pancreatite (Fig. 7) 

7.1 Rastreio e Avaliação 

34) Em doentes com pancreatite aguda e obesidade, não há necessidade de 
cuidados nutricionais especiais em comparação com doentes magros com 
pancreatite aguda. 

(R34, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Em todos os doentes com pancreatite aguda, recomenda-se uma avaliação nutricional 
inicial [15]. O estado nutricional inicial caracterizado por desnutrição e obesidade são 
fatores de risco conhecidos para um curso grave de pancreatite aguda ou complicações 
[15]. Meta-análises demonstraram uma taxa significativamente maior de pancreatite 
grave [OR = 2,9, IC95%: 1,8 - 4,6], complicações locais (OR = 3,8, IC95%: 2,4 - 6,6), 
complicações sistémicas (OR = 2,3, IC95%: 1,4 - 3,8) e morte (OR = 2,89, IC95%: 1,1 - 7,36) 
em doentes com obesidade [169]. A possível patogênese de um risco aumentado de 
pancreatite grave na obesidade poderia ser a lipólise desregulada de gordura visceral 
enriquecida em triglicerídeos insaturados, liberando assim ácidos graxos insaturados que 
inibem os complexos mitocondriais I e V, causam necrose e pioram a pancreatite aguda 
[170]. 

Embora existam algumas considerações fisiopatológicas, não há evidências de que 
doentes com pancreatite aguda e obesidade necessitem de cuidados nutricionais 
específicos, além de doentes com hipertrigliceridemia grave, que é uma entidade distinta 
responsável por 2 - 10% de todos os casos de pancreatite aguda e mais frequente em 
doentes com obesidade [171]. Nestes doentes, o jejum e a hidratação intravenosa são a 
base da terapêutica, independentemente da gravidade da pancreatite. Após o episódio 
agudo, o doente deve receber instruções detalhadas sobre dietoterapia. Recomenda-se a 
restrição calórica, a diminuição da ingestão de açúcares simples e gorduras saturadas e o 
aumento do consumo de fontes de gorduras monoinsaturadas e poli-insaturadas, bem 
como de fibras alimentares[171]. 

 

35) A rastreio do estado nutricional pode ser realizada para doentes com excesso 
de peso ou obesidade com pancreatite crónica, utilizando scores validados para 
desnutrição e sarcopenia e englobando medidas antropométricas básicas (peso 
corporal, altura corporal, IMC, circunferência da cintura). 

(R35, grau 0, forte consenso 97%) 

Comentários  

Para a pancreatite crónica, o principal fator de risco é considerado o uso de álcool, com 
contribuições também provenientes do uso de tabaco, hipercalcemia, entre outros. O 
papel da obesidade na pancreatite crónica tem sido menos estudado do que noutras 
doenças pancreáticas (como a pancreatite aguda e o cancro do pâncreas). Com base em 
revisão sistemática e meta-análise, o uso atual de tabaco, obesidade e uso pesado de álcool 
estão associados a aumentos significativos no risco de doenças pancreáticas. O consumo 
de vegetais e frutas está associado à redução do risco de doenças pancreáticas. No entanto, 
nenhum dos estudos incluiu doentes com pancreatite crónica [172]. 
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Um estudo de coorte prospetivo recente em 62 doentes com pancreatite crónica e 66 
controlos mostrou que mais da metade dos doentes eram doentes com excesso de peso 
ou obesidade e que os doentes tinham menores reservas musculares, força e níveis 
anormais de vitaminas [173].  

No contexto da síndrome metabólica, a hipertrigliceridemia crónica e a esteatose 
pancreática podem estar associadas à pancreatite crónica [174]. No entanto, não há 
evidências suficientes para sugerir uma associação de doença pancreática esteatósica não 
alcoólica com o desenvolvimento de inflamação crónica ou pancreatite crónica [175].  

Num estudo retrospetivo, os doentes com pancreatite crónica tinham maior 
probabilidade de ter maior gordura pancreática, mas esta relação não foi linear com a 
gravidade da pancreatite crónica. Neste estudo, a obesidade abdominal e a gordura 
pancreática foram relacionadas, sendo a maior correlação a obesidade visceral [176]. 
Estudos in vitro e em modelos animais sugerem que a lipomatose pancreática pode 
contribuir para a lipotoxicidade de células β e lipoapoptose, com consequente perda de 
função. No entanto, os dados em humanos são inconsistentes. A esteatose pancreática é 
histologicamente caracterizada por um aumento do número de adipócitos e acúmulo de 
gordura intracelular em células acinares e ilhéus. Este achado apoia a hipótese de que a 
gordura pancreática é exacerbada pela gordura visceral e tem impacto na doença 
pancreática, independente da obesidade geral. Neste estudo, o IMC ou o peso corporal 
total não foi um fator significativo para pancreatite crónica ou diabetes tipo 2 [176].  

Em um estudo transversal em 26 centros dos EUA, incluindo doentes (n = 1.171) com 
pancreatite crónica, a prevalência de diabetes foi (33%) e a obesidade foi associada a uma 
OR 2,38 para diabetes tipo 2 [177]. 

 

7.2 Tratamento 

36) Doentes com pancreatite crónica e obesidade devem ser encorajados a perder 
peso corporal e reduzir a circunferência da cintura. 

(R36, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Embora a maioria dos doentes com pancreatite crónica grave apresente mais desnutrição 
do que obesidade [15], há também um grupo de doentes com pancreatite crónica e 
obesidade. Os principais fatores ambientais associados à pancreatite crónica incluem o 
abuso de álcool (OR, 3,1; 95% IC, 1,87 - 5,14), bem como o tabagismo (OR, 4,59; 95% IC, 
2,91 - 7,25) [178] – ambos também os principais fatores de risco para doenças 
cardiovasculares e metabólicas. A adição de obesidade aumentaria o risco de doenças 
cardiovasculares e alterações metabólicas nesses doentes com pancreatite crónica. 
Portanto, ao lado da primeira linha de terapia consiste em conselhos para interromper o 
uso de álcool e tabagismo, em doentes com pancreatite crónica e obesidade a 
possibilidade de redução de peso deve ser considerada se a desnutrição grave e a 
sarcopenia tiverem sido excluídas. A perda de peso deve ser recomendada em particular 
para aqueles indivíduos com obesidade e pancreatite crónica não relacionada ao álcool ou 
tabagismo, uma vez que a desnutrição e a sarcopenia são menos frequentes neste 
subgrupo. Se uma dieta de perda de peso for indicada, a quantidade de má digestão e o 
risco de desnutrição específica devido ao mau funcionamento exócrino devem ser 
mantidos em mente. 
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37) Em doentes com pancreatite aguda grave e obesidade, uma dieta isocalórica 
rica em proteínas (> 1,3 g/kg de peso corporal ajustado/d) pode ser administrada 
na fase aguda. A ingestão de energia e proteínas deve ser guiada pela calorimetria 
indireta. Além da fase aguda, os doentes com pancreatite aguda não necessitam de 
tratamento nutricional particular além das recomendações para indivíduos com 
obesidade em geral.  

(R37, grau GPP, forte consenso 97%) 

Comentários 

Na pancreatite aguda leve ou moderada geralmente, nenhuma dieta específica é 
necessária, independentemente de um IMC mais alto, enquanto na pancreatite aguda 
grave, o suporte nutricional adaptado à competência metabólica demonstrou melhorar os 
resultados clínicos [15]. Devido à mudança da relação entre massa gorda e massa 
muscular ativa metabólica com o aumento do IMC, a medição do gasto energético tem o 
melhor potencial para caracterizar com precisão a situação metabólica. Se a calorimetria 
indireta não estiver disponível, recomenda-se o uso do peso corporal PAC em doentes 
com excesso de peso ou obesidade [16]. Para a definição de PAC, ver recomendação 16.  

Desarranjos metabólicos adicionais, como diminuição da tolerância à glicose, 
metabolismo lipídico alterado, falta de micronutrientes e diminuição da motilidade 
intestinal precisarão de atenção específica. 

Para mais detalhes sobre a terapia nutricional médica (suplementos nutricionais orais, 
nutrição entérica e parentérica), consulte a guideline ESPEN Nutrição na pancreatite 
aguda e crónica [15].  

 

38) Em doentes com suspeita de insuficiência pancreática, a terapêutica de 
substituição enzimática adequada do pâncreas pode consistir numa dose inicial de 
25.000 unidades de lipase tomada com cada refeição e no aumento da dose, 
conforme necessário, até 75.000 unidades de lipase por refeição.  

(R38, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

A insuficiência pancreática tem sido descrita em várias situações clínicas, como resultado 
de pancreatite crónica, em doentes com diabetes, em idosos e após várias cirurgias no 
trato gastrintestinal [179-181]. 40 - 80% dos doentes após gastrectomia e 16% dos 
doentes após esofagectomia desenvolvem insuficiência pancreática [179].  

O teste mais comum para a atividade pancreática é a elastase fecal, em que um nível de < 
200 μg/g é considerado diagnóstico de insuficiência pancreática. Devido a uma menor 
sensibilidade na insuficiência pancreática exócrina leve [179], atenção especial precisa 
ser dada aos doentes que são suspeitos de sofrer de insuficiência pancreática, mas têm 
níveis normais de elastase fecal. A maioria das terapias de substituição consiste em 
fórmulas entéricas que são ativadas ao entrar no intestino delgado através de um 
mecanismo dependente do pH. A falha de resposta ao tratamento pode ser causada por 
pH muito baixo no intestino delgado e pode ser superada pela adição de IBP ou mudança 
para uma fórmula revestida não entérica [179]. A dose inicial deve consistir em 25.000-
50.000 unidades de lipase por refeição e 25.000 unidades de lipase por lanche. A 
monitorização da dose é importante [179, 182]. O fornecimento de terapia de reposição 
enzimática pancreática poderia proporcionar alívio dos sintomas, mas isso não 
necessariamente acompanha a normalização da digestão e absorção. A maioria dos 
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doentes assintomáticos com insuficiência pancreática sem terapia enzimática pancreática 
de reposição e mais da metade dos doentes assintomáticos com insuficiência pancreática 
e terapia de reposição apresentaram deficiência de vitamina lipossolúvel [183]. 

 

39) Nos casos em que há suspeita de insuficiência pancreática e uma formulação 
enzimática padrão com revestimento entérico para terapia de reposição 
enzimática do pâncreas não consegue alcançar a normalização da absorção de 
gordura, pode-se tentar o tratamento com inibidor da bomba de protões e/ou uma 
formulação de liberação imediata. 

(R39, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Esta recomendação baseia-se exclusivamente na prática clínica e, portanto, classifica-se 
como um ponto de boas práticas (GPP). 
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8 Doença hepática crónica (Fig. 8) 

8.1 Rastreio e Avaliação (Fig. 9) 

8.1.1 Rastreio nutricional 

40) A rastreio nutricional deve ser realizada em todos os doentes com DHD e 
excesso de peso/obesidade no momento do diagnóstico e pelo menos uma vez por 
ano durante o seguimento. 

(R40, grau B, forte consenso 97%) 

Comentários 

Obesidade sarcopénica, sarcopenia e mioesteatose são frequentes em doentes com 
cirrose. Em um estudo que incluiu 678 doentes com cirrose, mais de 60% tinham excesso 
de peso/obesidade, entre eles mais de 30% tinham obesidade sarcopénica. Em toda a 
coorte, 43% tinham sarcopenia, a mioesteatose foi mais frequente 53%. A presença 
dessas anormalidades musculares foi significativamente associada a maior mortalidade a 
longo prazo neste estudo [184]. 

Estudos recentes mostraram que a combinação de mioesteatose e sarcopenia estava 
associada a uma mortalidade maior do que a presença de cada um sozinho ou a ausência 
de ambos [185]. 

A obesidade sarcopénica e a mioesteatose também têm um impacto negativo nos 
resultados do transplante hepático e do tratamento do carcinoma hepatocelular. EASL e 
ESPEN em Guidelines recentes recomendam rastreio nutricional sistemática em doentes 
com doença hepática e cirrose [14, 186].  

 

41) A rastreio nutricional deve ser baseada em ferramentas específicas validadas 
para doença hepática crónica, incluindo cirrose, por exemplo, o RFH-NPT* ou o 
LDUST**. 

(R41, grau B, forte consenso 93%) 

* Royal free hospital ferramenta de priorização nutricional 

** Ferramenta de rastreio da desnutrição da doença hepática 

Comentários 

O RPH-NPT e o LDUST são as ferramentas mais precisas atualmente disponíveis. Um 
estudo recente comparou oito scores de rastreio de desnutrição na cirrose. O RPH-NPT e 
o LDUST foram os mais precisos com alta sensibilidade (97,4% e 94,9%, respectivamente) 
e valor preditivo negativo (99%, 97,4%, respectivamente) [187]. O RPH-NTT é um 
preditor independente de cirrose, complicações, mortalidade e necessidade de 
transplante hepático [188]. Em alternativa, a NRS-2002 ou a MUST poderiam ser 
utilizadas tal como recomendado nas orientações ESPEN [13-17]. 

 

8.1.2 Rastreio da doença hepática esteatósica não alcoólica 

42) Para o rastreio da NAFLD em adultos com excesso de peso ou obesidade, deve 
ser realizada uma ecografia hepática. 

(R42, grau B, forte consenso 97%) 
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Comentários 

Avaliação e gestão da NAFLD A guideline NG49 da NICE recomenda a oferta de uma 
ecografia hepática para testar crianças e jovens para NAFLD se tiverem diabetes tipo 2 ou 
síndrome metabólica e não abusarem do álcool [189]. Do mesmo modo, as Guidelines 
europeias para o tratamento da NAFLD recomendam a utilização da ultrassonografia 
como imagem de primeira escolha em adultos em risco de NAFLD [190]. Como observado 
por eminentes autores do campo Castera, Friedrich-Rust e Loomba, embora a 
ultrassonografia tenha a limitação de que só pode detetar esteatose com > 2,5% – 20% de 
conteúdo de gordura hepática e, portanto, um número relevante de doentes com esteatose 
a partir de 5% de conteúdo de gordura hepática pode ser perdido [191]. Em uma grande 
meta-análise, a sensibilidade global da ultrassonografia para detetar fígado gordo 
moderado a grave histologicamente definido da ausência de esteatose (n = 34 estudos, 
2.815 participantes) foi de 84,8% (IC 95%: 79,5 ‐ 88,9), a especificidade foi de 93,6% (87,2 
‐ 97,0), a razão de verossimilhança positiva foi de 13,3 (6,4 ‐ 27,6), a razão de 
verossimilhança negativa foi de 0,16 (0,12 ‐ 0,22) e a área de resumo sob a curva ROC foi 
de 0,93 (0,91 ‐ 0,95). As ultrassonografias têm uma precisão diagnóstica para a deteção 
de ≥ 10% de esteatose entre 0,91 - 0,93 e especificidade entre 0,88 - 0,99 [192]. 

De notar, a sensibilidade e especificidade da ultrassonografia e fibroscan diminui 
naqueles indivíduos com IMC/circunferência abdominal elevados. Nestes doentes deve 
ser considerada uma tomografia computadorizada (TC) do abdómen (ver também 
recomendação 45).  

 

8.1.3 Rastreio de doenças não transmissíveis 

43) Todos os doentes com NAFLD devem ser rastreados para doenças não 
transmissíveis como diabetes, dislipidemia, doença cardiovascular, doença renal 
crónica, síndrome do ovário poliquístico, apneia obstrutiva do sono, osteoporose e 
sarcopenia por anamnese e, em caso de suspeita correspondente, por instrumentos 
de diagnóstico adequados.  

(R43, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Os indivíduos com NAFLD com diabetes tipo 2/resistência à insulina ou obesidade 
apresentam um risco elevado de esteatohepatite não alcoólica (NASH) ou NAFLD fibrótica 
[fibrose significativa (≥ 2)/avançada (≥ 3)]. Esteja ciente de que a NAFLD está fortemente 
associada com a síndrome metabólica e que, em comparação com a população geral, 
indivíduos com NAFLD com diabetes tipo 2/resistência à insulina ou obesidade, ou 
NAFLD fibrótica (F ≥ 2), ou doentes com NASH apresentam um risco aumentado de 
mortalidade cardiovascular e por todas as causas. 

O estadiamento da NAFLD e o rastreio anamnésico do risco de doenças não transmissíveis 
são ações complementares na gestão da NAFLD. A diabetes tipo 2, aterosclerose, doença 
cardiovascular, doença renal crónica, síndrome do ovário poliquístico, apneia obstrutiva 
do sono, osteoporose e sarcopenia devem ser tidas em conta de forma proativa no 
tratamento de doentes com NAFLD. Os indivíduos com NAFLD e diabetes tipo 
2/resistência à insulina ou obesidade, NAFLD fibrótica (F ≥ 2) ou doentes com 
NASH/cirrose devem ser imediatamente rastreados para doença cardiovascular e fatores 
de risco relacionados, doença renal crónica, apneia obstrutiva do sono. O rastreio do 
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cancro colorretal e de outras neoplasias extra-hepáticas deve ser implementado de forma 
proativa, de acordo com as Guidelines internacionais. 

 

8.1.4 Avaliação nutricional incluindo avaliação da sarcopenia 

44) Doentes de médio a alto risco de acordo com a rastreio devem ser submetidos 
a uma avaliação nutricional detalhada, incluindo uma avaliação da sarcopenia. 

(R44, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

A desnutrição e a sarcopenia são fatores de risco para complicações e mortalidade na 
cirrose e provavelmente em outras DHC. A prevalência de desnutrição é maior na doença 
hepática avançada descompensada em comparação com a DHC compensada. Em um 
estudo prospetivo italiano, a prevalência de desnutrição foi de 23%, 44% e 57% no caso 
de cirrose Child-Pugh A, B e C, respectivamente [193]. A correção da desnutrição e da 
sarcopenia é uma parte essencial do tratamento da DHC e, especialmente, da cirrose. 
Portanto, uma avaliação nutricional abrangente e direta é obrigatória para todos os 
doentes com DHC.  

O excesso de peso/obesidade não é reflexo de um melhor estado nutricional. A obesidade 
sarcopénica é uma condição frequente associada à DHC avançada em doentes com 
obesidade e está relacionada a piores desfechos e mortalidade. Em um estudo analítico do 
Canadá incluindo 678 doentes com cirrose, a frequência de sarcopenia foi de 43%, 
obesidade sarcopénica em 20% e mioesteatose em 52%. A sobrevivência mediana foi 
inferior (22 - 28 meses) em doentes com anomalias musculares versus 95 meses em 
doentes sem anomalias musculares [184].  

Para um algoritmo para gerir doentes com cirrose/DHC avançada de acordo com o risco 
de desnutrição, consultamos a guideline EASL [186]. A maioria dos métodos aqui 
propostos não é influenciada pela obesidade, além do IMC e outras medidas 
antropométricas.  

8.1.5 Avaliação da doença hepática esteatósica não alcoólica 

45) A ultrassonografia hepática não deve ser usada para excluir a NAFLD em 
doentes com obesidade grau II/III. 

(R45, grau B, forte consenso 93%) 

Comentários 

A precisão da ultrassonografia para o diagnóstico de esteatose hepática é reduzida em 
doentes com obesidade [191]. Dois estudos prospetivos independentes incluíram doentes 
com obesidade grave (105 com IMC médio de kg/m2 43,8 e 187 com IMC médio de 47,5 
kg/m2) submetidos a cirurgia bariátrica e biópsia hepática intraoperatória (prevalência 
histológica de esteatose de 89,5% e 91,4%), a sensibilidade e especificidade da 
ultrassonografia no diagnóstico de esteatose hepática foram:  64,9% e 90,9% [194] e 
49,1% e 75% [195]. Ambos os estudos avaliaram como o IMC afeta o desempenho do 
ultrassom. Mottin et al. [195] mostrou que para indivíduos com IMC entre 35 e 40 kg/m2 
a prevalência de esteatose neste subgrupo foi de 95,8%, com uma sensibilidade de 39% e 
uma especificidade de 100%, e um valor preditivo positivo de 100%. Alessandro de Moura 
Almeida et al. [194] A prevalência de esteatose em doentes com IMC entre 35,0 kg/m2 e 
39,9 kg/m2 e em doentes com IMC acima de 40 kg/m2 foi de 83,3% e 91,3%, 
respetivamente. Portanto, a ultrassonografia abdominal não demonstrou ser um método 
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preciso para o diagnóstico de esteatose hepática em doentes com obesidade mórbida. No 
entanto, uma vez que o valor preditivo positivo resultou em valores variavelmente 
elevados, a ecografia continua a ser um primeiro passo fundamental na investigação de 
suspeitas de NAFLD, tal como confirmado pelas Guidelines NICE [189] e EASL [190].  

Em vez de ultrassonografia, uma tomografia computadorizada (TC) do abdome pode ser 
usada para o diagnóstico de NAFLD em doentes com obesidade grau II/III.  

 

46) A determinação das transaminases no soro não deve ser utilizada para excluir 
a NAFLD. 

(R46, grau B, forte consenso 97%) 

Comentários 

Não foram identificados trabalhos relevantes para o protocolo de revisão para a alanina 
aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST) ou gama-glutamil transferase 
(GGT) [196]. As transaminases hepáticas não devem ser utilizadas para excluir a NAFLD, 
nem para determinar a gravidade da doença. 

 

47) Biomarcadores selecionados são adequados para avaliar a presença e o grau de 
esteatose.  

(R47, grau 0, forte consenso 93%) 

Comentários 

Diferentes testes, incluindo biomarcadores e/ou medidas antropométricas e/ou dados 
clínicos, são adequados para avaliar a presença e o grau de esteatose. O SteatoTest, o 
índice de gordura hepática NAFLD, o Índice de Esteatose Hepática e o Índice de Fígado 
Gordo podem ser utilizados para diagnosticar NAFLD em indivíduos com fatores de risco 
metabólicos/componentes da síndrome metabólica na ausência de antecedentes de 
consumo significativo de álcool ou outras doenças hepáticas conhecidas. O SteatoTest 
pode ser utilizado para diagnosticar NAFLD em indivíduos com obesidade de grau II ou 
III portadores de fatores de risco metabólicos/componentes de síndrome metabólica na 
ausência de antecedentes de consumo significativo de álcool ou outra doença hepática 
conhecida. O desempenho diagnóstico e prognóstico dos testes de esteatose hepática 
como biomarcadores substitutos relevantes de resultados sólidos relacionados ao fígado 
ou cardiovasculares precisa ser avaliado em estudos observacionais ou intervencionistas 
de longo prazo. Para mais detalhes sobre os prós e contras dos diferentes biomarcadores, 
consulte a guideline científica ESPEN/UEG [1,2]. 

 

48) O parâmetro de atenuação controlada (CAP) baseado em ultrassonografia e a 
ressonância magnética (RMN) podem ser usados para verificar o diagnóstico de 
NAFLD em vez de biópsia hepática. 

(R48, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

A elastografia transitória controlada por vibração tem sido a técnica pioneira baseada em 
ultrassons e é a elastografia transitória e a elastografia por ressonância magnética mais 
utilizadas em todo o mundo para fornecer informações adicionais em doentes com 
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NAFLD. A mesma máquina pode ser usada para determinar se a esteatose está presente: 
CAP para elastografia transitória e cálculo da tração de gordura por densidade de protões 
(PDFF) para elastografia por ressonância magnética [191, 197]. Em relação à PAC, as 
estratégias de busca identificaram muitos artigos compreendendo coortes heterogêneas 
de doentes afetados por diferentes etiologias de doenças além da NAFLD. A guideline NICE 
considerou o nível de evidência de PAC para esteatose hepática > 5% ou > 30% em 
estudos heterogêneos anteriores não direcionados a doentes com NAFLD de muito baixa 
a baixa [189].  

A empresa que desenvolveu o sistema CAP não planeia continuar a desenvolver a PAC 
para diagnosticar a NAFLD em doentes com obesidade porque quanto mais o doente é 
obeso, menos precisa é a PAC para monitorização da NAFLD (informação interna). A 
ressonância magnética pode ser uma alternativa; no entanto, devido à disponibilidade e 
aos custos, a RM pode ser realizada apenas em alguns doentes selecionados, como 
declarado na guideline EASL atual [198]. Uma biópsia geralmente não é recomendada 
para o diagnóstico de NAFLD, mas NASH e diagnósticos diferenciais particulares de DHC 
[198].  

 

49) Em caso de um achado ultrassonográfico negativo ou pouco claro, a PAC deve 
ser considerada para diagnosticar e estadiar esteatose hepática leve, moderada e 
grave.  

(R49, grau B, forte consenso 96%) 

Comentários 

Muito recentemente, até mesmo uma meta-análise [199] apareceu, incluindo nove desses 
estudos envolvendo 1.297 doentes com NAFLD comprovada por biópsia hepática foram 
analisados [200-206]. Foram avaliadas a sensibilidade, especificidade, OR diagnóstica e 
curvas de área sob as características operacionais do recetor dos dados agrupados para 
PAC no diagnóstico e estadiamento da esteatose em doentes com NAFLD. A sensibilidade 
agrupada da PAC na deteção de esteatose hepática ligeira foi de 87% com uma 
especificidade de 91%. A sensibilidade agrupada da PAC na deteção de esteatose hepática 
moderada foi de 85% com uma especificidade de 74%. Para esteatose grave, a 
sensibilidade agrupada foi de 76% com uma especificidade de 58%. O valor médio de 
AUROC para PAC no diagnóstico de esteatose ligeira, moderada e grave foi de 0,96, 0,82 e 
0,70, respetivamente. A análise de subgrupos indicou que a variação nas regiões 
geográficas, pontos de corte, idade e IMC podem ser as potenciais fontes de 
heterogeneidade no diagnóstico de esteatose moderada a grave. Como argumentado por 
Thomas Carls e colegas, a PAC baseada em ultrassom pode ser usada em vez de biópsias 
hepáticas para diagnosticar fígado gordo, levando em consideração fatores como a doença 
subjacente, IMC e diabetes, mas dados longitudinais são necessários para demonstrar 
como a PAC se relaciona com os resultados clínicos [197]. 

 

50) Em indivíduos com obesidade grau II/III ou suspeita de NAFLD, pode ser 
realizada uma RM-PDFF* para confirmar o diagnóstico de NAFLD. 

(R50, grau 0, forte consenso 93%) 

* ressonância magnética-densidade de protões de tração de gordura 

Comentários  
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A RM-PDFF tem um excelente valor diagnóstico para a avaliação do teor de gordura 
hepática e classificação da esteatose histológica em doentes com NAFLD e pode ser 
utilizada como um teste não invasivo para validar o diagnóstico de NAFLD em indivíduos 
com obesidade grave ou para a avaliação longitudinal da esteatose hepática em doentes 
submetidos a tratamentos específicos para a NAFLD. O rigor diagnóstico da fração de 
gordura da densidade de protões hepáticos medida por RM para a avaliação da esteatose 
hepática com histologia como padrão de referência foi objeto de 13 estudos [207]. Estes 
trabalhos avaliaram o rigor diagnóstico da RM-PDFF hepática para a avaliação da 
esteatose hepática com histologia como padrão de referência (sistema de pontuação para 
classificação histológica da Rede de Pesquisa Clínica de Esteatohepatite Não Alcoólica 
(NASH CRN). Em oito estudos, o IMC médio (kg/m2) foi de 30 ou mais. Todos os estudos, 
exceto três, foram prospetivos. A RM-PDFF tem alta precisão diagnóstica na deteção e 
classificação da esteatose hepática com histologia como padrão de referência, sugerindo 
que a RM-PDFF pode fornecer quantificação precisa da esteatose hepática em ensaios 
clínicos e cuidados ao doente [207].  

8.1.6 Avaliação da fibrose 

51) Doentes com NAFLD e fibrose avançada ou cirrose devem ser submetidos a uma 
ultrassonografia de vigilância do fígado para deteção precoce de carcinoma 
hepatocelular a cada seis meses. 

(R51, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

A progressão ou regressão da NAFLD inclui a atividade da doença (classificação), fibrose 
hepática (estadiamento), bem como a ocorrência de complicações específicas da doença, 
tais como descompensação da cirrose hepática ou desenvolvimento de carcinoma 
hepatocelular. Com base em ensaios prospetivos e meta-análises, as Guidelines clínicas 
internacionais recomendam inequivocamente a vigilância do carcinoma hepatocelular 
realizada por pessoal experiente em todas as populações de alto risco usando 
ultrassonografia abdominal a cada seis meses [208]. Embora existam evidências de alto 
nível sobre a vigilância do carcinoma hepatocelular por ultrassonografia para doentes 
com cirrose hepática (principalmente devido a hepatite viral ou alcoolismo), os doentes 
com NAFLD têm um alto risco de desenvolver carcinoma hepatocelular, mesmo em 
fígados não cirróticos [209]. Por conseguinte, parece plausível incluir doentes com NAFLD 
com risco particular de carcinoma hepatocelular, ou seja, doentes com fibrose ou cirrose 
avançada (estadio F3), no mesmo esquema de vigilância do carcinoma hepatocelular [208, 
210]. 

 

52) A progressão ou regressão da fibrose em doentes com NAFLD pode ser 
monitorizada após terapêutica de perda de peso através de procedimentos não 
invasivos ou biópsia hepática. 

(R52, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

Meta-análises de avaliações prospetivas controladas por biópsia de doentes com NAFLD 
demonstraram de forma convincente que o estágio da fibrose hepática é preditivo de 
morbilidade e mortalidade relacionadas ao fígado [211]. Esta é a principal lógica, por que 
a "regressão da fibrose" é um parâmetro de avaliação aceite em ensaios clínicos na NASH 
[212]. A monitorização da regressão da fibrose seria, portanto, também aconselhável para 
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monitorizar a regressão da doença em doentes que alcançassem perda de peso. Ensaios 
clínicos prospetivos que avaliam modificações intensas no estilo de vida, intervenções 
farmacológicas (por exemplo, análogos do GLP-1, como liraglutido ou semaglutido) ou 
cirurgia bariátrica têm usado biópsias hepáticas seriadas, principalmente um ano após o 
início da intervenção de perda de peso, para monitorizar a regressão da fibrose [212]. 
Embora isto seja adequado em condições controladas de um ensaio clínico, os 
procedimentos não invasivos devem ser preferidos na rotina clínica. Há boas evidências 
de que vários sistemas de pontuação (por exemplo, o teste de fibrose hepática 
aprimorada), procedimentos de imagem e mecânicos (por exemplo, elastografia por 
ressonância magnética, elastografia transitória controlada por vibração (Fibroscan), 
imagem por impulso de força de radiação acústica) têm um grau aceitável de precisão 
para estadiamento da fibrose [213]. No entanto, a precisão dos testes não invasivos no 
monitorização da regressão da doença após intervenções (como perda de peso) é menos 
bem definida e aguarda mais estudos [212]. O painel de especialistas reconhece a 
necessidade de monitorizar a progressão ou regressão da fibrose para determinar o risco 
futuro de complicações associadas ao fígado, mas a modalidade exata (teste não invasivo 
vs. biópsia hepática repetida) baseia-se atualmente em decisões individuais considerando 
a condição médica do doente, considerações logísticas e os riscos potenciais associados 
ao procedimento escolhido. 

 

8.2 Tratamento (Fig. 10 e 11) 

8.2.1 Dieta e estilo de vida 

53) Doentes com DHC e excesso de peso ou obesidade devem ser submetidos a 
redução de peso para melhorar os resultados. 

(R53, grau A, forte consenso 97%) 

Comentários 

Os fatores de risco metabólicos parecem estar relacionados com doença hepática grave 
em doentes com NAFLD, de acordo com uma meta-análise recente de 22 estudos 
observacionais, incluindo 24 milhões de indivíduos. Ainda faltam dados sólidos para 
definir o impacto dos fatores de risco metabólicos na gravidade e progressão da doença 
hepática [214].  

Uma revisão recente e meta-análise incluindo 1.495 doentes, concluiu que a mortalidade 
relacionada ao fígado na NAFLD está exponencialmente relacionada a um aumento no 
estágio de fibrose [215]. 

A perda de peso em doentes com excesso de peso ou obesidade e DHC/cirrose reduz o 
risco metabólico e a fibrose hepática. A primeira escolha da terapia de perda de peso (ou 
seja, a redução da massa gorda) é a intervenção no estilo de vida. Se os objetivos não 
puderem ser alcançados por este meio, a cirurgia bariátrica deve ser considerada. Antes 
de iniciar uma terapia de redução de peso, desnutrição grave e sarcopenia precisam ser 
descartadas.  

A intervenção intensiva no estilo de vida que levou à perda de peso ≥ 10% demonstrou 
reduzir a hipertensão portal em um estudo prospetivo incluindo 50 doentes (doentes com 
excesso de peso ou obesidade e cirrótico compensado com hipertensão portal) [216]. 

A cirurgia bariátrica melhora os resultados na NAFLD, incluindo fatores de risco 
metabólicos (principalmente diabetes) e fibrose (histologicamente comprovados). Vários 
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RCTs e meta-análises foram publicados a este respeito. A maioria das sociedades 
especializadas (EASL, EASD, EASO, ESPEN, AASLD, AACE/TOS/ASMBS/OMA/ASA) 
recomenda a perda de peso para melhorar a esteatose, as enzimas hepáticas e a fibrose 
[14, 186, 190, 217, 218]. 

 

54) Em doentes com obesidade e DHC, a terapia da obesidade deve começar com 
mudanças estruturadas na dieta e no estilo de vida comportamental, organizadas 
em um programa de tratamento multimodalidade.  

(R54, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

As Guidelines para a NAFLD recomendam o tratamento através de mudanças no estilo de 
vida, incluindo uma dieta saudável e atividade física [219]. As Guidelines da AASLD 
recomendam para perda de peso uma dieta hipocalórica isoladamente ou em conjunto 
com o aumento da atividade física (redução diária de 500 - 1000 kcal). 3 - 5% de perda de 
peso parece aos autores desta guideline ser necessária para melhorar a esteatose NASH, 
e 7 - 10% para melhorar a maioria das características histopatológicas, incluindo fibrose 
[217]. Em uma coorte ocidental de 129 doentes com obesidade submetidos a um 
programa de modificação do estilo de vida de 6 meses (NAFLD = 58, sem NAFLD = 71), os 
doentes com NAFLD perderam mais tecido adiposo visceral, enquanto a perda de peso foi 
semelhante para NAFLD e aqueles sem. A NAFLD não foi associada à sarcopenia do tecido 
adiposo visceral [220]. Não existem recomendações específicas de acordo com o tipo de 
doença hepática. 

 

55) Atenção especial deve ser dada à sarcopenia durante intervenções de perda de 
peso. 

(R55, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

O risco de sarcopenia é elevado em doentes com NAFLD/NASH e pode agravar a 
progressão da doença hepática para fibrose e cirrose evidente [221-226]. Dada a 
prevalência muito elevada de excesso de peso e obesidade entre os doentes com NAFLD, 
a obesidade sarcopénica também é comum neste contexto. O risco de novos aumentos 
durante a perda de peso, portanto, atenção especial deve ser dada à sarcopenia. Está 
relacionada a um desfecho ruim em doentes com cirrose [227].  

 

56) Em doentes com DHC com excesso de peso ou obesidade, todos os conselhos 
para a prevenção e/ou gestão de doenças evitáveis não transmissíveis (por 
exemplo, perda de peso, exercício, evitar o tabagismo, evitar o abuso de álcool) 
devem ser sempre dados e proativamente promovidos e implementados de acordo 
com as Guidelines atuais para o gestão da obesidade. 

(R56, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

A NAFLD está fortemente associada com a  síndrome metabólica, cujos componentes 
incluem hipertensão, hiperglicemia, obesidade abdominal e dislipidemia [228-231]. A 
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NAFLD tem um papel central na complexa fisiopatologia da síndrome metabólica, 
diabetes tipo 2 e doenças cardiovasculares [232]. foi recentemente demonstrado que o 
aumento do teor de gordura hepática em doentes com NAFLD está associado a taxas 
aumentadas de síndrome metabólica. Parece haver uma associação entre a quantidade de 
gordura hepática e o risco de doença cardiovascular em doentes com NAFLD [233]. 
Estudos longitudinais de base comunitária que determinaram a mortalidade por todas as 
causas e causas específicas em doentes com NAFLD revelaram que os doentes com NAFLD 
tinham taxas mais elevadas de mortalidade por todas as causas, doença cardiovascular e 
mortalidade relacionada com o fígado do que a população geral emparelhada [229-231, 
234-242]. Finalmente, uma conclusão muito relevante em doentes biopsiados com NAFLD 
foi alcançada por Ekstedt et al. [243]: o estádio de fibrose em vez da presença de NASH 
prediz a mortalidade. A DHC não deve ser considerada como um fator limitante absoluto 
no tratamento farmacológico ou cirúrgico de doenças não transmissíveis relacionadas à 
dieta (por exemplo, doença cardíaca, acidente vascular cerebral, diabetes/resistência à 
insulina, dislipidemia, hipertensão, cálculos biliares, sarcopenia, osteoporose) quando 
indicado. A doença hepática avançada deve ser tida em conta devido às suas 
consequências farmacocinéticas e devido às múltiplas terapias e interações 
medicamentosas frequentes quando se prescrevem medicamentos. Evite ervas ou 
integradores com maior risco de lesão hepática induzida por drogas em qualquer caso. 

 

8.2.2 Ingestão de proteínas 

57) Os doentes com NAFLD/NASH com excesso de peso ou obesidade não 
submetidos a tratamento para perda de peso devem ingerir pelo menos 1 g/kg de 
proteína ajustada ao peso corporal*/d. 

(R57, grau GPP, forte consenso 100%) 

*Para a definição de PAC, ver recomendação 16. Em doentes com DHC com ascite, a 
quantidade de ascite deve ser estimada e subtraída da PAC.  

Comentários 

Nenhum estudo comparou diferentes doses dietéticas proteicas para identificar a 
ingestão ideal de proteínas para preservar a massa muscular esquelética em doentes com 
NAFLD/NASH com excesso de peso ou obesidade. No entanto, deve salientar-se que a 
baixa proteína dietética pode aumentar diretamente a deposição de gordura no fígado 
[244]. Por outro lado, em doentes com peso estável que não estão submetidos a 
tratamento de perda de peso, evidências recentes também sugerem um impacto positivo 
da maior fração proteica dietética na gordura hepática e inflamação [245, 246].. Em um 
estudo cruzado em 28 indivíduos com diabetes tipo 2 [246], 6 semanas de alta proteína 
em comparação com a dieta convencional de diabetes (30 vs 17% de conteúdo de 
proteína, respectivamente) também foi associado com menor teor de gordura hepática (-
2,4 vs +0,2%), além de menor hemoglobina A1c (HbA1c) e glicose plasmática pós-
prandial. Dada a elevada prevalência emergente de sarcopenia em indivíduos com 
NAFLD/NASH [221-226], recomenda-se pelo menos 1 g/kg de proteína dietética para 
doentes com NAFLD/NASH estáveis em termos de peso na ausência de malnutrição e 
sarcopenia, uma vez que equivale à dose recomendada para uma população com risco 
semelhante, incluindo doentes geriátricos e polimórbidos [52,  247]. A menos que esteja 
disponível uma medição precisa da massa muscular esquelética ou da massa corporal 
magra, por exemplo, por DXA, a PAC pode representar um valor de referência aceitável, 
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embora inevitavelmente aproximado, para calcular as necessidades totais de proteínas, 
tendo em conta componentes metabolicamente ativos do excesso de peso corporal [16]. 

 

58) Os doentes com NAFLD/NASH com excesso de peso ou obesidade submetidos a 
uma dieta hipocalórica para alcançar a perda de peso devem ingerir 1,2 g/kg de 
peso corporal ajustado/d de proteína para prevenir a perda de massa muscular. 

(R58, grau B, forte consenso 96%) 

Comentários 

A perda de peso corporal pode ser acompanhada pela perda de massa muscular 
esquelética e levar a sarcopenia, que tem sido relatada como independentemente 
associada à fibrose [226] e pode ter um impacto prejudicial na morbilidade e mortalidade 
dos doentes [221-224, 226]. Em uma meta-análise anterior [248] 23 estudos foram 
incluídos para comparar a ingestão isocalórica de proteína alta vs padrão (1,25 vs 0,75 
g/kg/d) no contexto da restrição energética em indivíduos com obesidade. As análises 
mostraram perda atenuada de massa livre de gordura, apesar de uma perda de peso 
corporal total mais pronunciada em grupos de doentes com alto teor proteico [248]. Em 
mulheres idosas com sarcopenia, 1,2 g/peso corporal desejável/d de proteína preveniu 
eficazmente a redução do índice de Massa Muscular em comparação com uma menor 
ingestão de 0,8 g/peso corporal desejável/d [249]. Em outro estudo [250], mulheres de 
meia-idade que receberam 1,2 - 1,4 g/kg de peso corporal de referência /d através de um 
suplemento de proteína oral de 15 g por quatro meses mostraram uma maior massa livre 
de gordura e força muscular em comparação com nenhuma alteração no grupo controlo 
que recebeu 0,8 - 1,0 g/kg de peso corporal de referência/d proteína. "Dada a prevalência 
de sarcopenia na NAFLD/NASH e o potencial risco clínico associado à perda de massa e 
força muscular, recomenda-se uma oferta dietética de 1,2 g/kg de PAC/d para indivíduos 
com NAFLD/NASH com excesso de peso ou obesidade submetidos a programas de perda 
de peso. Para a definição de PAC, ver recomendação 16. 

 

59) Os doentes com NAFLD/NASH com excesso de peso ou obesidade e desnutrição 
ou sarcopenia podem ingerir pelo menos 1,2 g/kg de peso corporal 
ajustado/proteína d. 

(R59, grau GPP, forte consenso 96%) 

Comentários 

Não estão disponíveis estudos que investiguem a quantidade de proteína dietética 
necessária para melhorar o estado nutricional em doentes com NAFLD/NASH com 
excesso de peso ou obesidade e desnutrição ou sarcopenia, com particular atenção às 
necessidades proteicas para melhorar a massa ou função muscular esquelética. Dietas 
ricas em proteínas mostraram benefícios metabólicos em doentes não desnutridos com 
NAFLD/NASH [245, 246] e a maior ingestão de proteínas favorece o anabolismo proteico 
do músculo esquelético e a acreção proteica muscular em condições catabólicas. Pelo 
menos 1,2 e até 1,5 g/kg de proteína dietética PAC/d devem ser fornecidos a doentes com 
NAFLD/NASH com excesso de peso ou obesidade e malnutrição ou sarcopenia.  

 

60) Doentes com excesso de peso ou obesidade e cirrose hepática compensada 
devem ingerir 1,2 g/kg de peso corporal ajustado/d proteína. Doentes com excesso 
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de peso ou obesidade e cirrose hepática compensada submetidos a programas de 
perda de peso devem ingerir 1,2 - 1,5 g/kg de peso corporal ajustado/d proteína. 
Doentes com excesso de peso ou obesidade e cirrose hepática compensada e 
desnutrição ou sarcopenia devem ingerir 1,5 g/kg de peso corporal ajustado/d 
proteína.  

(R60, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

O excesso de peso e a obesidade são comuns em doentes com cirrose hepática 
compensada [251, 252] e podem estar associados a um maior risco de descompensação e 
complicações [251]. A prevalência de obesidade é mais elevada na cirrose hepática 
associada com a  NAFLD. A cirrose hepática é uma condição catabólica proteica e muscular 
devido à elevada degradação proteica total do corpo e à diminuição da síntese proteica 
[253-257]. A ingestão elevada de proteínas é relatada como sendo bem tolerada e eficaz 
em doentes com cirrose hepática para aumentar o anabolismo proteico [14, 258, 259] 
também na presença de desnutrição e sarcopenia [260-263]. Não existem estudos 
disponíveis que investiguem especificamente estes parâmetros em indivíduos com 
excesso de peso ou obesidade e cirrose hepática. As recomendações para a ingestão 
elevada de proteínas na dieta na população geral de doentes com cirrose hepática sem e 
com desnutrição e sarcopenia [14, 258] são, portanto, estendidas ao subgrupo com 
excesso de peso e obesidade, usando a PAC para calcular a necessidade total levando em 
consideração a fração metabolicamente ativa do excesso de peso corporal [16]. 

Diferentes estudos também sugeriram que uma perda de peso de 5 a 10% através da 
intervenção no estilo de vida pode melhorar os resultados e reduzir a progressão da 
doença em doentes com obesidade e cirrose hepática compensada [186, 252, 264, 265]. 
Faltam fortes evidências sobre as necessidades proteicas para manter a massa muscular 
durante os programas de perda de peso em doentes com obesidade e cirrose hepática 
compensada. Recomendamos uma maior ingestão de 1,5 g/kg de PCA/d considerando o 
alto risco de  sarcopenia pré-existente [221-226] e de início recente que pode ocorrer 
durante a perda de peso nesses grupos de doentes. 

 

8.2.3 Dieta mediterrânica e ácidos gordos ómega-3 

61) Uma dieta Mediterrânica pode ser recomendada para melhorar a NAFLD/NASH 
em doentes com excesso de peso ou obesidade.  

(R64, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

Em indivíduos com NAFLD com obesidade não mórbida com baixo risco de fibrose 
avançada, de acordo com a elastografia transitória, devem ser oferecidas modificações no 
estilo de vida que incluam dieta e exercício. Independentemente de como é alcançada, a 
perda de peso reduz a esteatose hepática em doentes com excesso de peso ou obesidade 
e NAFLD/NASH [28, 223, 325, 327], enquanto, apenas a perda de peso substancial, por 
exemplo, > 9 - 10% é acompanhada por melhoria na fibrose e até mesmo resolução total 
da NASH em biópsias pareadas [101, 328-335]. Uma dieta Mediterrânica tem efeitos 
benéficos sobre o peso corporal, sensibilidade à insulina e esteatose hepática e fibrose 
[28, 223, 391, 392], mesmo sem perda de peso [393]. Além disso, uma dieta mediterrânica 
reduz o risco de doenças cardiovasculares e o desenvolvimento de diabetes, condições 
que partilham fatores etiológicos comuns com a NAFLD, como a resistência à insulina e a 
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obesidade [394]. A partir desses dados, tem-se levantado a hipótese de que componentes 
alimentares isolados, como a vitamina E, poderiam ter efeitos benéficos.  

A vitamina E é um antioxidante. Doses de 800 UI de vitamina E melhoram os parâmetros 
histológicos em doentes não diabéticos (esteatose, inflamação, balão e fibrose) [395, 396]. 
Portanto, a recomendação de altas doses de vitamina E deve ser feita em doentes não 
diabéticos com lesões histológicas comprovadas em biópsia hepática, após uma discussão 
aberta com cada doente sobre os riscos e benefícios dessas doses de vitamina E. 

 

62) Os ácidos gordos ómega-3 podem ser utilizados para melhorar os triglicéridos 
séricos e as enzimas hepáticas em doentes com NAFLD/NASH com excesso de peso 
e obesidade. 

(R65, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

Os efeitos dos ácidos gordos ómega-3 na NAFLD foram documentados em várias meta-
análises [266-269]. 

A maioria dos RCTs incluídos nestas meta-análises centrou-se nos efeitos dos ácidos 
gordos ómega-3 nas enzimas hepáticas, nos níveis de ácidos gordos ómega-3, no teor de 
gordura hepática (avaliado através de ressonância magnética/espectroscopia) e na 
pontuação de esteatose (avaliada através de ecografia) em doentes com NAFLD. No 
entanto, as medidas histológicas da doença não foram afetadas pela suplementação de 
ácidos graxos poliinsaturados de cadeia longa ômega-3 [268, 270, 271], e as medidas 
histológicas da doença [que foram avaliadas apenas em doentes com NASH] não foram 
afetadas pela suplementação de ácidos graxos poliinsaturados de cadeia longa ômega-3 
[268]. 

 

8.2.4 Prebióticos, probióticos ou sinbióticos 

63) Prebióticos, probióticos ou sinbióticos não podem ser recomendados para 
melhorar a NAFLD/NASH em doentes com excesso de peso ou obesidade. 

(R63, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

Em uma meta-análise, nove estudos foram incluídos com tratamento prebiótico com a 
maior prevalência de frutooligossacarídeos, mas também incluindo cereais 
suplementados com beta-glucano, casca de psílio, xilooligossacarídeos, inulina de chicória 
e extratos de fibras; meta-análises também encontraram uma redução induzida por 
prebióticos de ALT e AST plasmáticos [272]. Várias meta-análises também relataram 
efeitos positivos sobre ALT e AST de sinbióticos com componentes prebióticos mais 
frequentemente representados por frutooligossacarídeos [273-275]. Em uma meta-
análise [273], quatro estudos com 235 participantes, incluindo probióticos e sinbióticos, 
demonstraram rigidez hepática reduzida medida por elastografia, um índice de 
inflamação e fibrose. Na mesma meta-análise, seis estudos com 384 participantes 
recebendo probióticos ou sinbióticos relataram maiores chances de melhoria no 
conteúdo de gordura hepática em doentes tratados com esteatose hepática moderada-
grave graduada por ultrassom [273]. As limitações na evidência disponível incluem 
heterogeneidade das combinações de tratamento, sua dose e duração, disponibilidade 
limitada de diagnóstico de NAFLD/NASH suportado por biópsia, bem como avaliação 
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histológica ou por ressonância magnética dos efeitos do tratamento. Em um ECRC duplo-
cego em 30 doentes com NAFLD comprovados por biópsia,  o tratamento probiótico de 
três meses causou uma redução significativa na ALT, AST e GGT em comparação com 
placebo [276]. Os probióticos também reduziram os triglicerídeos intra-hepáticos por 
espectroscopia de ressonância magnética e AST sérica em 10 doentes [277]. Em doentes 
com NASH comprovada por biópsia, o tratamento sinbiótico de 24 semanas com 
Bifidobacterium longum e frutooligossacarídeos e modificação do estilo de vida reduziu a 
AST sérica e melhorou a histologia da NASH em comparação com a modificação do estilo 
de vida isolada [278]. 

 

8.2.5 Balão gástrico 

64) Em caso de tratamento não cirúrgico, um balão gástrico endoscópico 
transitório pode ser oferecido em doentes selecionados com EHNA na ausência de 
hipertensão portal. 

(R61, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

A Food and Drug Administration (FDA) aprovou dois sistemas de balão intragástrico cheio 
de líquido para uso nos EUA (Orbera e ReShape). Estes sistemas estão parcialmente 
disponíveis também na Europa. Os riscos típicos de acordo com a FDA são hiperinsuflação 
com a necessidade de remoção precoce e pancreatite [279]. 

Programas de tratamento multimodalidade não cirúrgico, incluindo um balão gástrico 
endoscópico, podem alcançar perda de peso significativa e melhoria da comorbilidade 
[280]. No entanto, os dados em doentes com DHC são limitados. A eficácia e segurança dos 
balões intragástricos foram demonstradas para a NAFLD numa revisão sistemática e 
meta-análise de nove estudos, incluindo 442 balões [281]. Foi observada melhoria da 
esteatose em 79,2% dos doentes e pontuação de atividade da NAFLD em 83,5%. O HOMA-
IR melhorou em 64,5% dos doentes. Foi observada uma redução do volume hepático em 
93,3%.  

O grupo de trabalho concorda que o balão gástrico não deve ser utilizado em caso de 
cirrose hepática avançada com hipertensão portal. No entanto, para doentes sem varizes 
esofágicas ou outras complicações da cirrose hepática avançada, o balão intragástrico 
pode ser uma intervenção de suporte que precisa de um acompanhamento adequado para 
resultar em uma solução a longo prazo.  

 

8.2.6 Terapêutica medicamentosa 

8.2.6.1 Peptídeo semelhante ao glucagon 1 agonistas 

65) Agonistas do recetor GLP-1, como liraglutido ou semaglutido, devem ser 
recomendados como medicamentos antiobesidade de primeira escolha em doentes 
com NASH, desde que o doente não sofra de doença hepática descompensada.  

(R62, grau B, forte consenso 96%) 

Comentários 
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Liraglutido. Vários ensaios clínicos randomizados e controlados testaram a eficácia do 
liraglutido em doentes com NAFLD e/ou NASH, frequentemente com uma relação entre a 
quantidade de perda de peso e o grau de melhoria histológica da NAFLD. O ensaio LEAN 
atribuiu aleatoriamente 52 doentes com NASH histologicamente comprovada ao 
liraglutido 1,8 ou placebo e avaliou os efeitos com biópsia hepática no final do tratamento. 
Neste estudo, 39% dos doentes tratados com liraglutido apresentaram resolução da NASH 
em comparação com 9% dos doentes no grupo placebo (RR 4,3 [IC 95% 1,0–17,7]; 
p=0∙019). Além disso, 9% dos doentes no grupo do liraglutido versus 36% dos doentes no 
grupo do placebo tiveram progressão da fibrose (RR 0,2 [0,1 – 1,0]; p = 0,04) [282]. Vários 
ensaios clínicos randomizados e controlados testaram a eficácia do liraglutido 1,8 mg na 
redução do conteúdo de gordura hepática medido com técnicas de imagem avançadas em 
doentes com NAFLD. Alguns deles demonstraram uma melhor redução do teor de gordura 
hepática com liraglutido do que com placebo [283], mas a maioria não encontrou 
diferenças significativas [284-286]. Nenhuma preocupação de segurança foi levantada, 
mas a droga é contraindicada em doentes com insuficiência hepática grave. 

Semaglutido. Como liragludida, também semaglutido é um agonista GLP-1. A vantagem do 
semaglutido é que requer uma aplicação s.c. apenas uma vez por semana, enquanto o 
liraglutido requer uma injeção diária. Recentemente, o semaglutido oral também foi 
aprovado. Precisa de administração diária. A eficácia do semaglutido é pelo menos tão boa 
como a do liraglutido [287-289].  

Para outras opções de tratamento farmacológico em doentes com obesidade, ver a 
guideline científica ESPEN/UEG [1,2]. 

 

8.2.6.2 Inibidores do cotransportador de sódio-glicose 2 

66) Em doentes com diabetes tipo 2 e NAFLD, inibidores do cotransportador de 
sódio-glicose-2 podem ser usados para melhorar o controlo da glicose e a NAFLD. 

(R66, grau 0, forte consenso 93%) 

Comentários 

Os inibidores do cotransportador de sódio-glicose 2 (SGLT-2) causam redução de peso e 
massa gorda, com melhoria dos parâmetros glicémicos, resistência à insulina e 
dislipidemia, bem como benefícios cardiovasculares e renais a longo prazo. Mas também 
melhoram os níveis séricos de enzimas hepáticas, índices de fibrose hepática e gordura 
hepática [290, 291]. No entanto, existem poucos dados sobre a eficácia do SGLT-2 nos 
parâmetros histológicos da NAFLD. Os efeitos adversos mais comuns dos inibidores do 
SGLT-2 são infeções do trato geniturinário. Além disso, podem causar cetoacidose 
diabética, tonturas, lesão renal aguda, amputações de membros inferiores e fraturas 
ósseas [292]. 

 

8.2.7 Cirurgia bariátrica 

67) Doentes com DHC (NAFLD ou NASH) com IMC > 35 kg/m2 sem resposta ao 
tratamento multimodal devem ser considerados para cirurgia bariátrica.  

(R67, grau B, forte consenso 96%) 

Comentários 
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Na NAFLD existe esteatose hepática com hepatócitos infiltrados com gordura. O 
diagnóstico é feito depois que outras etiologias para o fígado gordo, como o consumo de 
álcool, são descartadas. Até 80% dos doentes com NAFLD apresentam obesidade. 
Aproximadamente 10% - 25% dos doentes com doença hepática silenciosa desenvolvem 
NASH, e 5% - 8% desses desenvolverão cirrose hepática dentro de cinco anos. O grau de 
infiltração de gordura está relacionado com o IMC e especificamente com a gordura 
visceral [293]. A resolução da NASH é alcançada em 65 – 90% dos doentes alcançando ≥ 
7% de perda de peso [73]. Foi proposto que a perda de peso de ≥ 3% é necessária para 
melhorar a esteatose, ≥ 5% para melhorar a inflamação e ≥ 10% para melhorar a fibrose 
[294]. 

Doentes com fígado gordo apresentam frequentemente obesidade. A perda de peso é a 
primeira e quase única medida de tratamento. Neste grupo de doentes, a cirurgia 
bariátrica mostrou-se eficaz. Poderia até mesmo prevenir o desenvolvimento de NASH e 
suas complicações. Em uma população pós-bariátrica (3.410 doentes), em comparação 
com um grupo de doentes com obesidade compatível com o score de propensão (46.873 
grupo de comparação), a cirurgia bariátrica está associada à redução da incidência de 
NASH e carcinoma hepatocelular [295]. Pode haver um agravamento transitório dos 
testes da função hepática [296]. Em doentes que sofrem de NASH, RYGB permitiu 
resolução em 83% dos doentes [297].  

Em doentes com um fígado particularmente grande, um tratamento pré-operatório com 
uma dieta de baixa caloria ou um balão gástrico deve ser considerado.  

 

68) RYGB ou GE laparoscópica devem ser preferidas como procedimentos 
cirúrgicos metabólicos em doentes com obesidade e NAFLD. Ambos os 
procedimentos são igualmente eficazes na melhoria da NAFLD. 

(R68, grau B, forte consenso 96%) 

Comentários  

Numa análise de desfecho secundário de um ensaio clínico aleatorizado, a influência da 
GE versus RYGB na função hepática em doentes bariátricos com NAFLD não mostrou 
diferença entre os dois procedimentos [296]. Num estudo comparativo, não foi 
encontrada qualquer diferença entre o RYBG e GE laparoscópico relativamente à 
pontuação de atividade da NAFLD [298]. Estes dados foram confirmados por outros 
estudos [299]. Uma revisão sistemática e meta-análise do RYGB contra a GE para a 
melhora da NAFLD mostrou que ambos os procedimentos são igualmente eficazes [300]. 
Esta meta-análise incluiu 20 estudos, baseados em quatro critérios separados: ALT, AST, 
a pontuação de atividade da NAFLD e a pontuação da fibrose da NAFLD. Outra meta-
análise recente e revisão sistemática incluiu 32 estudos e mostrou que a cirurgia 
bariátrica poderia levar a uma resolução completa da NAFLD após procedimentos 
bariátricos [301]. No entanto, em alguns casos, 12% nesta meta-análise, agravamento 
histológico ou NAFLD de novo apareceram após cirurgia bariátrica [301]. Uma vez que o 
RYGB foi o procedimento bariátrico com o maior conjunto de dados e mostrou uma maior 
proporção de uma resolução completa da NAFLD, os autores foram mais favoráveis à 
RYGB. No entanto, ambas as meta-análises têm vários vieses: a maioria dos estudos 
incluídos foram retrospetivos e não randomizados e os valores de heterogeneidade foram 
altos. Em doentes com deterioração mais avançada da função hepática, a GE pode ter uma 
mortalidade mais baixa.  
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8.2.8 Doentes em lista de espera para transplante hepático 

69) Os doentes com NASH na lista de espera para transplante hepático devem ser 
submetidos a uma avaliação multidisciplinar completa para comorbilidades 
cardiovasculares e metabólicas para melhorar a estratificação de risco para 
transplante e tratamento de comorbilidades na lista de espera. 

(R71, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

Projeta-se que a NASH se torne a principal indicação de transplante hepático em todo o 
mundo. Embora o resultado após o transplante hepático seja globalmente semelhante em 
doentes com cirrose NASH em comparação com outras etiologias da doença, os doentes 
com NASH têm uma maior carga de comorbilidades cardiovasculares e metabólicas e têm 
um risco substancial de recorrência da doença após o transplante. A gestão de doentes 
com obesidade e cirrose NASH na lista de espera para transplante hepático deve, portanto, 
ter como objetivo melhorar a sobrevida em lista de espera, otimizar o tratamento de 
comorbilidades e reduzir o risco de morbilidade e mortalidade pós-transplante [302]. 

A NAFLD é uma doença sistémica e comorbilidades como doenças metabólicas (diabetes 
tipo 2, dislipidemia), doenças cardiovasculares ou insuficiência renal são comuns e afetam 
o risco de transplante e o prognóstico a longo prazo. Recomenda-se uma abordagem 
multidisciplinar durante a avaliação em lista de espera para capturar essas 
comorbilidades, abordar o perfil de risco do indivíduo e otimizar o tratamento 
farmacológico das comorbilidades [303]. Embora nenhum ECRC esteja fundamentando 
essa recomendação, dados da vida real de grandes registros de transplante apoiam essa 
abordagem, porque os resultados de doentes transplantados para NASH ou cirrose 
criptogénica foram amplamente semelhantes aos de outras etiologias (exceto para uma 
maior taxa de diabetes pós-transplante), apesar da maior idade dos recetores de 
transplante e do maior número de comorbilidades [304,  305]. 

 

70) Aconselhamento nutricional e exercício físico moderado devem ser oferecidos 
a doentes com obesidade e cirrose NASH geridos na lista de espera para transplante 
hepático para apoiar a perda de peso e melhorar a massa muscular. 

(R70, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

A obesidade está presente na maioria dos casos de NASH-cirrose na lista de espera. Em 
doentes com cirrose compensada, a redução de peso por intervenções intensas no estilo 
de vida, incluindo terapia nutricional e exercício moderado, melhorou os resultados 
clínicos em vários (pequenos) estudos [186]. Em doentes com obesidade e cirrose 
descompensada (Child-Pugh B e C), a sarcopenia é uma preocupação particular, apoiando 
o papel do exercício físico e a ingestão de proteínas nutricionais suficientes para prevenir 
a perda muscular. Um recente ensaio prospetivo aberto que investigou 16 semanas de 
dieta normoproteica hipocalórica personalizada e exercício supervisionado moderado 
(60 min/semana) em 50 doentes com obesidade e cirrose observou uma redução 
significativa na pressão portal (de 13,9 ± 5,6 mmHg para 12,3 ± 5,2 mmHg; p < 0,0001) 
sem quaisquer eventos de descompensação clínica [216]. Esses dados apoiam fortemente 
o aconselhamento nutricional para alcançar hipocalóricos (-500–800 kcal/d) e ingestão 
adequada de proteínas (> 1,5 g de proteínas/kg de peso corporal ideal/d), evitar 
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hipomobilidade e implementar protocolos de atividade física moderada (supervisionada) 
em doentes com NASH com obesidade na lista de espera. 

 

71) Terapias metabólicas, endoscopia bariátrica e/ou cirurgia bariátrica em 
doentes com obesidade e cirrose NASH geridos na lista de espera para transplante 
hepático devem ser conduzidas atualmente apenas dentro de ensaios clínicos ou 
programas estruturados. 

(R69, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários  

Uma vez que a obesidade mórbida é considerada uma contraindicação para o transplante 
hepático, vários centros ganharam experiência no tratamento de doentes com obesidade 
e cirrose NASH na lista de espera com medicamentos metabólicos (por exemplo, análogos 
do GLP-1, como liraglutido ou semaglutido) ou os submeteram com a cirurgia bariátrica 
[306]. O SG laparoscópico parece vantajoso em relação à segurança em comparação com 
o RYGB (laparoscópico). No entanto, apenas doentes com cirrose relativamente 
compensada podem ser submetidos com a cirurgia bariátrica, porque as complicações a 
curto prazo incluíram sangramento, infeções da ferida, extravasamento da linha básica e 
encefalopatia hepática, mesmo após o GE [306]. Uma abordagem alternativa com a 
cirurgia bariátrica poderia ser os procedimentos endoscópicos bariátricos, nos quais o 
risco peri-procedimento pode ser menor. Os análogos do GLP-1 são considerados 
contraindicados em doentes com cirrose descompensada (ou seja, o candidato típico da 
lista de espera). O painel de especialistas, portanto, concluiu que as intervenções de perda 
de peso listadas acima – terapia farmacológica, endoscopia bariátrica e cirurgia bariátrica 
– devem, no momento, ser conduzidas apenas dentro de ensaios clínicos ou de um 
programa institucional estruturado com aprovação ética e monitorização permanente da 
segurança dos dados. 
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9 Tratamento antes e após a terapia de perda de peso/cirurgia bariátrica 

9.1 Antes (Fig. 12) 

72) Todos os doentes submetidos com a cirurgia bariátrica, incluindo aqueles com  
doenças gastrintestinais crónicas, devem ser avaliados quanto a deficiências 
nutricionais e sarcopenia antes da intervenção. 

(R72, grau GPP, forte consenso 97%) 

Comentários 

As deficiências nutricionais são mais comuns em indivíduos com obesidade, incluindo 
proteína [307], ferro [308] e vitamina D [309]. Além disso, doentes com DII podem estar 
particularmente em risco de deficiências nutricionais devido à diminuição da ingestão de 
nutrientes, má absorção, hipermetabolismo, tratamento farmacológico ou nutrição 
parentérico total a longo prazo [310, 311]. A rastreio nutricional deve incluir 
minimamente o estado de ferro, vitamina B12, ácido fólico (folato de glóbulos vermelhos, 
homocisteína, ácido metilmalónico opcional) e 25-vitamina D (vitaminas A e E opcionais) 
[312]. Devem ser considerados testes mais extensivos em doentes submetidos a 
procedimentos de má absorção com base nos sintomas e riscos. 

Em caso de suspeita clínica de sarcopenia, devem ser realizadas avaliações adicionais para 
redução da massa muscular (por exemplo, por DXA ou BIA) ou da função muscular (por 
exemplo, medição da preensão manual ou outros testes funcionais).  

Para mais pormenores, ver a guideline de micronutrientes ESPEN [39] e o documento de 
consenso ESPEN sobre obesidade sarcopénica [32]. 

 

73) Em doentes com DII, a endoscopia gástrica e a coloscopia devem ser realizadas 
antes da cirurgia. 

(R73, grau GPP, forte consenso 97%) 

Comentários 

Esta recomendação baseia-se exclusivamente na prática clínica e, portanto, classifica-se 
como um ponto de boas práticas (GPP). Em casos selecionados, por exemplo, suspeita 
clínica de envolvimento do intestino delgado, deve ser realizada enterografia por 
ressonância magnética adicionalmente (ver recomendação 74).  

 

74) Em doentes com DC, uma avaliação completa do trato gastrintestinal deve ser 
realizada antes da cirurgia bariátrica. 

(R74, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

A avaliação do intestino delgado deve ser realizada antes da cirurgia bariátrica, 
especialmente a enterografia por ressonância magnética [313]. No caso de envolvimento 
do intestino delgado, a cirurgia bariátrica será contraindicada. Pelas mesmas razões, a 
endoscopia gástrica e a coloscopia devem ser realizadas. Como em doentes clinicamente 
assintomáticos, a calprotectina fecal pode detetar uma recidiva antes que os sintomas 
clínicos ocorram, o monitorização da calprotectina fecal pode ser recomendado antes da 
cirurgia bariátrica [313]. Não há nenhum estudo na literatura avaliando o interesse na 
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concentração de calprotectina fecal antes da cirurgia bariátrica, mas as recomendações 
da ECCO são favoráveis ao monitorização da calprotectina fecal para detetar uma recaída 
[313].  

Para doentes com colite ulcerosa, uma colonoscopia além da endoscopia deve ser 
realizada antes de um procedimento bariátrico. A colonoscopia é obrigatória para detetar 
displasia ou cancro [314]. No caso de displasia ou cancro, os procedimentos bariátricos 
devem ser cancelados.  

 

75) Em doentes com DHC, a presença de cirrose descompensada deve ser excluída 
antes da cirurgia bariátrica, devido ao risco aumentado após a cirurgia. 

(R75, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

Não foram encontrados estudos prospetivos ou RCTs sobre as avaliações necessárias 
antes da cirurgia bariátrica em doentes com DHC. Em doentes com DHC, cirrose 
desconhecida pode ser encontrada, especialmente em doentes com NASH. Na rara série 
retrospetiva ou revisões sobre doentes submetidos a cirurgia bariátrica, a avaliação pré-
operatória não é detalhada.  

Uma revisão sistemática da cirurgia bariátrica em doentes com cirrose incluiu nove 
estudos com um total de 122 doentes [315]. Nesta revisão, ainda não está claro qual 
rastreio nutricional e avaliação pré-operatória foram usadas.  

O grupo de trabalho está convencido de que a cirrose hepática é geralmente uma 
contraindicação para a cirurgia bariátrica, devido ao aumento da taxa de complicações 
perioperatórias e a longo prazo, embora esta posição não seja fundamentada pela 
literatura.  

De acordo com a Guideline Alemã sobre cirurgia bariátrica, cirrose compensada (Child-
Pugh A) não é contraindicação para cirurgia bariátrica [316]. A cirrose hepática de Pugh 
B ou C ou a hipertensão portal clinicamente evidente representam sérias preocupações 
na indicação de intervenções cirúrgicas bariátricas. 

 

76) Uma avaliação psicossocial pode ser realizada por um especialista em saúde 
comportamental antes da cirurgia bariátrica. 

(R76, grau 0, forte consenso 96%) 

Esta recomendação é modificada da recomendação 30 das Guidelines de Prática Clínica 
para a Nutrição Perioperatória, Suporte Metabólico e Não Cirúrgico de Doentes 
Submetidos a Procedimentos Bariátricos [218]. Também distúrbios alimentares e outras 
psicopatologias devem ser avaliados e, se necessário, tratados antes da cirurgia bariátrica. 

Comentários 

A cirurgia bariátrica é uma opção de tratamento e não uma intervenção estética em 
doentes com obesidade. A avaliação psicológica antes de uma operação é obrigatória para 
todos os doentes [218, 317]. Existem vários resultados controversos sobre a relação entre 
distúrbios alimentares pré-operatórios e reganho de peso após a cirurgia. 
Comportamentos alimentares problemáticos, transtornos da compulsão alimentar e 
perda de controlo sobre a alimentação não foram encontrados associados ao reganho de 
peso pós-operatório [318-320]. Por outro lado, um estudo piloto mostrou que distúrbios 
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alimentares pré-operatórios podem causar reganho de peso pós-operatório [321]. As 
psicopatologias alimentares pós-operatórias estão relacionadas ao reganho de peso após 
a cirurgia, mas a relação entre psicopatologias alimentares pré-operatórias e reganho de 
peso ainda não está clara [322]. Sem dúvida, a avaliação pré-operatória para distúrbios 
psicológicos (transtornos alimentares, abuso de substâncias, transtornos de humor, etc.) 
minimiza o risco de falha no controlo de peso pós-operatório de acordo com fatores 
psicológicos.  

 

77) A esofagogastroscopia ou endoscopia digestiva alta pode ser realizada como um 
exame diagnóstico de rotina antes da cirurgia bariátrica para descartar esófago de 
Barret ou neoplasias esofágicas e gástricas. 

(R95, grau 0, forte consenso 100%)  

Comentários 

A obesidade está associada a vários cancros comuns, como o endométrio, o colo do útero, 
o ovário, o cancro da mama após a menopausa e, nos homens, o cancro da próstata [30]. 
A perda de peso induzida pela cirurgia pode diminuir este risco aumentado de certos tipos 
de cancro [323, 324]. No entanto, os doentes que foram tratados com cirurgia bariátrica 
podem também desenvolver cancros do trato gastrintestinal superior.  

Devido às alterações anatómicas introduzidas pela cirurgia bariátrica, essas neoplasias 
constituem um desafio diagnóstico e terapêutico. Particularmente, podem desenvolver-
se cancros no remanescente gástrico excluído após cirurgia de bypass gástrico. 
Frequentemente o tumor pode ser silencioso e quando os sintomas aparecem a doença 
está em estágio avançado. A avaliação diagnóstica pode ser mais difícil e o acesso à 
neoplasia para biópsia mais complicado do que sem cirurgia bariátrica. Em consequência, 
as chances de uma cirurgia curativa podem ser reduzidas [325]. 

Por estas razões, a esofagogastroscopia/endoscopia digestiva alta pode ser considerada 
um exame diagnóstico de rotina antes da cirurgia bariátrica para descartar esófago de 
Barret ou neoplasias malignas esofágicas e gástricas [326]. Após a cirurgia bariátrica, o 
acesso endoscópico às lesões pode ser difícil e uma tomografia computadorizada pode ser 
útil para identificá-las, mas a sensibilidade é menor do que com a endoscopia, a lesão tem 
que ser maior para ser vista, o que significa que o tumor já tem um volume que pode 
impedir o tratamento cirúrgico eficaz [327]. 

O diagnóstico precoce de neoplasias malignas superiores após cirurgia bariátrica requer 
um baixo limiar de suspeita e proceder para descartá-lo com a técnica mais adequada. 

 

9.2 Após 

9.2.1 Após cirurgia bariátrica (Fig. 12) 

78) Todos os doentes submetidos a cirurgia bariátrica, incluindo aqueles com  
doenças gastrintestinais  crónicas, devem ser monitorizados quanto a deficiências 
nutricionais após a cirurgia bariátrica.  

(R77, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

As deficiências de micronutrientes mais comuns após a cirurgia bariátrica são ferro, ácido 
fólico, vitaminas B1, B12, A e D [328]. A desnutrição proteica e, mais raramente, lipídica é 
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mais comumente observada após procedimentos de má absorção, como desvio 
biliopancreático [307]. O rastreio nutricional regular em doentes bariátricos deve incluir 
vitamina A, B1, B12, D/cálcio, ácido fólico e ferro [312]. 

 

79) Doentes pós-cirurgia bariátrica devem ingerir quantidades adequadas de 
proteína para preservar a massa muscular e, assim, prevenir a sarcopenia. 

(R78, grau GPP, forte consenso 97%) 

Comentários 

A deficiência proteica grave após procedimentos cirúrgicos bariátricos de má absorção é 
uma condição grave que causa a necessidade de hospitalização em 1% ao ano [329]. 
Atualmente, não existem Guidelines aceites sobre o tratamento da desnutrição proteica 
após cirurgia bariátrica. Para evitar a perda de massa corporal magra, os doentes devem 
receber suplementação com 60 - 90 g de proteína/d [330]. Para alcançar este objetivo, 
aconselhamento dietético especializado, bem como suplementos de proteína, podem ser 
usados.  

 

80) Todos os doentes submetidos com a cirurgia bariátrica, incluindo aqueles com 
doenças gastrintestinais  crónicas, devem receber suplementos nutricionais para 
evitar deficiências após a cirurgia bariátrica.  

(R79, grau B, forte consenso 96%) 

Comentários 

Os doentes pós-cirurgia bariátrica são propensos a desenvolver múltiplas deficiências 
nutricionais, principalmente deficiências de proteínas e micronutrientes. Isto resulta em 
deficiências específicas, bem como sarcopenia e osteoporose [331-334]. A baixa ingestão, 
bem como a má absorção e/ou vómitos, explicam estas deficiências. O fornecimento 
adequado de proteínas e micronutrientes – vitaminas e minerais – previne estas 
deficiências. Portanto, a suplementação multivitamínica adequada, variando de um 
comprimido a dois comprimidos por dia, de acordo com o procedimento cirúrgico, deve 
ser recomendada para evitar deficiências. Ferro 100 mg/d, vitamina B12 1 mg/d, cálcio 
500 mg/d, vitamina D 800 U/d e multivitaminas/minerais duas vezes ao dia devem ser 
fornecidos [335]. Suplementos adicionais podem ser necessários individualmente, 
dependendo do tipo de intervenção cirúrgica e deficiências selecionadas que foram 
confirmadas por análises laboratoriais. Ver também as Guidelines ESPEN relativas aos 
micronutrientes [39].  

Dados referentes a doentes com doença gastrintestinal pós-cirurgia bariátrica e sua 
propensão a desenvolver deficiências nutricionais e/ou outras complicações metabólicas 
não são suficientes para determinar recomendações específicas para este grupo de 
doentes. 

 

81) Doentes com doença gastrintestinal submetidos a cirurgia bariátrica devem ser 
submetidos a programas de acompanhamento imediato especificamente 
projetados para doentes pós-bariátricos, juntamente com um acompanhamento de 
sua doença primária. 

(R80, grau GPP, forte consenso 100%) 
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Comentários  

A atividade física, o exercício aeróbico e o exercício de resistência permitem uma melhor 
perda de peso, juntamente com um melhor desempenho físico [336]. Os doentes que 
participam de um programa de acompanhamento têm taxas mais baixas de deficiências 
[337]. Diante disso, é de extrema importância que os doentes participem de um programa 
de acompanhamento regular e duradouro. Apesar da importância desse 
acompanhamento, apenas cerca de um quarto a um terço dos doentes cumprem o 
acompanhamento cinco anos após a cirurgia [338]. Não participar de tal programa está 
associado a menor perda de peso e deficiências nutricionais mais proeminentes, embora 
se deva notar que deficiências nutricionais em mais da metade dos doentes são 
encontradas, mesmo em doentes que participam de programas específicos pós-
bariátricos [331]. 

 

82) Terapia nutricional médica suplementar deve ser fornecida a doentes com 
doenças gastrintestinais crónicas (IBS, IBD, DHC) se desenvolverem deficiências 
nutricionais após perda de peso induzida cirurgicamente. 

(R81, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários  

Se os esforços para melhorar as deficiências do substrato, especialmente a deficiência de 
proteínas, falharem com suplementação oral, e a nutrição entérica não for tolerada ou 
indicada, a nutrição parentérica pode ser necessária [339]. Deve-se tomar cuidado para 
evitar a síndrome de realimentação por um aumento gradual do fornecimento de calorias 
com uma infusão de quantidades suficientes de dextrose e prevenção/correção de 
qualquer hipocalemia, hipofosfatemia e/ou hipomagnesemia [340]. A revisão cirúrgica 
pode ser necessária para aumentar a superfície de absorção do intestino delgado, 
alongando o canal comum [341]. 

 

83) Doentes pós-cirurgia bariátrica que desenvolvem insuficiência nutricional e, 
especificamente, deficiências vitamínicas lipossolúveis, apesar da suplementação 
adequada, devem ser submetidos a investigação para insuficiência pancreática.  

(R89, grau GPP, forte consenso 97%) 

Comentários 

A insuficiência do pâncreas é uma complicação conhecida da cirurgia bariátrica, 
especialmente RYGB. A prevalência de insuficiência pancreática após RYGB distal é de 
48% e após RYGB proximal é de 19% [342].  

Não existem meios conhecidos para prevenir a insuficiência do pâncreas em doentes pós-
cirurgia bariátrica.  

 

84) Doentes pós-cirurgia bariátrica que desenvolvam deficiências vitamínicas 
lipossolúveis, apesar da suplementação vitamínica adequada, devem ser 
rastreados para tratamento enzimático pancreático, mesmo que a elastase fecal 
seja normal. 

(R90, grau GPP, forte consenso 100%) 
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Comentários 

Para detalhes sobre a terapêutica de substituição enzimática do pâncreas, ver 
recomendação 38. 

 

85) Um programa estruturado de acompanhamento a longo prazo deve ser definido 
e colocado em prática após a terapia de perda de peso bem-sucedida ser alcançada 
por intervenção no estilo de vida ou procedimento cirúrgico bariátrico. O programa 
de acompanhamento deve incluir rastreio e avaliação nutricional, recomendações 
de dieta, monitorização metabólica e nutricional de rotina, bem como 
suplementação regular de vitaminas, nutrientes e micronutrientes. 

(R82, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

Estas recomendações foram deduzidas da recomendação 49ff das orientações 
AACE/TOS/ASMBS/OMA/ASA 2019 [218]. 

Em doentes altamente selecionados com pressão arterial invasiva bem controlada, a 
cirurgia bariátrica é segura com uma baixa taxa de complicações pós-operatórias e eficaz 
com boa perda de peso. No entanto, as evidências são limitadas a amostras pequenas e 
períodos limitados de acompanhamento [67, 68, 79-81, 83, 343-346].  

A comorbilidade gastrintestinal é comum em doentes com obesidade e a alta ingestão 
calórica pode explicar alguns dos sintomas gastrintestinais. O efeito da cirurgia de perda 
de peso nos sintomas gastrintestinais é incompletamente elucidado. A obstipação e a 
saciedade aumentam e a tolerância alimentar diminuem no pós-operatório precoce de 
cirurgia bariátrica [347]. A prevalência de sintomas semelhantes aos da SII pode 
aumentar após o RYGB [119]. No entanto, outros estudos mostram melhoria nos  sintomas 
gastrintestinais e, portanto, na qualidade de vida após a cirurgia bariátrica [114, 348]. 

No entanto, não há dados confiáveis para cuidados explícitos de longo prazo em doentes 
com doença gastrintestinal crónica e obesidade após um procedimento bariátrico 
disponíveis. Portanto, os cuidados de longo prazo nesses doentes devem ser realizados 
em análogos aos doentes sem doença gastrintestinal crónica e obesidade que se 
submetem a um procedimento bariátrico. 

 

9.2.2 Após a perda de peso em geral (Fig. 13) 

86) Os doentes devem realizar atividade física aeróbia moderada com um mínimo 
de 150 min por semana e musculação duas a três vezes por semana. 

(R83, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

Esta recomendação foi deduzida da recomendação 51 das Orientações 
AACE/TOS/ASMBS/OMA/ASA 2019 [218]. 

A perda de peso, em particular após procedimentos bariátricos, pode causar perda 
muscular esquelética ou sarcopenia, associada a uma incapacidade física, má qualidade 
de vida e maior risco de mortalidade [334]. Vários estudos mostraram uma correlação 
positiva entre a perda de peso após cirurgia bariátrica com a atividade física [349-351]. 
Além disso, a atividade física, especialmente o treino de resistência, após procedimentos 
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bariátricos reduz o risco de sarcopenia e melhoria de uma variedade de fatores 
metabólicos [352-354]. Nos RCTs, o treino de atividade física duas vezes por semana 
durante seis meses após o RYGB melhoraram os fatores de risco cardiometabólicos e a 
força muscular, mas no acompanhamento, esses benefícios desapareceram em 
comparação com os controlos [355, 356]. No entanto, a atividade física induz e mantém a 
melhoria da qualidade de vida relacionada com a saúde por até dois anos após o RYGB 
[357].  

 

87) Os doentes devem ser incentivados a participar de intervenções 
psicoterapêuticas ou de grupos de apoio, automonitorização e/ou tecnologias 
móveis para melhorar a perda de peso e os riscos cardiometabólicos após 
procedimentos bariátricos. 

(R84, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

Esta recomendação foi deduzida da recomendação 52 das Orientações 
AACE/TOS/ASMBS/OMA/ASA 2019 [218]. 

Doentes que participam de intervenções psicoterapêuticas, gestão comportamental ou 
grupos de apoio em combinação com cirurgia bariátrica têm maior perda de peso do que 
doentes tratados apenas com cirurgia bariátrica [358-360]. A auto-monitorização conduz 
a melhores resultados de perda de peso [361, 362]. A incorporação de tecnologias móveis 
mostra resultados promissores para melhorar o tratamento de perda de peso [363-369]. 

 

88) Os medicamentos para perda de peso podem ser uma ferramenta útil para 
doentes com perda de peso inadequada ou reganho de peso após cirurgia 
bariátrica. Tais medicamentos devem ser prescritos apenas por um especialista. 

(R85, grau GPP, forte consenso 100%) 

Comentários 

A medicação para perda de peso em conjunto com a modificação do estilo de vida pode 
proporcionar perda de peso e uma melhoria nos distúrbios metabólicos relacionados com 
a obesidade e complicações [370-373]. Os doentes submetidos com a cirurgia bariátrica 
podem incorrer em uma perda de peso inadequada ou reganho de peso. Foi demonstrado 
que a medicação para perda de peso como adjuvante da cirurgia bariátrica para 
indivíduos que tiveram perda de peso inadequada ou para indivíduos que recuperaram 
peso após serem submetidos com a cirurgia bariátrica pode ter um benefício adicional de 
perda de peso [374-378]. 

 

89) O ácido ursodesoxicólico (AUDC) deve ser prescrito para prevenir a formação 
de cálculos biliares em doentes submetidos a intervenções de redução de peso 
(estilo de vida e dieta, endoscopia e cirurgia). 

(R86, grau A, forte consenso 96%) 

Comentários 

A obesidade e a rápida perda de peso são fatores de risco para colelitíase. Muitos estudos, 
principalmente retrospetivos, avaliaram a incidência de colecistolitíase de novo após 
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cirurgia bariátrica, variando de 20 a 37% [379, 380]. A incidência de colecistolitíase 
sintomática é menor, variando de 3,5 a 8,7% dos doentes submetidos com a cirurgia 
bariátrica [381-383]. A doença complicada do cálculo biliar ocorre em menos de 2% dos 
casos. O tempo médio para desenvolver colecistolitíase foi de doze meses em um estudo 
retrospetivo incluindo 711 casos de manga gástrica [381].  

As Guidelines EASL 2016 recomendam AUDC 500 mg por dia até a estabilização do peso 
durante a rápida perda de peso, esta recomendação foi fraca [384]. Baseou-se 
principalmente em uma meta-análise de Stokes et al., incluindo 13 RCTs (dois 
multicêntricos, datas de publicações de 1988 a 2003) com um número total de 1.836 
doentes, dose de AUDC usada em estudos que variaram de 300-1.200 mg e duração de 
seis a 18 meses, seguimento de seis a 24 meses. A AUDC foi superior aos braços de 
controlo na redução significativa da formação de cálculos biliares e da colecistectomia 
para cálculos biliares sintomáticos.  

Magouliotis et al realizaram uma revisão sistemática e meta-análise em 2017, incluindo 
oito estudos (seis RCTs), diferentes doses de AUDC foram usadas 500-600 mg e 1000-
1.200 mg, mas a conclusão foi que AUDC 500-600 mg por seis meses reduz a formação de 
cálculos biliares e colecistectomias pós-cirurgia bariátrica [385].  

As Associações Americanas de Cirurgia Bariátrica, Endocrinologia, Obesidade e 
Anestesiologia publicaram recentemente Guidelines sobre nutrição perioperatória de 
cirurgia bariátrica, suporte metabólico e não cirúrgico, recomendando AUDC na dose de 
500 mg uma vez ao dia para SG e 300 mg duas vezes ao dia para RYGB ou divisão 
biliopancreática com duodenal switch, para prevenir a formação de cálculos biliares 
[218].  

Um ensaio clínico randomizado e controlado (UPGRADE) está em andamento para definir 
melhor o efeito do AUDC na prevenção da doença sintomática do cálculo biliar 24 meses 
após a cirurgia bariátrica, incluindo 980 doentes, usando AUDC a 900 mg por seis meses. 
Ele fornecerá evidências mais fortes para o uso de AUDC para prevenção de cálculos 
biliares durante a rápida perda de peso [386]. 

O AUDC pode nem sempre ser necessário, mas precisa ser considerado para doentes 
selecionados. 

 

90) A colecistectomia deve ser proposta para doentes sintomáticos e 
assintomáticos submetidos a RYGB ou desvio biliopancreático sem/com duodenal 
switch, pois o acesso endoscópico à papila em caso de coledocolitíase é desafiador. 

Se a colecistectomia for indicada, deve ser realizada durante a cirurgia bariátrica. 

(R87, grau B, forte consenso 97%) 

Comentários 

Uma revisão sistemática recente e meta-análise mostraram que a realização de 
colecistectomia, quando indicada, concomitantemente com a cirurgia bariátrica está 
associada a menos complicações pós-operatórias e complicações graves em comparação 
com a cirurgia pré ou pós-bariátrica, mas a colecistectomia concomitante com a cirurgia 
bariátrica está relacionada ao aumento das complicações pós-operatórias e ao tempo 
operatório médio [387]. 

As Guidelines atualizadas de prática clínica americana de 2019 para a nutrição 
perioperatória, suporte metabólico e não cirúrgico de doentes submetidos a 
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procedimentos bariátricos sugerem que, em doentes assintomáticos com cálculos biliares 
conhecidos e história de RYGB ou desvio biliopancreático sem/com duodenal switch, a 
colecistectomia profilática pode ser considerada para evitar coledocolitíase. A 
colecistectomia deve ser proposta para doentes com doença biliar sintomática [218]. 

 

91) A perda de peso pode ser proposta para reduzir a recorrência da pancreatite 
biliar aguda ou hipertrigliceridemia relacionada com a obesidade. 

(R88, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

A obesidade é um fator de risco para pancreatite aguda biliar e hipertrigliceridemia. O 
aumento da prevalência de obesidade é parcialmente responsável pelo aumento da 
incidência de pancreatite aguda [388]. A obesidade é um fator de risco para a gravidade 
da pancreatite aguda. Uma meta-análise recente de dados individuais de doentes, 
incluindo 1.302 doentes com pancreatite aguda explorando a relação entre obesidade e 
resultados de pancreatite aguda, descobriu que os doentes com obesidade estavam 
significativamente mais em risco de desenvolver falência de órgãos e falência múltipla de 
órgãos do que doentes sem obesidade (31% vs 23% e 20% vs 12%, p = 0,001 e p < 0,001). 
Curiosamente, não houve diferença significativa entre os dois grupos em termos de 
mortalidade ou necrose após ajuste para fatores de confusão [389]. Meta-análises 
anteriores (convencionais) encontraram um impacto significativo da obesidade na 
gravidade e mortalidade da pancreatite aguda. Vários sistemas de pontuação estão 
disponíveis para prever a gravidade da pancreatite aguda: Acute Physiology and Chronic 
Health Evaluation (APACHE) II, APACHE combinado com pontuação para obesidade 
(APACHE-O), o sistema de pontuação de Glasgow, o Harmless Acute Pancreatitis Score 
(HAPS), Prognosis of Acute Pancreatitis 3 (PANC 3), o Japanese Severity Score (JSS), 
Pancreatitis Outcome Prediction (POP) e o Bedside Index for Severity in Acute 
Pancreatitis (BISAP) [390]. As Guidelines do IAP/APA aconselham o uso do score da 
Síndrome da Resposta Inflamatória Sistêmica (SIRS) na admissão para prever a gravidade 
e outros parâmetros clínicos, biológicos e evolutivos para prever o desfecho, incluindo o 
IMC [391]. Uma pontuação específica, incluindo obesidade, foi desenvolvida através da 
adaptação do APACHE II. APACHE-O pareceu aumentar o poder de predição da gravidade 
[392]. Não existe um algoritmo de gestão da pancreatite aguda específico recomendado 
para doentes com excesso de peso ou obesidade. Um estudo recente explorou o efeito do 
GE laparoscópico na recorrência da pancreatite aguda hipertrigliceridemia. No grupo GE 
laparoscópica, não houve recorrência de pancreatite aguda após 12 meses de seguimento, 
em comparação com 47% no grupo controlo (tratamento convencional de pancreatite 
aguda). Os níveis séricos de triglicerídeos normalizaram no grupo GE laparoscópica aos 
três meses [393]. Estudos futuros são necessários para desenvolver o gestão específico 
da pancreatite aguda em doentes com obesidade. 

 

9.2.3 Hipoglicemia pós-bariátrica 

92) Especialmente após um ano do procedimento cirúrgico, características da 
hipoglicemia pós-bariátrica devem ser pesquisadas e diferenciadas de outros tipos 
de hipoglicemia. 

(R91, grau B, forte consenso 97%) 

Comentários  
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A hipoglicemia sintomática associada com a cirurgia bariátrica ocorre em alguns doentes 
mais de um ano após o procedimento operatório, três a quatro horas após a ingestão de 
uma refeição com uma quantidade não pequena de hidratos de carbono. É importante 
distinguir entre síndrome de dumping imediato após as refeições (10 - 60 min), onde 
predominam os sintomas digestivos e vasomotores, e síndrome de dumping tardio, que 
ocorre 60 - 180 minutos após as refeições, com sintomas autonómicos (adrenérgicos e 
colinérgicos) e neuroglicénicos. A taquicardia é uma característica do dumping imediato 
e a baixa glicemia é de dumping tardio (glicemia < 50 mg/dL) [394].  

A prevalência de hipoglicemia pós-cirurgia bariátrica depende do ponto de corte 
diagnóstico para glicemia e da frequência de medição da glicose após as refeições. 
Hipoglicemia neuroglicopénica grave que necessita de ajuda externa de familiares ou 
serviços de emergência pode ocorrer em 0,1% dos doentes submetidos a bypass gástrico 
e em 0,02% com GE [395, 396]. A hipoglicemia leve ou moderada pode ser identificada 
por um questionário estruturado em 20 - 30% dos doentes [397] e 75% com medição 
contínua da glicose[398]. Doentes com hipoglicemia pós-bariátrica após bypass gástrico 
apresentam maior variabilidade glicêmica e frequência de glicemia < 70 mg/dL, 
especialmente à noite. Estas observações interessantes apontam mecanismos 
fisiopatológicos para além das alterações prandiais que têm sido usualmente propostas 
para explicar a hipoglicemia pós-bariátrica [399]. Doentes com hipoglicemia pós-
bariátrica têm hiperinsulinemia pós-prandial mediada pelos efeitos combinados do 
trânsito mais rápido de nutrientes do remanescente gástrico para o intestino, bem como 
um efeito incretina aumentado [400-403]. Não há aumento da expressão do recetor GLP-
1 no pâncreas ou sensibilidade das células beta ao GLP-1 [404, 405]. No entanto, a infusão 
contínua do antagonista GLP-1, exendin 9-39, reduz a resposta induzida pela refeição após 
cirurgia bariátrica e previne a hipoglicemia [406].  

Idade mais jovem, IMC mais baixo, pico de glicose mais cedo e baixos níveis de glicose 
duas horas após um teste oral de tolerância à glicose previram hipoglicemia pós-
bariátrica. A prevalência de hipoglicemia pós-bariátrica leve a moderada foi semelhante 
após bypass gástrico ou GE, com ou sem diabetes prévio. Curiosamente, doentes com 
hipoglicemia pós-bariátrica experimentaram menor perda de peso dois anos após a 
cirurgia bariátrica [407]. 

 

93) A hipoglicemia pós-bariátrica pode ser diagnosticada pela medição da glicemia 
após teste provocatório de refeição mista. 

(R92, grau 0, forte consenso 97%) 

Comentários 

A avaliação da gravidade e do momento dos episódios de hipoglicemia pode ser realizada 
com diários que registam os sintomas, o tipo e a quantidade de alimentos consumidos e a 
atividade física antes dos sintomas. Existem questionários projetados para rastrear 
hipoglicemia potencial, como o Sigstad Dumping Score [408], destinados mais para 
dumping do que para eventos de hipoglicemia, ou os questionários da Escala de 
Hipoglicemia de Edimburgo, Gold e Clarke, mas eles foram projetados para hipoglicemia 
no diabetes tipo 1 e não são específicos ou validados para hipoglicemia pós-bariátrica 
[409]. A hipoglicemia pós-bariátrica pode ser mais grave após a derivação gástrica, mas a 
GE também está associado à hipoglicemia [410]. 

Em relação aos testes de diagnóstico, a melhor abordagem é o teste provocatório usando 
uma refeição mista contendo os três macronutrientes [411]. No entanto, este teste não é 
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padronizado nem no estímulo (composição precisa da refeição, sólido ou líquido, 
quantidade de hidratos de carbono e proteínas, etc.) nem nos critérios diagnósticos de 
hipoglicemia. A monitorização contínua da glicose pode registar as variações da glicose 
durante o dia e a sua relação com as refeições, embora possa ser menos precisa na 
medição de valores na gama de hipoglicemia [412]. Um teste oral de tolerância à glicose 
não é recomendado porque a natureza do teste provocatório é bastante diferente do 
padrão habitual de refeições e pode causar síndrome de dumping. No entanto, um 
glicosímetro é útil para verificar a glicose capilar quando sintomático[413].  

 

94) O tratamento da hipoglicemia pós-bariátrica deve consistir principalmente em 
modificação dietética, secundariamente em terapia médica ou endoscópica e 
cirúrgica. 

(R93, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

O tratamento da hipoglicemia pós-bariátrica é baseado na modificação dietética, terapia 
médica e cirúrgica. Se os doentes aderirem às recomendações dietéticas, a hipoglicemia 
pós-bariátrica pode ser frequentemente resolvida. No entanto, esses doentes podem ter 
padrões alimentares irregulares que os levam a obesidade grave antes e episódios de 
hipoglicemia após a cirurgia bariátrica. Conselhos importantes para doentes com 
hipoglicemia pós-bariátrica são [414, 415]: 

Limitar as porções de hidratos de carbono a 30 g por refeição, 15 g por lanche 
Escolher hidratos de carbono de baixo índice glicémico e evitar hidratos de carbono de 
alto índice glicémico 
Dar preferência a gorduras saudáveis para o coração  
Consumir a ingestão adequada de proteínas 
Espaço refeições/lanches com três a quatro horas de intervalo 
Evite consumir líquidos com as refeições e mastigue os alimentos lenta e cuidadosamente 
Evite álcool e cafeína 
Ingestão de vitaminas e minerais pós-bariátrica 

 

95) Se a nutrição e a terapia farmacológica não resolverem a hipoglicemia pós-
bariátrica, procedimentos endoscópicos e cirúrgicos podem ser realizados para o 
tratamento da hipoglicemia pós-bariátrica, mas a pancreatectomia parcial ou total 
não é recomendada.  

(R94, grau 0, forte consenso 96%) 

Comentários 

Se as medidas dietéticas forem insuficientes, os medicamentos podem ser adicionados. A 
acarbose inibe a enzima a-glucosidase, que converte os polissacáridos em 
monossacarídeos no intestino. Desta forma, a absorção de glicose é retardada e reduzida 
e, como consequência, achata a resposta glicêmica pós-prandial. A combinação de adesão 
a alterações dietéticas e administração regular de acarbose pode ser muito eficaz. No 
entanto, os doentes podem não se queixar de ambos os tratamentos e os sintomas 
persistem. Outros tratamentos farmacológicos possíveis são octreotido, pasireotido, 
diazóxido, antagonistas do cálcio (nifedipina, verapamilo), sitagliptina e liraglutido. A sua 
eficácia é menos bem estudada do que com a acarbose. A acarbose reduz a hiperglicemia 
e a variabilidade glicémica. Em contraste, o pasireotido causa frequentemente 
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hiperglicemia contínua [415, 416]. Os tratamentos medicamentosos mais recentes para a 
hipoglicemia pós-bariátrica são a canagliflozina [417], a avexitida [418] ou um sistema de 
glucagon de circuito fechado [419]. 

As técnicas endoscópicas podem reduzir o diâmetro da boca anastomótica e ajudar a 
manter a redução de peso. Eles também podem ser úteis no gestão de complicações 
relacionadas ao procedimento cirúrgico, como fístula gastrogástrica, sangramento 
marginal e ulceração [420, 421]. Finalmente, em alguns casos, a cirurgia pode ser 
modificada ou revertida para corrigir a hipoglicemia pós-bariátrica [422, 423]. No 
entanto, a pancreatectomia parcial ou total não é recomendada para hipoglicemia pós-
bariátrica [424]. 
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10 Requisitos estruturais (Fig. 14) 

10.1 Envolvimento dos doentes 

96) Os médicos devem fornecer aconselhamento/entrevista 
motivacional/intervenções comportamentais para mudanças no estilo de vida para 
prevenir a obesidade. 

(R96, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários 

Há cada vez mais evidências sobre a importância de planos de gestão de competências 
bem estruturados para os profissionais de saúde proporcionarem um acompanhamento 
bem-sucedido em programas de prevenção da obesidade [425-430]. 

 

97) Os médicos devem envolver os doentes no processo de decisão compartilhada 
sobre a sua intervenção no estilo de vida para a prevenção da obesidade.  

(R97, grau B, forte consenso 100%) 

Comentários  

Intervenções eficazes para ajudar as pessoas a mudar seu comportamento exigem uma 
compreensão de suas motivações, oportunidades, capacidades e ambiente social e físico. 
O planeamento de intervenções de mudança de estilo de vida/comportamento deve então 
basear-se no conhecimento do seu contexto social específico. Existem novas provas sobre 
a eficácia deste tipo de abordagem [431, 432]. 

 

10.2 Envolvimento do médico de clínica geral 

98) Os cuidados primários devem ser envolvidos para se tornarem um cenário 
bem-sucedido para intervenções no estilo de vida destinadas a prevenir a 
obesidade. 

(R100, grau B, forte consenso 97%) 

Comentários 

Há grandes evidências de ensaios clínicos mostrando um impacto modesto na intervenção 
para lidar com a prevenção da obesidade e o controlo da obesidade na prática clínica. 
Quanto a considerações específicas sobre atitudes comportamentais saudáveis e de 
gestão do rastreio, estudos preventivos têm sido feitos principalmente na atenção 
primária tanto para crianças quanto para a população adulta [433, 434]. 

 

10.3 Orientações 

99) Os médicos podem seguir as Guidelines na prevenção da obesidade para ter um 
resultado bem-sucedido através da intervenção no estilo de vida. 

(R99, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 
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As atuais Guidelines utilizadas na prática clínica podem fornecer um guia para ajudar e 
um quadro adequado orientado por etapas para intervenções estratégicas no estilo de 
vida [435]. 

 

10.4 Ferramentas de saúde online 

100) Os médicos podem incentivar os doentes a usar ferramentas de saúde online, 
idealmente sob supervisão profissional, para promover mudanças no estilo de vida 
para prevenir/tratar a obesidade. 

(R98, grau 0, forte consenso 100%) 

Comentários 

Embora não sejam muito fortes, há novas evidências sobre a eficácia e utilidade do uso de 
um aplicativo móvel com supervisão de cuidados de saúde para mudanças no estilo de 
vida [436]. 
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Declaração de exoneração de responsabilidade 

Esta guideline foi desenvolvida com razoável cuidado e com o melhor conhecimento 
disponível aos autores no momento da preparação. Destinam-se a ajudar os profissionais 
de saúde como uma ferramenta educacional para fornecer informações que possam 
apoiá-los na prestação de cuidados aos doentes. Os doentes ou outros membros da 
comunidade que utilizem estas Guidelines só o devem fazer depois de consultarem um 
profissional de saúde e não devem confundi-los com aconselhamento médico profissional. 
Estas orientações não devem substituir a procura de aconselhamento médico e de saúde 
profissional junto de um profissional de saúde.  

Estas orientações podem não se aplicar a todas as situações e devem ser interpretadas à 
luz de situações clínicas específicas e da disponibilidade de recursos. Cabe a cada clínico 
adaptar estas Guidelines aos regulamentos locais e às circunstâncias e necessidades 
individuais de cada doente. As informações contidas nestas Guidelines não devem ser 
consideradas completas, atuais ou precisas, nem devem ser consideradas como incluindo 
todos os tratamentos ou métodos de cuidados apropriados ou como um padrão legal de 
cuidados.  

A UEG e a ESPEN não oferecem nenhuma garantia, expressa ou implícita, em relação a 
estas Guidelines e não podem ser responsabilizadas por quaisquer danos resultantes da 
aplicação destas Guidelines, em particular por qualquer perda ou dano (direto ou 
indireto) resultante de um tratamento baseado nas Guidelines aqui dadas. 

A UEG e a ESPEN não serão responsáveis, na máxima extensão permitida pelas leis 
aplicáveis, por qualquer conteúdo disponível nesses sites externos, que possa ser acedido 
usando os links aqui incluídos. 
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Legendas de figuras 

Figura 1. 

Cuidados com a obesidade em doentes com doença gastrintestinal e hepática. Visão geral 
do fluxograma de Guidelines. Abreviaturas: DII, doença inflamatória intestinal; SII, 
síndrome do intestino irritável; DRGE, doença do refluxo gastroesofágico. 

 

Figura 2. 

Rastreio e avaliação nutricional em doentes com DII e obesidade. Abreviaturas: BIA, 
análise de impedância corporal; IMC, índice de massa corporal; TC, tomografia 
computadorizada; DXA, Absorciometria de Raios X Duplos; GLIM, Global Leadership 
Initiative on Malnutrition; DII, doença inflamatória intestinal; MUST, Malnutrition 
Universal Screening Tool; NRS-2000, Nutrition risk screening 2000. 

 

Figura 3. 

Tratamento da obesidade em doentes com DII e obesidade. Abreviaturas: PAC, peso 
ajustado corporal outras abreviaturas ver Fig. 2.  

 

Figura 4. 

Rastreio/avaliação nutricional e tratamento da obesidade em doentes com SII e 
obesidade. Abreviaturas: ver Fig. 1. 

 

Figura 5. 

Rastreio/avaliação nutricional e tratamento da obesidade em doentes com doença celíaca 
e obesidade. Abreviaturas: ver Fig. 1. 

 

Figura 6. 

Rastreio/avaliação nutricional e tratamento da obesidade em doentes com DRGE e 
obesidade. Abreviaturas: ver Fig. 1. 

 

Figura 7. 

Rastreio/avaliação nutricional e tratamento da obesidade em doentes com Pancreatite e 
obesidade. Abreviaturas: ver Fig. 1. 

 

Figura 8. 

Rastreio nutricional / avaliação e tratamento da obesidade em doentes com doença 
hepática crónica – visão geral. Abreviaturas: GLP-1, peptídeo semelhante ao glucagon-1; 
NAFLD, doença hepática esteatósica não alcoólica; NASH, esteatohepatite não alcoólica; 
DNT, doenças não transmissíveis; SGLT-2, transportador ligado à glicose de sódio 2. 
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Figura 9.  

Rastreio e avaliação nutricional em doentes com doença hepática crónica e obesidade. 
Abreviaturas: PAC, parâmetros de atenuação controlada; LDUST, Ferramenta de rastreio 
da desnutrição da doença hepática; RM-PDFF, ressonância magnética - fração de gordura 
da densidade de protões; RFH-NPT, Royal free hospital ferramenta de priorização 
nutricional; outras abreviaturas ver fig. 8. 

 

Figura 10. 

Tratamento de dieta e estilo de vida em doentes com doença hepática crónica e obesidade. 
Abreviaturas ver fig. 8 e 9.  

 

Figura 11. 

Tratamento não dietético em doentes com doença hepática crónica e obesidade. 
Abreviaturas ver fig. 8 e 9.  

 

Figura 12. 

Tratamento antes e após a cirurgia bariátrica. Abreviaturas: DC, doença de Crohn; DHC, 
doença hepática crónica; DII, doença inflamatória intestinal; SII, síndrome do intestino 
irritável. 

 

Figura 13.  

Gestão após perda de peso em geral e gestão da hipoglicemia pós-bariátrica. Abreviaturas: 
AUDC, ácido ursodesoxicólico.  

 

Figura 14.  

Requisitos estruturais para o tratamento bem-sucedido da obesidade em doentes com 
doença gastrintestinal ou hepática: envolvimento do doente e do médico de clínica geral, 
guideline e uso da saúde online. Abreviaturas: GP, clínico geral.  
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DIIRastreio /
Avaliação

Tratamento

1) Os doentes com DII devem ser rastreados 
quanto ao estado nutricional no momento do 
diagnóstico e, posteriormente, regularmente (pelo 
menos uma vez por ano). (R1, GPP, 97%)

2) A triagem do estado nutricional em pacientes com DII 
deve incluir antropometria (peso corporal, altura corporal) 
e uma ferramenta de triagem validada (por exemplo, NRS-
2002 para doentes hospitalizados, MUST para outros 
doentes). (R2, GPP, 94%)

3) Se o rastreio revelar excesso de peso (IMC 25 - 30 
kg/m2), deve ser realizada uma avaliação da 
circunferência da cintura e esteatose hepática. Se o 
rastreio revelar obesidade (IMC > 30 kg/m2) ou excesso 
de peso mais circunferência da cintura aumentada, uma 
avaliação para doenças relacionadas com obesidade, 
incluindo resistência à insulina e inflamação de baixo 
grau, deve ser realizada. (R3, GPP, 100%)

7) Os doentes com DII devem ser verificados 
regularmente quanto a deficiências de micronutrientes 
(no momento do diagnóstico e, posteriormente, pelo 
menos uma vez por ano ou se ocorrerem sinais clínicos 
de deficiências).). (R6, GPP, 100%)

4) Doentes com DII e obesidade devem ser submetidos a 
um procedimento apropriado para verificar se há 
sarcopenia/obesidade sarcopénica. (R5, GPP, 91%)

6) Se o rastreio revelar desnutrição ou risco de 
desnutrição, deve ser realizada uma avaliação nutricional 
mais detalhada, por exemplo, de acordo com os critérios 
GLIM, que inclua o diagnóstico de sarcopenia. (R4, GPP, 
97%)

5) Doentes com obesidade e DII supostamente tratados 
com biológicos podem ser submetidos a terapia de 
perda de peso, a fim de otimizar a resposta ao 
tratamento. (R7, GPP, 100%)

8) A densidade mineral óssea deve ser avaliada em 
doentes com DII no momento do diagnóstico e em 
doentes de risco (doença ativa crónica, tratamento com 
corticosteroides ou osteopenia prévia) a cada um a dois 
anos. (R8, 0, 100%)

9) O rastreio do estado nutricional e, se indicado, a 
avaliação nutricional devem ser realizados em 
doentes com DII e obesidade antes da cirurgia 
intestinal para identificar a necessidade de terapia 
nutricional perioperatória. (R9, GPP, 100%)

10) Em doentes antes da cirurgia eletiva, a 
composição corporal pode ser realizada por meios 
validados, como BIA, DXA ou TC. (R11, 0, 94%)

11) No pós-operatório, o estado nutricional deve 
ser monitorizado. (R10, GPP, 94%)

Cirurgia
marcada?

SIMNÃO
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12) Doentes com DII e obesidade devem ser encorajados a perder peso corporal 
durante a fase de remissão para melhorar o curso da doença, reduzir comorbidades 
relacionadas à obesidade e melhorar a resposta à terapia com produtos biológicos. 
(R12, B, 100%)

19) Os doentes com DII e obesidade que 
necessitem de cirurgia eletiva de DII devem ser 
aconselhados a reduzir o peso corporal no pré-
operatório. (R13, A, 97%)

13) A terapêutica da obesidade para doentes com DII pode seguir uma abordagem 
gradual semelhante aos doentes sem DII, começando com uma intervenção de dieta e 
estilo de vida, mas também incluindo medicamentos anti-obesidade ou cirurgia 
bariátrica, se necessário.(R14, 0, 97%)

15) Em doentes com DII e IMC > 40 kg/m2 ou >, 35 kg/m2 com comorbidades 
relacionadas com obesidade e tentativas anteriores fracassadas de perda de 
peso não cirúrgicas, podem ser oferecidas cirurgia bariátrica, 
preferencialmente considerando procedimentos não malabsortivos que não 
envolvam o intestino delgado. (R16, 0, 100%)

14) Os medicamentos anti-obesidade podem ser usados em doentes com DII 
de acordo com suas indicações, exceto o orlistato. O orlistato deve ser 
evitado em doentes com DII devido ao mecanismo de ação e aos efeitos 
secundários frequentes. (R15, 0, 91%)

16) Em doentes com DII e excesso de peso/obesidade, a necessidade energética pode 
ser avaliada na ausência de calorimetria indireta usando fórmula validada e correções 
(com base no peso ajustado).(R17, GPP, 100%)

17) A ingestão de proteínas deve ser aumentada em doentes com DII com doença 
ativa e obesidade para 1,2 - 1,5 g/kg de PCA/d em adultos.
As necessidades proteicas na remissão geralmente não são elevadas e a 
administração também em doentes com DII com obesidade deve ser semelhante (0,8 
- 1 g/kg de PCA/d em adultos) à recomendada para a população geral, a menos que 
haja sarcopenia ou desnutrição.
Também em remissão, a ingestão de proteínas pode estar aumentada (1,2 - 1,5 g/kg 
de PCA/d) em doentes com DII com obesidade e sarcopenica ou com alto risco de 
desnutrição após a triagem e avaliação da desnutrição.(R18, GPP, 90%)

18) Em doentes com DII e obesidade que recebem ou receberam tratamento 
com esteroides, o cálcio sérico e a vitamina D 25-(OH)-devem ser 
monitorizadas e suplementados, se necessário, para prevenir a baixa 
densidade mineral óssea. (R19, B, 100%)
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Avaliação

Tratamento

20) Os doentes com SII devem ser rastreados quanto ao 
estado nutricional (malnutrição, sarcopenia, excesso de 
peso, obesidade) no momento do diagnóstico e, 
posteriormente, regularmente (pelo menos uma vez por 
ano).(R20, GPP, 97%)

21) Os doentes com SII e obesidade devem ser encorajados a perder peso para 
melhorar os sintomas clínicos, principalmente através da modificação do estilo de 
vida, incluindo regime alimentar e aumento da atividade física. (R21, 0, 100%)

24) Doentes com SII e IMC > 40 kg/m2 ou > 35 kg/m2 com 
comorbidades relacionadas com a obesidade podem ser submetidos a 
cirurgia bariátrica, desde que tentativas sérias de perda de peso com 
métodos não cirúrgicos tenham sido feitas. (R25, GPP, 100%)

22) A terapia da obesidade para doentes com SII pode seguir uma abordagem 
gradual, semelhante a doentes sem doença gastrintestinal, com foco na dieta e 
intervenção no estilo de vida. (R22, 0, 100%)

25) Probióticos selecionados podem ser recomendados para alcançar o alívio dos 
sintomas em doentes com SII e excesso de peso e obesidade. (R24, 0, 93%)

23) Os medicamentos anti-obesidade podem ser usados em doentes
com SII de acordo com suas indicações, no entanto, efeitos colaterais 
gastrintestinais e potenciais interações com outros tratamentos atuais 
devem ser considerados. (R23, GPP, 100%)
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Tratamento

26) Os doentes com doença celíaca devem ser rastreados 
quanto ao estado nutricional (malnutrição, sarcopenia, 
deficiência de micronutrientes, excesso de peso, obesidade) 
no momento do diagnóstico e, posteriormente, regularmente 
(pelo menos uma vez por ano). (R26, GPP, 97%)

27) Em doentes com doença celíaca e excesso de peso ou 
obesidade, a consulta com um dietista/nutricionista deve ser 
encorajada para criar um plano alimentar saudável que 
promova a perda de peso e um estilo de vida saudável no 
curso da doença. (R27, GPP, 100%)

28) Os doentes com doença celíaca que apresentem síndrome 
metabólica e obesidade devem seguir uma dieta sem glúten, 
por exemplo, uma dieta sem glúten ao estilo mediterrânico, 
com um teor energético reduzido. (R28, GPP, 100%) 
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DRGERastreio /
Avaliação

Tratamento

29) A triagem do estado nutricional deve ser realizada para 
doentes com DRGE e excesso de peso ou obesidade, 
abrangendo medidas antropométricas básicas (peso corporal, 
altura corporal, IMC, circunferência da cintura) (R29, GPP, 96%)

30) A sarcopenia e a obesidade sarcopénica devem ser 
avaliadas, se houver indicadores de sarcopenia, usando análise 
de composição corporal (DXA ou BIA) e dinamometria (força 
de preensão manual) em doentes com DRGE com excesso de 
peso ou obesidade. (R30, GPP, 93%)

31) Os doentes com DRGE e obesidade devem ser encorajados 
a perder peso corporal e a reduzir a circunferência da cintura. 
(R31, A, 100%)

32) Doentes com excesso de peso ou obesidade e DRGE 
devem ser submetidos à redução de peso preferencialmente 
por meio de modificação do estilo de vida, incluindo regime 
alimentar e aumento da atividade física. (R32, B, 100%) 

33) Em doentes com DRGE e IMC > 40 kg/m2 ou > 35 kg/m2 
com comorbidades relacionadas com a obesidade, a cirurgia 
bariátrica pode ser considerada para alcançar a redução de 
peso se as intervenções não cirúrgicas não atingirem os 
objetivos. O procedimento preferido é o RYGB. (R33, 0, 93%) 

Fig. 6



PancreatiteRastreio /
Avaliação

Tratamento

35) A triagem do estado nutricional pode ser 
realizada para doentes com excesso de peso 
ou obesidade com pancreatite crónica, 
utilizando scores validados para desnutrição 
e sarcopenia e englobando medidas 
antropométricas básicas (peso corporal, 
altura corporal, IMC, circunferência da 
cintura).(R35, 0, 97%)

34) Em doentes com pancreatite aguda e 
obesidade, não há necessidade de cuidados 
nutricionais especiais em comparação com 
doentes magros com pancreatite aguda. 
(R34, GPP, 100%)

36) Os doentes com pancreatite crónica e 
obesidade devem ser encorajados a perder 
peso corporal e a reduzir a circunferência da 
cintura.(R36, GPP, 100%)

37) Em doentes com pancreatite aguda grave 
e obesidade, uma dieta isocalórica rica em 
proteínas (> 1,3 g/kg de PCA/d) pode ser 
administrada na fase aguda. A ingestão de 
energia e proteínas deve ser guiada pela 
calorimetria indireta. Além da fase aguda, os 
doentes com pancreatite aguda não 
necessitam de tratamento nutricional 
particular além das recomendações para 
indivíduos com obesidade em geral. (R37, 
GPP, 97%) 

38) Em doentes com suspeita de 
insuficiência pancreática, a terapêutica de 
substituição enzimática adequada do 
pâncreas pode consistir numa dose inicial de 
25.000 unidades de lipase tomada com cada 
refeição e no aumento da dose, conforme 
necessário, até 75.000 unidades de lipase
por refeição.(R38, GPP, 100%) 

39) Nos casos em que há suspeita de 
insuficiência pancreática e uma formulação 
enzimática padrão com revestimento 
entérico para terapia de reposição 
enzimática do pâncreas não consegue 
alcançar a normalização da absorção de 
gordura, o tratamento com IBP e/ou uma 
formulação de libertação imediata podem 
ser tentados. (R39, GPP, 100%)

Fig. 7
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40) A rastreio nutricional deve ser realizada em todos os 
doentes com DCL e excesso de peso/obesidade no momento 
do diagnóstico e pelo menos uma vez por ano durante o 
acompanhamento. (R40, B, 97%)

41) O rastreio nutricional deve ser baseado em ferramentas 
específicas validadas para DCL, incluindo cirrose, por 
exemplo, o RFH-NPT ou o LDUST. (R41, B, 93%)

42) Para o rastreio da NAFLD em adultos com excesso de peso ou 
obesidade, deve ser realizada uma ecografia hepática
(R42, B, 97%)

43) Todos os doentes com NAFLD devem ser rastreados para 
doenças não transmissíveis como diabetes, dislipidemia, 
doença cardiovascular, doença renal crónica, síndrome do 
ovário poliquístico, apneia obstrutiva do sono, osteoporose e 
sarcopenia por anamnese e, em caso de suspeita 
correspondente, por ferramentas de diagnóstico adequadas. 
(R43, GPP, 100%)

44) Pacientes de médio a alto risco de acordo com a triagem devem ser submetidos a uma avaliação 
nutricional detalhada, incluindo uma avaliação para sarcopenia. (R44, 0, 100%)

46) A determinação das transaminases no soro não deve ser utilizada 
para excluir a NAFLD(R46, B, 97%)

45) A ecografia hepática não deve ser utilizada para excluir a NAFLD em 
doentes com obesidade de grau II/III. (R45, B, 93%)

48) A APC e a ressonância magnética baseadas em ultrassonografia 
podem ser usadas para verificar o diagnóstico de NAFLD em vez de 
biópsia hepática. (R48, 0, 100%)

49) Em caso de um achado ultrassonográfico negativo ou pouco claro, a 
APC deve ser considerada para diagnosticar e estadiar esteatose 
hepática leve, moderada e grave. (R49, B, 96%)

50) Em indivíduos com obesidade grau II/III ou suspeita de NAFLD, pode 
ser realizada uma ressonância magnética-PDFF para confirmar o 
diagnóstico de NAFLD. (R50, 0, 93%)

47) Biomarcadores selecionados são adequados para avaliar a presença 
e o grau de esteatose. (R47, 0, 93%)

52) A progressão ou 
regressão da fibrose em 
doentes com NAFLD pode 
ser monitorizada após 
terapêutica de perda de 
peso através de 
procedimentos não 
invasivos ou biópsia 
hepática. (R52, 0, 100%)

51) Os doentes com NAFLD 
e fibrose avançada ou 
cirrose devem ser 
submetidos a uma 
ecografia de vigilância do 
fígado para deteção 
precoce de carcinoma 
hepatocelular de seis em 
seis meses. (R51, B, 100%)

Avaliação da fibrose

Fig. 9
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53) Doentes com doença hepática crónica e 
excesso de peso ou obesidade devem ser 
submetidos a redução de peso para 
melhorar os resultados. (R53, A, 97%)

54) Em doentes com obesidade e doença 
hepática crónica, a terapia da obesidade 
deve começar com mudanças estruturadas 
na dieta e no estilo de vida 
comportamental, organizadas em programa 
de tratamento multimodal. (R54, B, 100%)

56) Em doentes hepáticos crónicos com 
excesso de peso ou obesidade, todos os 
conselhos para a prevenção e/ou gestão de 
doenças evitáveis não transmissíveis (por 
exemplo, perda de peso, exercício, evitar o 
fumo, evitar o álcool) devem ser sempre 
dados e proativamente promovidos e 
implementados em conformidade com as 
guidelines atuais para a gestão da 
obesidade. (R56, B, 100%)

55) Atenção especial deve ser dada à 
sarcopenia durante intervenções de perda 
de peso. (R55, B, 100%)

57) Os doentes com 
NAFLD/NASH com 
excesso de peso ou 
obesidade que não 
estejam a ser 
submetidos a 
tratamento para 
perda de peso, 
devem ingerir pelo 
menos 1 g/kg de 
proteína PAC*/d.
(R57, GPP, 96%)

58) Os doentes com NAFLD/NASH com 
excesso de peso ou obesidade 
submetidos a uma dieta hipocalórica 
para obter perda de peso devem 
ingerir 1,2 g/kg de proteína PAC/d para 
prevenir a perda de massa muscular. 
(R58, B, 96%)

59) Os doentes com NAFLD/NASH com 
excesso de peso ou obesidade e 
malnutrição ou sarcopenia podem 
ingerir pelo menos 1,2 g/kg de 
proteína PAC/d. (R59, GPP, 96%)

60) Os doentes com excesso de peso ou 
obesidade e cirrose hepática compensada 
devem ingerir 1,2 g/kg de proteína 
ABW/d. Pacientes com sobrepeso ou 
obesidade e cirrose hepática compensada 
submetidos a programas de perda de 
peso devem ingerir 1,2 - 1,5 g/kg de 
proteína ABW/d. Pacientes com excesso 
de peso ou obesidade e cirrose hepática 
compensada e desnutrição ou sarcopenia
devem ingerir 1,5 g/kg de proteína PAC/d. 
(R60, GPP, 100%) 

Recomendação
padrão

Recomendações de alto teor 
proteico

em condições especiais

Recomendações de alto teor 
proteico

na cirrose compensada

61) Uma dieta mediterrânica pode ser recomendada para melhorar a 
NAFLD/NASH em doentes com excesso de peso ou obesidade. (R64, 0, 100%)

63) Prebióticos, probióticos ou simbióticos não podem ser recomendados para 
melhorar a NAFLD/NASH em doentes com excesso de peso ou obesidade.(R63, 
0, 100%)

62) Os ácidos gordos ómega-3 podem ser utilizados para melhorar os 
triglicéridos séricos e as enzimas hepáticas em doentes com NAFLD/NASH com 
excesso de peso e obesidade. (R65, 0, 100%)

Fig. 10
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65) Agonistas do recetor GLP-1, como liraglutido ou semaglutido, devem ser 
recomendados como medicamentos anti-obesidade de primeira escolha em 
doentes com NASH, desde que o doente não sofra de doença hepática 
descompensada. (R62, B, 96%) 

67) Os doentes com doença hepática crónica (NAFLD ou NASH) com 
IMC > 35 kg/m2 sem resposta ao tratamento multimodal devem ser 
considerados para cirurgia bariátrica. (R67, 0, 93%)

68) RYGB ou GE laparoscópico devem ser preferidos como 
procedimentos cirúrgicos metabólicos em doentes com obesidade e 
NAFLD. Ambos os procedimentos são igualmente eficazes na 
melhoria da NAFLD. (R68, B, 96%)

64) Em caso de tratamento não cirúrgico, um balão gástrico endoscópico 
transitório pode ser oferecido em doentes selecionados com NASH na ausência de 
hipertensão portal. (R61, 0, 100%)

66) Em doentes com diabetes tipo 2 e NAFLD, inibidores do co-transportador de 
sódio-glicose 2 (SGLT-2) podem ser usados para melhorar o controlo da glicose e a 
NAFLD. (R66, 0, 93%)

69) Os doentes com NASH na lista de espera 
para transplante hepático devem ser 
submetidos a uma avaliação multidisciplinar 
completa para comorbilidades 
cardiovasculares e metabólicas para 
melhorar a estratificação de risco para 
transplante e o tratamento de 
comorbilidades na lista de espera. (R71, B, 
100%)

70) Aconselhamento nutricional e exercício 
físico moderado devem ser oferecidos a 
doentes com obesidade e cirrose NASH 
tratados na lista de espera para transplante 
hepático para apoiar a perda de peso e 
melhorar a massa muscular. (R70, B, 100%)

71) Terapias metabólicas, endoscopia 
bariátrica e/ou cirurgia bariátrica em doentes
com obesidade e cirrose NASH gerenciados 
na lista de espera para transplante hepático 
devem ser conduzidas atualmente apenas 
dentro de ensaios clínicos ou programas 
estruturados. (R69, GPP, 100%)
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72) Todos os doentes submetidos a cirurgia bariátrica, incluindo 
aqueles com doenças gastrintestinais crónicas, devem ser 
avaliados quanto a deficiências nutricionais e sarcopenia antes da 
intervenção. (R72, GPP, 97%)

73) Em doentes com doença inflamatória intestinal, deve ser 
realizada endoscopia gástrica e colonoscopia antes da cirurgia. 
(R73, GPP, 97%)

74) Em doentes com DC, deve ser realizada uma avaliação 
completa do trato gastrintestinal antes da cirurgia bariátrica. (R74, 
GPP, 100%)

75) Em doentes com DCL, a presença de cirrose descompensada 
deve ser excluída antes da cirurgia bariátrica, devido ao risco 
aumentado após a cirurgia. (R75, GPP, 100%)

76) Uma avaliação psicossocial pode ser realizada por um 
especialista em saúde comportamental antes da cirurgia 
bariátrica. (R76, 0, 96%)

77) A esofagogastroscopia pode ser realizada como um teste 
diagnóstico de rotina antes da cirurgia bariátrica para descartar o 
esófago de Barrett ou neoplasias esofágicas e gástricas. (R95, 0, 
100%)

78) Todos os doentes submetidos a cirurgia bariátrica, incluindo aqueles com doenças gastrintestinais crónicas, devem 
ser monitorizados quanto a deficiências nutricionais após a cirurgia bariátrica. (R77, B, 100%)

79) Doentes pós-cirurgia bariátrica devem ingerir quantidades adequadas de proteína para preservar a massa muscular 
e, assim, prevenir a sarcopenia. (R78, GPP, 97%)

80) Todos os doentes submetidos a cirurgia bariátrica, incluindo aqueles com doenças gastrintestinais crónicas, devem 
receber suplementos nutricionais para evitar deficiências após a cirurgia bariátrica. (R79, B, 96%)

81) Doentes com doença gastrintestinal submetidos a cirurgia bariátrica devem ser submetidos a programas de 
acompanhamento imediato especificamente projetados para doentes pós-bariátricos, juntamente com um 
acompanhamento de sua doença primária. (R80, GPP, 100%)

82) Terapêutica nutricional médica suplementar deve ser fornecida a doentes com doenças gastrintestinais crónicas (SII, 
DII, DHC) se desenvolverem deficiências nutricionais após perda de peso induzida cirurgicamente. (R81, GPP, 100%)

85) Um programa estruturado de acompanhamento a longo prazo deve ser definido e colocado em prática após a perda 
de peso bem-sucedida ser alcançada por intervenção no estilo de vida ou procedimento cirúrgico bariátrico. O programa 
de acompanhamento deve incluir rastreio e avaliação nutricional, recomendações de dieta, monitorização metabólica e 
nutricional de rotina, bem como suplementação regular de vitaminas, nutrientes e micronutrientes. (R82, B, 100%)

83) Doentes pós-cirurgia bariátrica que desenvolvam insuficiência nutricional, especificamente, em vitaminas 
lipossolúveis, apesar da suplementação adequada, devem ser submetidos a investigação para insuficiência pancreática.  
(R89, GPP, 97%)

84) Doentes pós-cirurgia bariátrica que desenvolvam deficiências vitamínicas lipossolúveis, apesar da suplementação 
vitamínica adequada, devem ser rastreados para tratamento enzimático pancreático, mesmo que a elastase fecal seja 
normal. (R90, GPP, 100%)
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86) Os doentes devem realizar atividade física aeróbica moderada com um mínimo de 
150 min por semana e musculação duas a três vezes por semana. (R83, B, 100%)

87) Os doentes devem ser incentivados a participar em intervenções psicoterapêuticas 
ou em grupos de apoio, auto-monitorização e/ou tecnologias móveis para melhorar a 
perda de peso e os riscos cardiometabólicos após procedimentos bariátricos. (R84, B, 
100%)

88) Os medicamentos para perda de peso podem ser uma ferramenta útil para doentes 
com perda de peso inadequada ou reganho de peso após cirurgia bariátrica. Tais 
medicamentos devem ser prescritos apenas por um especialista. (R85, GPP, 100%)

89) AUDC deve ser prescrito para prevenir a formação de cálculos biliares em doentes 
submetidos a intervenções de redução de peso (estilo de vida e dieta, endoscopia e 
cirurgia). (R86, A, 96%)

90) A colecistectomia deve ser proposta para doentes sintomáticos e assintomáticos 
submetidos a RYGB ou desvio biliopancreático sem/com duodenal switch, porque o 
acesso endoscópico à papila em caso de coledocolitíase é desafiador. (R87, B, 97%)

91) A perda de peso pode ser proposta para reduzir a recorrência da pancreatite biliar 
aguda ou hipertrigliceridemia relacionada à obesidade. (R88, 0, 100%)

92) Especialmente após um ano do procedimento cirúrgico, as características da 
hipoglicemia pós-bariátrica devem ser pesquisadas e diferenciadas de outros tipos de 
hipoglicemia. (R91, B, 97%)

93) A hipoglicemia pós-bariátrica pode ser diagnosticada pela medição da glicemia após 
um teste provocativo de refeição mista. (R92, 0, 97%)

94) O tratamento da hipoglicemia pós-bariátrica deve consistir principalmente em 
modificação dietética, secundariamente em terapia médica ou endoscópica e cirúrgica. 
(R93, B, 100%)

95) Se a nutrição e a terapia medicamentosa não resolverem a hipoglicemia pós-
bariátrica, procedimentos endoscópicos e cirúrgicos podem ser realizados para o 
tratamento da hipoglicemia pós-bariátrica, mas a pancreatectomia parcial ou total não é 
recomendada.  (R94, 0, 96%)
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96) Os médicos devem fornecer 
aconselhamento/entrevistas 
motivacionais/intervenções 
comportamentais para mudanças 
no estilo de vida para prevenir a 
obesidade. (R96, B, 100%)

97) Os médicos devem envolver os 
doentes num processo de decisão 
partilhado sobre a sua intervenção 
no estilo de vida para a prevenção 
da obesidade. (R97, B, 100%)

100) Clinicians may encourage 
patients to use e-health tools, 
ideally under professional 
supervision, to promote lifestyle 
changes to prevent/treat obesity. 
(R98, 0, 100%)

99) Os médicos podem seguir as 
guidelines na prevenção da 
obesidade para ter um resultado 
bem-sucedido através da 
intervenção no estilo de vida. 
(R99, 0, 100%)

98) Os cuidados primários devem 
ser envolvidos para se tornarem 
um cenário bem-sucedido para 
intervenções no estilo de vida para 
prevenir a obesidade. (R100, B, 
97%)

Envolvimento dos doentes e-health toolsGuidelines

Necessidades
estruturais

Envolvimento do médico de 
cuidados saúde primários
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