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RESUMO 

 

DELFINO, H. B. P. Influência de variantes genéticas relacionadas à obesidade e ao 

Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) no pós-operatório do bypass 

gástrico. 2021. 146f. Tese (Doutorado) – Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, 

Universidade de São Paulo, Ribeirão Preto, 2021. 

 

Objetivo: Analisar a influência de polimorfismos de nucleotídeo único (SNPs) em genes 

associados à obesidade e ao TCAP nas alterações antropométricas, de composição 

corporal, bioquímicas e comportamentais no pós-operatório de indivíduos com 

obesidade, submetidos ao bypass gástrico que apresentaram recidiva de peso após o 

procedimento. Métodos: Foram avaliados 177 indivíduos com idade entre 18 e 65 anos, 

de etnia miscigenada, de ambos os sexos, com recidiva maior que 10% do total de peso 

perdido após o bypass gástrico. Os indivíduos foram acompanhados no Ambulatório de 

Cirurgia Bariátrica do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto 

(HCFMRP) e no Hospital de Base (HB) de São José do Rio Preto, e foram distribuídos 

em dois grupos:  Grupo 1 (com TCAP) - pacientes com obesidade e TCAP; Grupo 2 (sem 

TCAP) - pacientes com obesidade e sem TCAP. As coletas das medidas antropométricas 

altura (A), peso corporal (P) e índice de massa corporal (IMC), foram realizadas em três 

momentos específicos para cada grupo: antes da cirurgia (P1); dois anos após a cirurgia 

(P2), e 5 anos após a cirurgia (P3). Foi realizado também a coleta de sangue periférico 

para análise genética por Reação em Cadeia da Polimerase em Tempo Real (qPCR-

TaqMan®) dos polimorfismos rs6265 no gene BDNF, rs1800497 no gene DRD2, 

rs1799971 no gene OPRM1 e rs4680 no gene COMT, e aplicado o Inventário de 

Depressão de Beck (BDI), Inventário de Ansiedade de Beck (BAI) e a Escala de 

Compulsão Alimentar Periódica (ECAP). Foram utilizados os testes de Kolmogorov-

Smirnov, teste-t, ANOVA, Tukey, qui-quadrado, Fisher, Mann Whitney e correlação de 

Pearson para as análises estatísticas. Foi admitido nível de significância para p<0,05. 

Resultados: O bypass gástrico contribuiu para redução nos parâmetros antropométricos, 

de composição corporal e bioquímicos em ambos os grupos, de modo similar, assim como 

a recidiva de peso. Apenas os pacientes com TCAP apresentaram depressão grave 

(13,11%, p = 0,008) e maior frequência de ansiedade moderada (22,95%, p = 0,002) e 

grave (14,75%, p = 0,005) no pré-operatório do bypass gástrico. Genótipos CC (67,5%; 

p=0,004) para polimorfismo rs1800497 (DRD2), e GG (81,9%; p=0,017) para 

polimorfismo rs6265 (BDNF) foram mais frequentes em pacientes sem TCAP. Já a 

presença de pelo menos um alelo T (55,3%; p=0,004) (DRD2) e pelo menos um alelo A 

(34%; p=0,025) (BDNF) foi mais frequente em pacientes com o TCAP (p<0,05). A 

combinação dos genótipos AA+GA+TT+TC prevaleceu nos pacientes com TCAP (18%; 

p=0,002). A combinação dos genótipos _/T para o polimorfismo rs1800497 (DRD2), _/A 

para o polimorfismo rs6265 (BDNF), _/G para o polimorfismo A188G (OPRM1) e _/A 

para o polimorfismo rs4680 (COMT), está associada à presença do TCAP (8,8%; 

p=0,0004), enquanto a combinação dos genótipos CC para o polimorfismo rs1800497 

(DRD2), GG para o polimorfismo rs6265 (BDNF), AA para o polimorfismo A188G 

(OPRM1) e GG para o polimorfismo rs4680 (COMT), confere proteção ao 

desenvolvimento do TCAP (7,7%; p=0,005). Conclusão: O bypass gástrico é eficaz no 

tratamento da obesidade, melhorando os indicadores antropométricos e bioquímicos, 

contudo a recidiva de peso está presente após 60 meses do procedimento. A combinação 

das variantes genéticas analisadas confere maior risco (_/T para o polimorfismo 
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rs1800497 do gene DRD2, _/A para o polimorfismo rs6265 do gene BDNF, _/G para o 

polimorfismo A188G do gene OPRM1 e _/A para o polimorfismo rs4680 do gene COMT) 

ou proteção (CC para o polimorfismo rs1800497 do gene DRD2, GG para o polimorfismo 

rs6265 do gene BDNF, AA para o polimorfismo A188G do gene OPRM1 e GG para o 

polimorfismo rs4680 do gene COMT) para o desenvolvimento do TCAP. Por outro lado, 

o IMC dos pacientes com e sem TCAP não se correlacionam com os diferentes genótipos 

dos polimorfismos avaliados, mostrando que a recidiva de peso parece ter um caráter 

multifatorial.  

 

Palavras-chave: obesidade, cirurgia bariátrica, transtorno de compulsão alimentar 

periódica, polimorfismos genéticos, bypass gástrico. 
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ABSTRACT 

 

DELFINO, H. B. P. Influence of genetic variants related to obesity and Binge Eating 

Disorder (BED) in the postoperative period of gastric bypass. 2021. 146f. Thesis 

(Doctorate’s degree) – Ribeirao Preto Medical School, University of Sao Paulo, Ribeirao 

Preto, 2021. 

 

Objective: To analyze the influence of single nucleotide polymorphisms (SNPs) in genes 

associated with obesity and BED on anthropometric, body composition, biochemical and 

behavioral changes in the postoperative period of obese individuals undergoing gastric 

bypass who presented weight regain after the procedure. Methods: A total of 177 

individuals aged between 18 and 65 years of mixed ethnicity of both sexes, with 

recurrence greater than 10% of the total weight lost after gastric bypass were evaluated. 

The individuals were followed at the Bariatric Surgery Outpatient Clinic of Clinical 

Hospital of the Medical School of Ribeirao Preto (HCFMRP) and at the Base Hospital 

(HB) of Sao Jose do Rio Preto and were divided into two groups: Group 1 (with BED) - 

patients with obesity and BED; Group 2 (without BED) - patients with obesity and 

without BED. Anthropometric measurements of height (H), body weight (W) and body 

mass index (BMI) were collected at three specific times for each group: before surgery 

(P1); two years after surgery (P2), and 5 years after surgery (P3). Peripheral blood was 

also collected for genetic analysis by Real Time Polymerase Chain Reaction (qPCR-

TaqMan®) of polymorphisms rs6265 in BDNF gene, rs1800497 in DRD2 gene, 

rs1799971 in OPRM1 gene and rs4680 in COMT gene, and applied the Beck Depression 

Inventory (BDI), Beck Anxiety Inventory (BAI) and the Binge Eating Scale (BES). 

Kolmogorov-Smirnov, t-test, ANOVA, Tukey, chi-square, Fisher, Mann Whitney, and 

Pearson correlation tests were used for statistical analyses. A significance level of p<0.05 

was admitted. Results: Gastric bypass contributed to a reduction in anthropometric, body 

composition and biochemical parameters in both groups, similarly, as well as weight 

relapse. Only patients with BED had severe depression (13.11%, p = 0.008) and a higher 

frequency of moderate (22.95%, p = 0.002) and severe (14.75%, p = 0.005) anxiety in the 

preoperative period of gastric bypass. CC genotypes (67.5%; p=0.004) for polymorphism 

rs1800497 (DRD2), and GG (81.9%; p=0.017) for polymorphism rs6265 (BDNF) were 

more frequent in patients without BED. The presence of at least one T allele – DRD2 

(55.3%; p=0.004) and at least one A allele – BDNF (34%; p=0.025) was more frequent in 

patients with BED (p< 0.05). The combination of AA+GA+TT+TC genotypes prevailed 

in patients with BED (18%; p=0.002). The combination of genotypes _/T for 

polymorphism rs1800497 (DRD2), _/A for polymorphism rs6265 (BDNF), _/G for 

polymorphism A188G (OPRM1) and _/A for polymorphism rs4680 (COMT), is 

associated with the presence of BED (8.8%; p=0.0004), while the combination of CC 

genotypes for the rs1800497 (DRD2) polymorphism, GG for the rs6265 (BDNF) 

polymorphism, AA for the A188G (OPRM1) polymorphism and GG for the rs4680 

(COMT) polymorphism, it protects the development of BED (7.7%; p=0.005). 

Conclusion: Gastric bypass is effective in the treatment of obesity, improving 

anthropometric and biochemical indicators, however weight relapse is present 60 months 

after the procedure. The combination of the analyzed genetic variants confers greater risk 

(_/T for the rs1800497 polymorphism of the DRD2 gene, _/A for the rs6265 

polymorphism of the BDNF gene, _/G for the A188G polymorphism of the OPRM1 gene 

and _/A for the rs4680 polymorphism of the COMT gene) or protection (CC for the 
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rs1800497 polymorphism of the DRD2 gene, GG for the rs6265 polymorphism of the 

BDNF gene, AA for the A188G polymorphism of the OPRM1 gene and GG for the rs4680 

polymorphism of the COMT gene) for the development of BED. On the other hand, the 

BMI of patients with and without BED does not correlate with the different genotypes of 

the evaluated polymorphisms, showing that weight regain seems to have a multifactorial 

character. 

 

Keywords: obesity, bariatric surgery, binge eating disorder, genetic polymorphisms, 

gastric bypass. 
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1. INTRODUÇÃO 

1.1. Obesidade: etiologia e classificação 

A obesidade é uma doença complexa, de etiologia multifatorial considerada um 

dos mais graves problemas de saúde pública em todo o mundo (HRUBY; HU, 2016). 

Atualmente, mais de um terço da população mundial apresenta excesso de peso e estima-

se que até 2030, cerca de 38% da população adulta mundial apresentará excesso de peso 

e 20% obesidade (KELLY et al., 2008; NG et al., 2014). No Brasil, dados do Vigitel 

(2019) demonstraram uma prevalência de excesso de peso em aproximadamente 62,6% 

das mulheres e de 57,5% dos homens, e de obesidade em aproximadamente 30,2% das 

mulheres e de 22,8% dos homens, ambos com 18 anos ou mais (VIGITEL, 2019). 

A obesidade pode ser classificada por meio do Índice de Massa Corporal (IMC) 

de acordo com a gravidade e com o risco de mortalidade, propostos pela Organização 

Mundial de Saúde – OMS (BJORNTORP et al., 2000 in WHO Technical Report Series). 

Quanto à gravidade, classifica-se como obesidade grau I para IMC entre 30 e 34,9 kg/m2, 

obesidade grau II para IMC de 35 a 39,9 kg/m2 e obesidade grau III para IMC ≥40 kg/m2 

(BJORNTORP et al., 2000; JAMES et al., 2001). Essa doença é caracterizada pelo 

acúmulo excessivo e anormal de gordura corporal e é um fator de risco importante para o 

desenvolvimento e agravamento de doenças crônicas como o diabetes mellitus tipo II, 

doenças cardiovasculares, asma, osteoartrite, depressão e diversos tipos de câncer (MUST 

et al., 1999; WANG et al., 2007; KEARNS et al., 2014). 

 

1.2. Obesidade: tratamento clínico e cirúrgico 

O tratamento da obesidade tem como principal objetivo a perda significativa de 

peso e sua manutenção (YUMUK et al., 2015). Com base nisso, a primeira escolha é o 

tratamento clínico e conservador, com o incentivo a modificações no estilo de vida, por 

meio de uma combinação de dietas hipocalóricas com a prática de atividades físicas, 

mudanças comportamentais e, em alguns casos, farmacoterapia (JACKSON et al., 2015; 

YUMUK et al., 2015; CAMILLERI; ACOSTA, 2018). É bem descrito na literatura a 

eficácia desse tipo de tratamento para indivíduos com obesidade grau I e II (JACKSON 

et al., 2015). Por outro lado, é relatado o insucesso desse tratamento para indivíduos com 

obesidade grau III (GLOY et al., 2013). Com a necessidade de uma intervenção mais 

eficaz para esse grupo de indivíduos, a indicação do tratamento cirúrgico tem aumentado 

significativamente (ARTERBURN; COURCOULAS, 2014; CAMILLERI; ACOSTA, 
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2018). Nesse contexto, a cirurgia bariátrica tem sido um método de escolha para casos de 

elevados graus de obesidade e tem mostrado melhores resultados na  perda significante e 

sustentada de peso (GLOY et al., 2013; BUSETTO et al., 2017).  

A cirurgia bariátrica é indicada para indivíduos com IMC ≥ 40 kg/m2ou com IMC 

≥ 35 kg/m2 associado à comorbidades, tais como diabetes mellitus, hipertensão arterial 

sistêmica, doenças articulares degenerativas, entre outras (SBCBM, 2018). Dentre as 

técnicas cirúrgicas, o bypass gástrico (gastroplastia com desvio intestinal em “Y de Roux”) 

é a mais realizada no Brasil (BUCHWALD; OIEN, 2013; HAUK, 2018), e é considerada 

como padrão-ouro por sua alta eficácia e baixa morbimortalidade (MIRAS; LE ROUX, 

2010).  

De modo geral, esse procedimento consiste na restrição do estômago para um 

volume menor que 30 ml, e conexão com uma alça intestinal, que se completa com a 

confecção de uma gastrojejuno anastomose em Y-de-Roux, conforme é demonstrado na 

Figura 1 (HAUK, 2018). Sendo assim, o bypass gástrico promove modificações na 

anatomia e na fisiologia do trato gastrointestinal e, consequentemente, provoca alterações 

na ingestão e na absorção dos alimentos. Apesar de ser um procedimento eficaz para o 

tratamento da obesidade, a cirurgia bariátrica contribui para o desenvolvimento de 

deficiências de micronutrientes e de proteínas, principalmente nos períodos agudos do 

pós-operatório (KOCH; FINELLI, 2010; SHANKAR; BOYLAN; SRIRAM, 2010; 

ORCI; CHILCOTT; HUBER, 2011). 
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Figura 1. Alterações anatômicas promovidas pelo bypass gástrico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Fonte: modificada de Hauk, 2018. 

 

Muitas complicações podem ser consequências da cirurgia bariátrica a longo 

prazo. Um exemplo é a recidiva de peso, observado substancialmente após alguns anos 

de cirurgia em muitos pacientes. Nesse sentido, apenas 10% dos pacientes são informados 

sobre a possibilidade de recidiva de peso passado alguns anos do procedimento. A 

recidiva é um mecanismo complexo, multifatorial, e está relacionado com vários fatores 

como estilo de vida, saúde mental, hormônios, fatores cirúrgicos, nutrição inapropriada 

(MALECKAS et al., 2016), consumo de etanol (CAMBI et al., 2015), falta de atividade 

física (KUSHNER; SORENSEN, 2015) e alterações genéticas (NONINO et al., 2021). 

A média de perda de peso esperada em razão da cirurgia bariátrica é de 60 a 75% 

do excesso de peso. Contudo, um estudo realizado com 64 pacientes mostrou que após 

24 meses inicia-se a recidiva de peso, sendo este valor significativo em 28,1% dos casos 

(BASTOS et al., 2013). Outro estudo realizado com 166 pacientes mostrou que após 10 

anos da cirurgia de bypass gástrico, uma das diversas técnicas cirúrgicas existentes, 41% 

dos casos reganharam peso, mostrando que a recidiva é progressiva a longo prazo 

(MONACO-FERREIRA; LEANDRO-MERHI, 2017). 
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Estudo de coorte feito em 1406 pacientes mostrou que a perda máxima de peso 

ocorre nos dois primeiros anos após a cirurgia bariátrica, sendo esse valor, em média, de 

37,4% do peso pré-cirurgia. Após esse período é comum que os pacientes voltem a ganhar 

peso, sendo que decorridos 5 anos do peso máximo perdido, 43,6% recuperaram 5 pontos 

de IMC e 67,3% recuperaram 20% do peso máximo perdido (KING et al., 2018). 

 

1.3. Obesidade e ingestão alimentar 

O peso corporal e a homeostase energética são regulados por um conjunto de 

mecanismos complexos que mantém um balanço entre a ingestão e o gasto energético 

(ENGIN, 2017). O balanço energético positivo crônico decorrente do aumento da 

ingestão energética e da redução da prática de atividades físicas contribui 

significativamente para o desenvolvimento e agravamento da obesidade (WRIGHT; 

ARONNE, 2012). Porém, como apresentado na Figura 2, é uma doença de etiologia 

multifatorial, com influência de fatores comportamentais, nutricionais, ambientais e 

genéticos que contribuem para seu desenvolvimento e agravamento (WEINSIER et al., 

1998; SELASSIE; SINHA, 2011). Grande parte das diferenças individuais na 

predisposição para o acúmulo de gordura corporal podem ser determinadas geneticamente 

(WEINSIER et al., 1998; HAINER et al., 2008; LOCKE et al., 2015; NICOLETTI et al., 

2017a). 
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Figura 2. Fatores etiológicos da obesidade 

 

 

Fonte: elaborada pelo próprio autor, 2021. 

 

 

Em um ambiente obesogênico, é importante compreender os mecanismos que 

controlam o apetite e a saciedade humana, o que leva ao equilíbrio ou desequilíbrio entre 

a ingestão e o gasto energético e, consequentemente, à obesidade (TREMBLAY; 

BELLISLE, 2015; NJIKE et al., 2016). A saciedade é uma sensação que persiste após a 

alimentação é um importante mecanismo psicobiológico, cuja função é a inibição da 

ingestão alimentar após o consumo de alimentos, e que pode suprimir o consumo 

excessivo (NJIKE et al., 2016). Por outro lado, o apetite é definido como o processo que 

leva à escolha qualitativa e à ingestão quantitativa de alimentos específicos 

(BLUNDELL; HALFORD, 1998). 

De forma geral, os sinais gástricos e intestinais interagem com as vias do Sistema 

Nervoso Central (SNC) para inibir a ingestão alimentar (CHAMBERS; SANDOVAL; 

SEELEY, 2013). A primeira fase desse controle é a fase cefálica, expressa por respostas 

fisiológicas pré-prandiais olfativas e cognitivas (KORNER; LEIBEL, 2003). Na fase pós-

prandial, o contato com o alimento e os componentes do alimentos digeridos no Trato 
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Gastrointestinal (TGI) promovem uma distensão física da parede gástrica, com a ativação 

de mecanorreceptores (por exemplo, para estiramento gástrico) e de quimiorreceptores 

(indicando mudanças na composição de nutrientes, osmolaridade e pH), que são 

transmitidos por meio do nervo vago ao complexo vagal dorsal na medula, terminando 

nas regiões medial e dorsomedial do Núcleo do Trato Solitário (NTS), que em conjunto 

com a secreção de hormônios, aumentam os níveis de saciedade. Após o processo de 

absorção e digestão, os metabólitos dos alimentos promovem a secreção de hormônios do 

tecido adiposo (leptina) e do pâncreas (insulina), que suprimem o apetite por meio dos 

circuitos hipotalâmicos (RUI, 2013). 

Deste modo, a ingestão alimentar é controlada por mecanismos neurais, 

nutricionais e hormonais periféricos (Quadro 1), que são transportados para áreas 

cerebrais específicas, núcleos hipotalâmicos e tronco encefálico, envolvidas na regulação 

do balanço energético, ou seja, controle homeostático. Por outro lado, a ingestão 

alimentar também é regulada por mecanismos não homeostáticos, considerado 

comportamento hedônico, em que a ingestão alimentar ocorre por prazer, independente 

da necessidade de energia. Neste caso, a alimentação é baseada nas propriedades de 

recompensa alimentar e envolve áreas centrais do cérebro, como o sistema de recompensa 

mesolímbico, Área Tegmental Ventral (VTA), Núcleo Accumbens (NAc) e os sistemas 

dos neurotransmissores opioides, endocanabinóides e dopamina (YU et al., 2015; 

MATAFOME; SEICA, 2017). 
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Quadro 1. Resumo dos hormônios/peptídeos orexigênicos e anorexigênicos 

envolvidos com o controle da ingestão alimentar 

Tecido Fatores Orexigênicos Fatores Anorexigênicos 

TGI Grelina CCK 

PYY 

PP 

Enterostatina 

GLP-1 

OXM 

SNC NPY POMC 

AgRP CART 

Orexina A CRH 

MCH α-MSH 

Tecido Adiposo  Leptina 

 

Pâncreas  Insulina 

TGI: Trato gastrointestinal; SNC: Sistema nervoso central; CCK: colecistocinina; PYY: peptídeo tirosina 

tirosina; PP: polipeptídeo pancreático; GLP-1: peptídeo semelhante ao glucagon-1; OXM: 

oxyntomodulina; NPY: neuropeptídeo Y; AgRP: peptídeo relacionado ao agouti; MCH: hormônio 

concentrador de melanina; POMC: pró-ópiomelanocortina; CART: transcrito regulado por cocaína e 

anfetamina; CRH: hormônio liberador de corticotrofina; α-MSH: hormônio estimulante de α-melanócitos. 

Fonte: adaptada de Nicoletti et al., 2019. 
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1.4. Controle homeostático da ingestão alimentar 

 

Sinais neurais 

O hipotálamo desempenha um papel importante no controle do apetite, por 

integrar os sinais aferentes do intestino e do tronco encefálico (Figura 3). Regiões 

neuronais específicas participam da regulação da ingestão alimentar, como o Núcleo 

Arqueado (ARC), o Núcleo Paraventricular (PVN), o Núcleo Dorsomedial (DMN), o 

Núcleo Ventromedial (VMN) e a Área Hipotalâmica Lateral (LHA) (STANLEY et al., 

2005). 

No ARC, diferentes neurônios com efeitos opostos atuam no controle da ingestão 

alimentar: 1. co-expressando Neuropeptídeo Y (NPY); 2. neurônios que expressam o 

Peptídeo Relacionado a Agouti (AgRP), que estimulam o apetite; 3. co-expressando pró-

opiomelanocortina (POMC) e 4. neurônios transcritos regulados por cocaína e anfetamina 

(CART), que estimulam a saciedade (SUZUKI et al., 2010). Além disso, no ARC, a 

clivagem de POMC resulta na produção do hormônio estimulador de melanócitos α (α -

MSH) que exerce seus efeitos por meio da ligação aos receptores de melanocortina 

acoplados à proteína G (MC-Rs). Por outro lado, o núcleo PVN contém neurônios que 

secretam peptídeos responsáveis por reduzir o consumo de alimentos e aumentar o gasto 

energético, como o Hormônio Liberador de Corticotrofina (CRH), Ocitocina e Hormônio 

Liberador de Tireotrofina (TRH) (SCHWARTZ et al., 2000). 

 

Hormônios e peptídeos intestinais 

O TGI contém muitos tipos de células enteroendócrinas, que em conjunto torna-

se o maior órgão endócrino do corpo. Quando ativado, libera hormônios que têm impacto 

em muitos processos fisiológicos, incluindo a ingestão de alimentos. Esses hormônios, 

incluindo os hormônios intestinais, passam pela eminência mediana e indicam a 

disponibilidade de nutrientes em curto prazo para o ARC, controlando o início e o término 

da refeição (MORTON et al., 2014). O maior sinal para a secreção desses peptídeos é a 

distensão gástrica (MARTIN et al., 2007). Dentre os hormônios e peptídeos intestinais, 

destacam-se o Peptídeo Tirosina Tirosina (PYY), Colecistoquinina (CCK) e Grelina 

(Figura 3). 

A CCK é secretada pelas células I do TGI, em resposta à presença de lipídios e 

proteínas, promove saciedade prandial e estimula a secreção pancreática, contração 
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vesicular e secreção biliar (KOUTUREK et al., 2004). O PYY é expresso pelas células 

endócrinas do intestino e atua como um inibidor da ingestão de alimentos. Por outro lado, 

a grelina é secretada pelas células da mucosa gástrica e é um dos principais fatores 

orexigênicos, por aumentar o apetite e estimular as secreções digestivas. Os neurônios 

orexigênicos que expressam NPY e AgRP estão envolvidos neste mecanismo porque 

expressam o receptor de grelina, e podem aumentar sua taxa de disparo na presença deste 

hormônio (KOUTUREK et al., 2004). 

 

Sinais periféricos de adiposidade 

A leptina e a insulina atuam em sinergismo como sinais de adiposidade periférica 

para informar ao SNC sobre a massa de tecido adiposo. A leptina, hormônio produzido 

no tecido adiposo branco, promove saciedade e regula o balanço energético por atuar 

sobre seus receptores expressos no hipotálamo (TRAYHURN; BING, 2006). No ARC, a 

leptina inibe neurônios que expressam NPY/AgRP e estimula neurônios que expressam 

POMC/CART, resultando em aumento da entrada anorexigênica para o PVN. Essas 

mudanças na expressão de neuropeptídeos culminam em aumento da saciedade e 

estimulação do gasto energético (SUZUKI et al., 2010). A insulina é produzida pelas 

células β pancreáticas e tem uma função importante no SNC para aumentar a saciedade, 

o gasto energético e regular a ação da leptina (SCHWARTZ et al., 2000). 

 

1.5. Sistemas de recompensa do encéfalo e controle hedônico da ingestão alimentar 

Conforme é apresentado na Figura 3, os sistemas de recompensa do encéfalo 

envolvidos no comportamento alimentar possuem dois mecanismos, um relacionado com 

a motivação do desejo pelo alimento, referido como “wanting”, e outro mecanismo 

relacionado com as propriedades hedônicas do alimento, referido como “liking”. Sendo 

que esses mecanismos são regulados por neurotransmissores do SNC, onde a Dopamina 

(DA) está predominantemente envolvida com o “wanting”, enquanto os opióides e 

endocanabinóides estão predominantemente envolvidos com o “liking” (VOLKOW, et 

al., 2011). 

O sistema dopaminérgico é um componente central da alimentação hedônica. A 

DA é um neurotransmissor chave capaz de modular a recompensa, o que o faz 

principalmente por meio de suas projeções da Área Tegmental Ventral (VTA) para o 

Núcleo Accumbens (NAc) (WISE, 2006). Os receptores dopaminérgicos são expressos 
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em núcleos hipotalâmicos específicos e seus efeitos dependem da região específica de 

suas ações (HERNANDEZ; HOEBEL, 1989; RAMOS et al., 2005). A DA atua em duas 

regiões principais, LHA e VMN, que têm efeitos opostos na ingestão alimentar. Na LHA 

as concentrações de dopamina aumentam imediatamente com a ingestão alimentar, 

permanecem altos durante o consumo da refeição e se normalizam no término da ingestão 

(MEGUID et al., 1995; YANG et al., 1996). Em contraste, no VMH, as concentrações de 

DA diminuem após a ingestão alimentar e aumentam durante o jejum (MEGUID et al., 

1995). 

Por outro lado, nas vias mesolímbica e mesocortical, em especial na conexão entre 

a VTA com o córtex cerebral, a DA foi associada ao processamento de recompensa em 

reação a estímulos alimentares (BERRIDGE et al., 2009). O estímulo ambiental induz à 

excitação de neurônios dopaminérgicos com subsequente liberação de DA fásica. Este 

aumento na sinalização de DA estimula comportamentos específicos, como o "wanting", 

ou seja, o querer algum alimento (BERRIDGE, 2007; VOLKOW et al., 2011). Por outro 

lado, a ativação dos sistemas opióides e endocanabinóides parece estimular em parte, 

aumentando o “liking” pelo alimento. Embora os sistemas de recompensa do encéfalo 

envolvidos no comportamento alimentar sejam separados, eles atuam em conjunto na 

regulação da ingestão alimentar (VOLKOW et al., 2011). 

Um outro neurotransmissor que tem sido implicado no controle da ingestão 

alimentar é a serotonina (5-HT) (VOIGT; FINK, 2015). O 5-HT, produzido no Núcleo da 

rafe, interage no hipotálamo e atua nos neurônios centrais de melanocortina para 

promover a saciedade. A ativação do receptor 5-HT2c aumenta a atividade dos neurônios 

anorexigênicos POMC e a ativação do receptor 5-HT1b inibe os neurônios orerigênicos 

NPY e AgRP (WYLER et al., 2017). Além disso, no NTS a serotonina integra sinais 

periféricos de saciedade (VOIGT; FINK, 2015). 
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1.6. Cross-talk entre o controle homeostático e hedônico da ingestão alimentar 

Há uma interferência (cross-talk) entre os substratos neuroquímicos dos sistemas 

homeostático e hedônico (BERTHOUD et al., 2017), na qual a privação alimentar ou a 

saciedade afetam a atração por alimentos (Figura 3). Por sinal, esse cross-talk é mediado 

pela ação direta da leptina, insulina, GLP-1 e grelina no sistema dopaminérgico 

mesocorticolímbico (JERLHAG et al., 2012). Além de atuar por vias periféricas, 

estimulando o armazenamento de energia por meio da ativação da glicogênese e da 

lipogênese, a insulina também pode excitar receptores cerebrais específicos (feedback-

negativo), reduzindo a atividade dopaminérgica nos circuitos mesolímbicos e, 

consequentemente, a recompensa alimentar (FIGLEWICZ, 2003; MEBEL et al., 2012). 

Na mesma direção, a sinalização do GLP-1 no sistema mesolímbico pode ter um efeito 

seletivo, pois reduz o valor de recompensa por alimentos palatáveis (FARR et al., 2016). 

Além disso, a grelina tem um papel importante no aumento da resposta neural diante da 

exposição de fotos de alimentos em circuitos relacionados à recompensa (MALIK et al., 

2008). Além desses mecanismos diretos descritos entre os dois sistemas, existem efeitos 

indiretos mediados por projeções heterogêneas da LHA para a VTA, que incluem 

neurônios que expressam orexina (HARRIS et al., 2005), ácido gama-aminobutírico 

(GABA) e glutamato (NIEH et al., 2015; NIEH et al., 2016). 

Nesse contexto, o sistema biológico humano apresenta diversos mecanismos 

neuroendócrinos para o controle da ingestão alimentar, exercendo efeitos na modulação 

do apetite e nos sinais de saciedade, sendo que sua regulação é muito complexa e envolve 

interações moleculares com muitos tecidos, hormônios e circuitos neurais. Assim, 

hormônios, peptídeos e outras moléculas de sinalização que afetam a ingestão de 

alimentos, são críticas para a homeostase energética fisiológica (MACLEAN et al., 2017). 

Além disso, os mecanismos homeostáticos e hedônicos atuam juntos para promover a 

ingestão de alimentos em momentos de privação e inibir a ingestão de alimentos em 

condições de saciedade. A interrupção da interação entre esses circuitos pode promover 

o desenvolvimento de Transtornos Alimentares (TAs), como o Transtorno da Compulsão 

Alimentar (TCAP) e a Bulimia Nervosa (BN), e contribuir para o desenvolvimento e/ou 

agravamento da obesidade (VOLKOW et al., 2011).  
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Figura 3. Cross-talk entre o controle homeostático e hedônico da ingestão alimentar 

 

VTA: área tegmental ventral; LHA: área lateral hipotalâmica; PVN: núcleo paraventricular; NAc: núcleo 

accumbens; DMH: hipotálamo dorsomedial; CCK: colecistocinina; PYY: peptídeo tirosina tirosina; PP: 

polipeptídeo pancreático; GLP-1: peptídeo semelhante ao glucagon-1; OXM: oxyntomodulina; NPY: 

neuropeptídeo Y; AgRP: peptídeo relacionado ao agouti; MCH: hormônio concentrador de melanina; 

POMC: pró-ópiomelanocortina; CART: transcrito regulado por cocaína e anfetamina; CRH: hormônio 

liberador de corticotrofina; TRH: hormônio liberador de tireotrofina; α-MSH: hormônio estimulante de α-

melanócitos. Fonte: adaptada de Nicoletti et al., 2019. 
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1.7. Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) 

Uma das condições psiquiátricas mais comuns relatadas, com prevalência entre 

10 e 50% em pacientes submetidos à cirurgia bariátrica, é o Transtorno de Compulsão 

Alimentar Periódica – TCAP ou, em inglês, “Binge Eating Disorder - BED” 

(KALARCHIAN et al., 1998; SAUNDERS, 1999; SARWER et al., 2004; NONINO et 

al., 2021). Além de ser muito comum em pacientes com obesidade no pré-operatório, esse 

distúrbio alimentar pode ressurgir no período pós-operatório e contribuir para a redução, 

ou até mesmo reverter o sucesso da cirurgia bariátrica (JAVARAS et al., 2008; MEANY; 

CONCEIÇÃO; MITCHELL, 2014). Apesar das limitações físicas da cirurgia na 

capacidade do estômago e das intolerâncias alimentares desenvolvidas durante o pós-

operatório, a compulsão alimentar nem sempre é eliminada. Em curto prazo, os episódios 

de compulsão alimentar podem diminuir ou até mesmo serem eliminados, porém, estudos 

de longo prazo relatam uma quantidade considerável de episódios de compulsão 

alimentar após a cirurgia bariátrica, principalmente se já eram presentes antes da cirurgia 

(PEKKARINEN et al., 1994; MITCHELL et al., 2001; KALARCHIAN et al., 2002; 

KOFMAN; LENT; SWENCIONIS, 2010). 

De acordo com o “Diagnostic and statistical manual of mental disorders - DSM-

V” (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2013), o TCAP é um distúrbio 

caracterizado pela ingestão de grande quantidade de alimentos, nitidamente maior do que 

a maioria dos indivíduos consumiria, em um período curto de tempo (até duas horas), 

acompanhado da sensação de perda de controle e não acompanhado de comportamentos 

compensatórios para a perda de peso, com frequência semanal de pelo menos um 

episódio, nos últimos três meses. Essa sensação de perda de controle do que e da 

quantidade ingerida durante um episódio de compulsão alimentar é uma das 

características clínicas mais importantes nessa população e que contribui para sentimento 

de culpa, desapontamento, tristeza e depressão (CONCEIÇÃO et al., 2014; MEANY; 

CONCEIÇÃO; MITCHELL, 2014). 

As causas do TCAP são amplas e envolvem fatores psicológicos, biológicos, 

ambientais e culturais (TREASURE, 2008; TREASURE; CLAUDINO; ZUCKER, 

2010). Indivíduos com TCAP relatam maior desinibição alimentar, preocupação 

excessiva com o peso e com a magreza, dificuldade de interpretar sensações viscerais 

relacionadas com a fome e com a saciedade, e maior preocupação e sofrimento à avaliação 

percebida pelos outros sobre seu peso (FAIRBURN; HARRISON, 2003; TREASURE, 
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2016). É um distúrbio que pode durar anos, pois grande parte dos indivíduos adultos com 

TCAP são mais propensos a terem ganhado peso quando mais jovens e terem sido 

submetidos à restrições alimentares também em uma idade mais jovem (DINGEMANS; 

BRUNA; VAN FURTH, 2002; STEIN et al., 2008). Além disso, indivíduos com 

obesidade e TCAP apresentam maior ingestão alimentar, maior risco para 

desenvolvimento de doenças associadas à obesidade, qualidade de vida inferior e maior 

risco de desenvolvimento de comorbidades psiquiátricas, quando comparados aos 

indivíduos com obesidade sem TCAP (DINGEMANS; BRUNA; VAN FURTH, 2002; 

FAIRBURN; HARRISON, 2003; TREASURE; CLAUDINO; ZUCKER, 2010). 

Em relação aos fatores biológicos, o TCAP é caracterizado pelo consumo 

impulsivo e compulsivo de alimentos altamente palatáveis e com alta densidade calórica, 

sendo regulado por sistemas de recompensa do SNC (KESSLER et al., 2016; 

NICOLETTI et al., 2019). Múltiplos sistemas de neurotransmissores (dopaminérgicos, 

colinérgicos, noradrenérgicos, opiodérgicos, GABAérgicos e glutamatérgicos) 

contribuem para os episódios de compulsão alimentar, mas destacam-se a 

neurotransmissão dopaminérgica e opiodérgica que são fundamentais para o consumo de 

alimentos relacionados à recompensa (MATHES et al., 2009; AVENA, 2010; AVENA; 

BOCARSLY, 2012). Estudos em modelos animais de TCAP tratados com fluoxetina 

(inibidor da recaptação da serotonina/5-hidroxitriptamina-5-HT) têm demonstrado 

diminuição nos episódios de compulsão alimentar ocasionada pela ativação de neurônios 

dopaminérgicos pela 5-HT (MATHES et al., 2009; XU et al., 2017). Além disso, estudo 

com humanos demonstrou menor ligação de serotonina em seu transportador, 

quantificada por tomografia por emissão de fóton único, em mulheres com obesidade e 

TCAP, em relação a mulheres com obesidade sem TCAP (KUIKKA et al., 2001). O que 

demonstra a importância de outro sistema de neurotransmissores (serotoninérgicos) nos 

episódios de compulsão alimentar (MATHES et al., 2009; XU et al., 2017). 
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1.8. Obesidade, Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) e fatores 

genéticos 

 

Obesidade e fatores genéticos 

A obesidade resulta de uma série de fatores, inclusive fatores genéticos que podem 

contribuir para o seu desenvolvimento, mas também para alterações no comportamento 

alimentar do indivíduo (ROHDE ET AL., 2019). Os fatores genéticos desempenham um 

papel fundamental na determinação da predisposição à obesidade (SINGH et al., 2017) e 

têm sido alvo de investigação nos últimos 30 anos, sendo que estudos mostraram que 

existem, pelo menos, 127 marcadores genéticos relacionados com a obesidade em 

diferentes etnias (ALONSO et al., 2016). 

Com o avanço do Projeto Genoma Humano, estudos têm sido realizados com o 

objetivo de identificar possíveis interações entre os genes e os fatores ambientais 

(ALTSHULER et al., 2010; DUNHAM et al., 2012). Alterações como o polimorfismo de 

nucleotídeo único (SNP) são exemplos de modificações genéticas que estão associadas 

ao balanço energético e apetite, e que estão envolvidos com as respostas dos indivíduos 

a diversos fatores. Polimorfismos de Nucleotídeo Único (SNPs) são alterações genéticas 

que ocorrem em um local do gene em que há a substituição de um único nucleotídeo por 

outro, sendo que existem dezenas de milhares de SNPs e, ao menos, um deles está 

presente em quase todo gene (DAIGER; SULLIVAN; BOWNE, 2013).  

Balanço energético e apetite estão associados a alterações genéticas, sendo que 

estudos de associação ampla do genoma identificaram mais de 300 SNPs associados ao 

aumento do IMC e adiposidade (GOODARZI, 2018). Embora os SNPs não sejam os 

únicos fatores determinantes, eles indicam uma predisposição genética do indivíduo 

desenvolver distúrbios metabólicos (GHALANDARI, et al., 2015). Assim, o Quadro 2 

apresenta uma lista de genes já conhecidos, em diversas populações e suas associações 

com consumo alimentar, composição corporal, hidrólise de triacilgliceróis em 

quilomícrons e lipoproteínas de muito baixa densidade, metabolismo lipídico e 

diferenciação de adipócitos, termogênese, entre outros.  
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Quadro 2. Genes relacionados ao desenvolvimento da obesidade 

Gene  Atuação Autor 

FTO (gene associado à 

obesidade e à massa 

gorda) 

Adiposidade (AFMAN; MÜLLER, 

2006; YANG; 

BAROUCH, 2007; 

GALLICCHIO et al., 2009; 

DOUGKAS et al., 2013) 

MC4R (gene do receptor 

de melanocortina 4) 

Controle neuroendócrino 

da ingestão alimentar 

(AFMAN; MULLER, 

2006; YANG; 

BAROUCH, 2007; 

GALLICCHIO et al., 2009; 

DOUGKAS et al., 2013) 

LEP (gene da leptina) Saciedade e gasto 

energético 

(AFMAN; MULLER, 

2006; YANG; 

BAROUCH, 2007; 

GALLICCHIO et al., 2009; 

DOUGKAS et al., 2013) 

LEPR (gene do receptor da 

leptina) 

Saciedade e gasto 

energético 

(AFMAN; MULLER, 

2006; YANG; 

BAROUCH, 2007; 

GALLICCHIO et al., 2009; 

DOUGKAS et al., 2013) 

PPARγ (gene do receptor 

ativado por proliferador 

peroxissoma γ) 

Metabolismo lipídico (SPIEGELMAN et al., 

1997) 

LPL (gene da lipase 

lipoproteica) 

Metabolismo lipídico (ALMEIDA et al., 2007; 

WANG; ECKEL, 2009) 

UCP1 (gene da proteína 

desacopladora 1) 

Termogênese (FERREIRA et al., 2016; 

NICOLETTI et al., 2017b) 

UCP2 (gene da proteína 

desacopladora 2) 

Termogênese (FERREIRA et al., 2016; 

NICOLETTI et al., 2017b) 
Fonte: elaborada pelo próprio autor, 2021. 
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Além disso, dependendo dos SNPs  herdados, os indivíduos podem se tornar mais 

suscetíveis a determinadas doenças e apresentar diferentes respostas aos tratamentos 

(AFMAN; MULLER, 2006). Diversos estudos têm demonstrado ao longo dos anos, a 

contribuição crucial da genética no desenvolvimento da obesidade, sendo que essa 

influência pode contribuir de 30 a 70% na massa corporal dos indivíduos (FAITH et al., 

1999; COADY et al., 2002; HUNT et al., 2002; NAUKKARINEN et al., 2012). 

O número de estudos que associam as variações na sequência de bases de genes 

específicos e o fenótipo da obesidade tem aumentado continuamente ao longo dos anos 

(COADY et al., 2002; ORDOVAS; CORELLA, 2004; HU et al., 2005; RANKINEN et 

al., 2006; HAINER et al., 2008; ALTSHULER et al., 2010; GOODARZI, 2018). Um 

estudo realizado por Khera et al. (2019) identificou 141 variantes mais fortemente 

associadas com a obesidade. Por meio de validação cruzada da análise de sequência do 

DNA pelo “SNP TATA COMPARATOR” (http://beehive.bionet.nsc.ru/cgi-

bin/mgs/tatascan/start.pl) com a busca de artigos sobre comorbidades associadas à 

obesidade, foram identificados próximos aos sítios de ligação da proteína de ligação ao 

TATA (TBP), 22 marcadores de SNPs relacionados à obesidade e diversas comorbidades 

associadas, como: câncer de mama, diabetes mellitus tipo 2, complicações 

cardiovasculares, hipertensão arterial sistêmica, entre outras (ARKOVA et al., 2015). 
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Obesidade, Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) e fatores genéticos 

Fatores genéticos também contribuem para mudanças no comportamento 

alimentar e no desenvolvimento do TCAP (KLUMP et al., 2009). Apesar dos mecanismos 

envolvidos com o controle do apetite e da saciedade, a variabilidade genética individual, 

caracterizada pelos SNPs, atua na predisposição para o desenvolvimento da obesidade e 

na resposta biológica à perda de peso, o que torna essa regulação tão complexa 

(MACLEAN et al., 2017). Com base nisso, há evidências entre as interações de variantes 

genéticas comuns, com alterações nas concentrações de hormônios intestinais circulantes 

e efeitos de risco de obesidade (ZHANG et al., 2012; PANARO et al., 2014). Esses SNPs, 

em destaque aos de genes dos neurotransmissores dopamina, opióides, endocanabinóides 

e serotonina, que estão envolvidos com o controle hedônico da ingestão alimentar, podem 

contribuir para o desenvolvimento do TCAP e da obesidade, conforme é mostrado na 

Figura 4 (YILMAZ et al., 2015; MANFREDI et al., 2021). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 
 

Figura 4. Variantes genéticas podem afetar o controle do apetite e da saciedade, levando 

ao Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) e, consequentemente, à 

obesidade 

 

Fonte: modificada de Nicoletti et al., 2019. 
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Com o avanço dos estudos em medicina genômica, têm sido demonstrado 

estimativas de herdabilidade para o TCAP com variação de 41 a 57% (HUDSON et al., 

2006; JAVARAS et al., 2008; MITCHELL et al., 2010), além da associação do TCAP 

com alguns SNPs (LEVITAN et al., 2004; LEBRUN et al., 2006; BECKERS et al., 2008; 

HELDER; COLLIER, 2011; KESSLER et al., 2016; STEIGER et al., 2016; FENG, 2017; 

ROZENBLAT et al., 2017). Além disso, diversos genes podem estar associados com o 

sobrepeso e a obesidade (ALONSO et al., 2016).   

Monteleone et al. (2006a), com o objetivo de analisar a presença de SNPs na 

região promotora do gene 5-HTT (5-HTTLPR – gene do transportador de serotonina/5-

HT), o qual está relacionado com uma menor ação da 5-HT, em indivíduos com ou sem 

TCAP, observaram maior frequência do genótipo LL e do alelo L para o polimorfismo no 

gene 5HTTLPR em indivíduos com TCAP (n = 77), em relação aos indivíduos sem TCAP 

(n = 61).  

Outro exemplo é o gene DRD2 (receptor de dopamina D2), que tem localização 

citogenética no cromossomo humano 11q23.2 e codifica o receptor de dopamina do tipo 

D2 (NCBI, 2021). Esse receptor está localizado na membrana pré-sináptica dos neurônios 

dopaminérgicos e tem como função a modulação da liberação de dopamina na fenda 

sináptica no sistema de recompensa das vias dopaminérgicas (MISHRA et al. 2018). O 

SNP rs1800497 está associado a distúrbios como a compulsão alimentar (PALACIOS et 

al. 2018), sendo que Davis et al. (2012) mostraram em uma casuística de 79 indivíduos 

com obesidade e TCAP, maior frequência dos genótipos homozigotos A2/A2 do 

polimorfismo rs1800497 e T/T do polimorfismo rs6277 para o gene DRD2 (envolvidos 

com menor ação do DRD2), quando comparado ao grupo de 152 indivíduos com 

obesidade sem TCAP. Isso porque, a presença de uma ou duas cópias deste polimorfismo 

está relacionado com a redução da densidade de receptores D2 nas áreas mesolímbicas 

do sistema de recompensa, sugerindo que pacientes com redução desse receptor regulador 

tendem a apresentar comportamentos que estimulem a liberação de dopamina (RITCHIE; 

NOBLE, 2013), como no uso de drogas de abuso (SPELLICY et al., 2014), e compulsão 

alimentar (BAIK, 2013).  

Outro gene de interesse é o gene BDNF (Brain-derived neurotrophic factor), 

localizado citogeneticamente também no cromossomo humano 11p14.1. Esse gene está 

relacionado com a produção de uma neurotrofina, proteína que promove a sobrevivência 

das células nervosas, bem como crescimento e maturação dos neurônios, portanto, 
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relacionado com aprendizagem e memória (NCBI, 2021). Ele está presente em várias 

áreas cerebrais, principalmente no hipocampo, córtex e hipotálamo (TAPIA-

ARANCIBIA et al., 2004).  

O gene BDNF também desempenha um papel importante na regulação do peso e 

do apetite. Isso porque, o BDNF estimula a liberação de hormônios como a somatostatina, 

o hormônio liberador de tireotrofina (TRH) e hormônio liberador de corticotrofinas 

(CRH) no hipotálamo. Esses hormônios estão ligados a regulação do apetite e da 

saciedade (TAPIA-ARANCIBIA et al., 2004), sendo que refeições ricas em gorduras 

podem diminuir as concentrações da neurotrofina em até 28% (SINGH et al., 2014). Em 

oposição, o exercício físico está relacionado com o aumento da expressão desse gene 

(RASMUSSEN et al., 2009).  

A presença de polimorfismos nesse locus genético pode prejudicar a produção 

dessa neurotrofina (TAPIA-ARANCIBIA et al., 2004), sendo que a presença do SNP 

rs6265 foi associada ao aumento do IMC em experimento realizado com 704 caucasianos 

(SUSTAR et al., 2016). Outros SNPs presentes nesse gene, como rs925946, rs10501087 

e rs988712, também podem estar relacionados com determinantes genéticos para o 

sobrepeso e obesidade (AKBARIAN et al., 2018). Um estudo de coorte em mulheres com 

obesidade identificou maior associação entre o alelo 66met do gene BNDF (gene do fator 

neurotrófico derivado do cérebro) com o TCAP (BECKERS et al., 2008), e uma maior 

frequência e episódios mais graves de compulsão alimentar naquelas portadoras do 

polimorfismo 196G/A (val66met) para o gene BNDF (MONTELEONE et al., 2006b), 

sugerindo assim, uma relação desses SNPs com o TCAP. 

Um gene que apresenta diversos SNPs, os quais estão sendo associados à 

obesidade (XU et al., 2009) é o gene OPRM1, que codifica o receptor µ-opioide (MOR), 

localizado citogeneticamente na posição 6q25.2, do cromossomo humano (NIH, 2021). 

Esse receptor, localizado no NAc, faz parte do sistema opióide endógeno, que está 

relacionado com as vias de recompensa. São receptores localizados na membrana 

plasmática de células nervosas e ao se ligarem aos opioides, que são neurotransmissores 

do grupo das catecolaminas presentes nas vias mesolímbicas e mesocorticais relacionados 

com o sistema de recompensa (RESSLER; NEMEROFFI, 2001), desencadeiam 

alterações químicas que geram sensações de prazer, efeitos analgésicos e liberação de 

dopamina (NIH, 2021; LATAPY; BEAULIEU, 2013),  
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Alterações genéticas no MOR estão associadas à adição por drogas de abuso como 

cocaína, heroína (CLARKE et al., 2013) e etanol (KAY et al., 2012). Além disso, estudos 

mostram que há uma similaridade entre as vias ativadas no abuso de substâncias e as vias 

da compulsão alimentar (CARLIER et al., 2015). Nesse sentido, na obesidade, a 

desregulação desses mecanismos pode ter relação com o consumo excessivo de alimentos 

palatáveis e a sensibilização do sistema de recompensa (VOLKOW et al., 2013). Logo, 

alimentos processadas, ricos em gorduras e açúcares, podem ativar o sistema de 

recompensa cerebral (VOLKOW et al., 2008) e causar problemas de autorregulação 

(MICHAELIDES et al., 2012). A sensação agradável de comer leva a ativação do sistema 

opioide endógeno, por meio da ligação do MOR aos opioides (SMITH; BERRIDGE, 

2007), afetando três componentes psicológicos: o “liking” ou gostar de ingerir 

determinado(s) alimento(s), que envolve uma sensação hedônica; o “wanting” ou querer 

ingerir; e o “learning” ou aprender a ingerir determinado(s) alimento(s) com o objetivo 

de obtenção de sensações prazerosas (BERRIDGE; ROBINSON; ALDRIDGE, 2009). 

Além disso, a administração de agonistas opioides no núcleo accumbens induz a 

compulsão alimentar em cobaias por alimentos gordurosos, provavelmente aumentando 

as propriedades hedônicas desse substrato (WILL; FRANZBLAU; KELLY, 2004).   

Vários são os SNPs localizados no gene OPRM1 que podem estar relacionados 

com a obesidade. Estudos realizados em pacientes com obesidade investigaram diversos 

polimorfismos que podem estar relacionados com o aumento da ingesta calórica (XU et 

al., 2009; DAVIS et al., 2005). A literatura mostra resultados conflitantes em relação ao 

papel dos polimorfismos quanto a influência ou proteção para obesidade ou TCAP. Nesse 

caso, alguns estudos mostram uma possível proteção de alguns SNPs para essas doenças, 

como rs495491 (DAVIS et al., 2005), rs2281617 (HAGHIGHI et al., 2014) e rs1799971 

(A118G) (XU et al., 2009). Por outro lado, outros SNPs parecem influenciar no 

desenvolvimento da obesidade e do TCAP em algumas casuísticas, incluindo rs514980, 

rs7773995 (XU et al., 2009) e rs1799971 (DAVIS et al., 2005)  

O SNP rs1799971 (também descrito como A118G), localizado no éxon 1 do gene 

OPRM1 no cromossomo humano 6q25.2 (NCBI, 2021), tem sido alvo de diversos estudos 

relacionados à adição e a obesidade (DEB et al., 2010). Em humanos, esse polimorfismo 

mostrou-se associado a dependência de opioides, sendo este um fator de risco para a 

dependência química (HAERIAN; HAERIAN, 2013) como heroína (TAN et al., 2003), 

etilismo (FILLBEY et al., 2008) e risco maior de recaída em dependentes de etanol 
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(BACH et al., 2015). Tal polimorfismo mostrou-se mais frequente em caucasianos do que 

em outros grupos étnicos (LLONET et al., 2011).  

Já no contexto da obesidade, indivíduos com o genótipo polimórfico G/G 

reportaram maior preferência por doces e por alimentos ricos em gorduras, além de terem 

apresentado IMC acima do normal. Contudo, para os pacientes heterozigotos, essa 

preferência não ficou evidente (DAVIS et al., 2005). Além disso, a frequência do alelo G 

do polimorfismo A118G mostrou-se maior em grupos de pacientes com obesidade e 

TCAP se comparada a indivíduos sem obesidade e TCAP (DAVIS et al., 2009). 

Indivíduos com TCAP tendem a ter uma alimentação com caráter mais hedônico, 

extrapolando as necessidades fisiológicas (DAVIS et al., 2008). Assim, o alelo G está 

relacionado a uma resposta exagerada da via do opioide endógeno e a sensação hedônica 

ao comer. Ainda, outro estudo revelou que indivíduos com obesidade e TCAP (n = 66) 

apresentavam maior prevalência do alelo G do polimorfismo rs1799971 para o gene 

OPRM1 (gene do receptor de opioides μ), em relação aos indivíduos com obesidade sem 

TCAP (n = 70) (DAVIS et al., 2009). 

Além disso, estudos indicam que pode haver uma correlação entre o polimorfismo 

A118G e outros SNPs como o encontrado no alelo Taql-A1 do receptor de dopamina D2 

(DRD2), também relacionado com as vias dopaminérgicas e sensação de prazer, levando 

a obesidade grave (CARPENTER et al., 2013). Contudo, outros estudos negam ter 

encontrado tal correlação (HARDMAN et al., 2014). 

Um outro regulador da neurotransmissão dopaminérgica é a enzima catecol-O-

metiltransferase (COMT), que catalisa a degradação da dopamina, principalmente em 

regiões pré-frontais do encéfalo (FALLGATTER; LESCH, 2007). Variantes genéticas no 

gene COMT, como o polimorfismo COMT Val (108/158) Met, foi associado a redução de 

aproximadamente 40% em sua atividade enzimática (CHEN et al., 2004) e ao TCAP 

(LEEHR et al., 2016). 

 Independente da estratégia utilizada no tratamento da obesidade, os resultados são 

altamente variáveis entre os indivíduos (BROLIN, 2002; WADDEN; BUTRYN; 

BYRNE, 2004; VAN HOUT; VERSCHURE; VAN HECK, 2005; CHRISTOU; LOOK; 

MACLEAN, 2006; GLOY et al., 2013). A variação genética pode explicar a variedade 

de respostas fisiológicas existentes entre os indivíduos em mesmas condições ambientais, 

em relação à perda ou ganho de peso e a presença ou não de TCAP (BULIK; SULLIVAN; 

KENDLER, 2003; MITCHELL et al., 2010; DOUGKAS et al., 2013). Além disso, com 



44 
 
 

o surgimento das novas ciências nutricionais, nutrigenética e nutrigenômica, e das 

tecnologias “ômicas”, que por meio do uso de ferramentas de análises moleculares, é 

possível elucidar as interações gene-dieta, identificar diversos polimorfismos genéticos e 

a influência dos genótipos na resposta aos diferentes tratamentos para a perda de peso 

(FENECH, 2008; PANAGIOTOU; NIELSEN, 2009; KIM et al., 2011). 

Nesse contexto, sabendo que a literatura aponta maior frequência de determinados 

SNPs associados ao TCAP em pacientes com obesidade, é de fundamental importância 

aprofundar as análises envolvendo essas variantes genéticas, com a finalidade de 

contribuir para um melhor entendimento da influência desses SNPs, os quais podem estar 

relacionados com o desenvolvimento tanto do TCAP, das comorbidades associadas à 

obesidade, assim como com as respostas aos tratamentos e, desse modo, proporcionar 

intervenções/manuseio personalizado dessas doenças. 
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2. OBJETIVOS 

2.1. Objetivo geral 

 Analisar a influência de polimorfismos de nucleotídeo único (SNPs) em genes 

associados à obesidade e ao TCAP nas alterações antropométricas, de composição 

corporal e bioquímicas no pré-operatório e no pós-operatório, e a presença de sintomas 

de depressão e ansiedade no pré-operatório, de indivíduos com obesidade, submetidos ao 

bypass gástrico que apresentaram recidiva de peso após o procedimento. 

 

2.2. Objetivos específicos 

 1 – Avaliar a influência dos polimorfismos rs6265 (BDNF), rs1800497(DRD2), 

rs1799971 (OPRM1) e rs4680 (COMT) em indivíduos com obesidade que apresentam ou 

não o TCAP; 

 2 – Identificar os indivíduos com TCAP antes da cirurgia e a presença de sintomas 

de depressão e ansiedade no pré-operatório; 

 3 – Avaliar as modificações no estado nutricional por meio de medidas 

antropométricas e de composição corporal nos períodos de 24 e 60 meses após o 

procedimento, em indivíduos com e sem TCAP no pré-operatório; 

 4 – Avaliar as alterações na glicemia, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-

colesterol e triglicerídeos nos respectivos períodos citados, em indivíduos diagnosticados 

com e sem TCAP no pré-operatório; 

 5 – Avaliar a relação dos SNPs de genes associados à obesidade e ao TCAP, com 

as diferentes respostas ao tratamento cirúrgico, considerando as alterações 

antropométricas, de composição corporal e bioquímicas no pré-operatório e no pós-

operatório, além da presença de sintomas de depressão e ansiedade no pré-operatório. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

3.1. Considerações gerais e casuística 

 Trata-se de um estudo longitudinal com uma etapa retrospectiva e outra 

transversal. Foram avaliados indivíduos com obesidade grau III (IMC ≥ 40 kg/m2), 

submetidos à cirurgia bariátrica do tipo bypass gástrico, no Hospital das Clínicas da 

Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto (HCFMRP-USP) e no Hospital de Base (HB) 

de São José do Rio Preto, com idade entre 18 e 65 anos, de etnia miscigenada (NONINO 

et al., 2021), de ambos os sexos, que apresentaram recidiva maior que 10% do total de 

peso perdido após o bypass gástrico. 

 

3.2. Amostra e aspectos éticos, critérios de inclusão e exclusão 

3.2.1. Amostra e aspectos éticos 

Os indivíduos foram acompanhados pelo Ambulatório de Cirurgia Bariátrica do 

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto (HCFMRP) e do 

Hospital de Base (HB) de São José do Rio Preto, e foram distribuídos em dois grupos de 

acordo com o diagnóstico no pré-operatório: Grupo 1 (com TCAP) - pacientes com 

obesidade e TCAP; Grupo 2 (sem TCAP) - pacientes com obesidade e sem TCAP. 

O estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da 

Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo com processo nº 

14375/2018 (Anexo A) e pelo CEP da Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto 

(FAMERP) com Certificado de Apresentação para Apreciação Ética (CAAE) número 

65678117.7.0000.5415 (Anexo B). Todos os indivíduos foram esclarecidos a respeito do 

protocolo da pesquisa, sendo incluídos somente os que estiveram de acordo com a sua 

realização, de acordo com o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE – 

Apêndice A). Todas as recomendações para a pesquisa que envolve seres humanos foram 

atendidas em consonância com a Resolução 196/96, do Conselho Nacional de Saúde 

(CNS). 

 

3.2.2. Critérios de inclusão 

 Foram considerados critérios de inclusão pacientes com idade entre 18 e 65 anos; 

que foram submetidos ao procedimento cirúrgico pela técnica bypass gástrico e com 

recidiva de peso maior que 10% do total de peso perdido, após a cirurgia. 
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3.2.3. Critérios de não inclusão  

Foram considerados critérios de não inclusão pacientes menores de 18 anos ou 

maiores de 65 anos; etilistas crônicos ou usuários de drogas; com histórico de neoplasia 

recente; submetidos a outra técnica cirúrgica; reoperados; pacientes com complicações 

pós-operatórias imediatas ou tardias; e que não apresentaram recidiva de peso maior que 

10% do total de peso perdido no pós-operatório do bypass gástrico. 

3.2.4. Critérios de exclusão 

Foram excluídos pacientes que engravidaram ou perderam o seguimento com a 

equipe durante o período do estudo. 

3.3. Delineamento experimental 

 Na etapa retrospectiva foi realizada a análise dos prontuários médicos (de papel 

ou eletrônicos) encontrados no prontuário eletrônico e no Arquivo de Serviço Médico do 

HCFMRP-USP e do HB-FAMERP. Por meio dessa análise, houve a seleção dos 

indivíduos que atendiam aos critérios de inclusão e foram coletados: 

1 - Avaliação nutricional: antropometria (peso, estatura, IMC e circunferência 

abdominal) e análise da composição corporal (massa magra – kg e %, massa gorda – kg 

e %) dos períodos pré-operatório e pós-operatório ao longo de cinco anos;  

2 – Exames bioquímicos (glicemia, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-

colesterol e triglicerídeos) dos períodos pré-operatório e pós-operatório ao longo de cinco 

anos; 

3 – Resultado da análise pré-operatória da presença de TCAP. O rastreio desse 

transtorno foi por meio de entrevista, de acordo com os critérios do DSM-V 

(AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2013), e aplicação da Escala de 

Compulsão Alimentar Periódica (ECAP) – “Binge Eating Scale (BES)”, proposta por 

Gormally et al. (1982), traduzida e adaptada para o português por Freitas et al. (2001). A 

ECAP é considerada um rastreador válido de TCAP para candidatos para a cirurgia 

bariátrica (GRUPSKI et al., 2013); 

4 – Resultado da análise pré-operatória de sintomas de depressão e ansiedade. O 

rastreio desses sintomas foi por meio do Inventário de Depressão de Beck (BDI) 

(GORESTEIN; ANDRADE, 1998) e do Inventário de Ansiedade de Beck (BAI) 

(CUNHA, 2001). 
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Na etapa transversal, os indivíduos selecionados foram convidados para 

participarem da pesquisa. Após o aceite foram instruídos quanto aos procedimentos da 

pesquisa e agendados para avaliação em um único momento. 

Todos os indivíduos foram submetidos aos seguintes procedimentos: 

1 - Avaliação nutricional: antropometria (peso, estatura, IMC e circunferência 

abdominal) e análise da composição corporal (massa magra – kg e %, massa gorda – kg 

e %);  

2 - Coleta de sangue periférico por um profissional especializado para análise 

genética (SNPs) e bioquímica (glicemia, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol 

e triglicerídeos); 

Os procedimentos de coleta de dados da etapa transversal foram realizados na 

Unidade Metabólica do HCFMRP-USP e no ambulatório de Cirurgia Bariátrica do HB-

FAMERP. As amostras de sangue foram coletadas pelo Serviço de Enfermagem das 

Unidades. 

 

3.4. Características fenotípicas 

3.4.1. Avaliação nutricional 

3.4.1.1. Antropometria e composição corporal 

As coletas das medidas antropométricas altura (A), peso corporal (P) e índice de 

massa corporal (IMC), foram realizadas em três momentos específicos para os grupos 

com TCAP e sem TCAP: antes da cirurgia (P1); dois anos após a cirurgia (P2), e 5 anos 

após a cirurgia (P3). 

Para avaliação antropométrica foram utilizados os indicadores: peso, estatura, 

IMC, circunferência abdominal e recidiva de peso (em %). Os pacientes foram pesados 

em balança digital da marca Filizola® do tipo plataforma, com capacidade para 300 kg e 

precisão de 0,2 kg. Para aferição da estatura foi utilizada haste vertical com graduação de 

0,5 cm. O IMC foi obtido utilizando-se a fórmula IMC = P/A², para os três períodos de 

pesagem (P1, P2 e P3); para cálculo da porcentagem da recidiva de peso (R), a fórmula 

R = 100 × (P3 – P2) / (P1 – P2); para cálculo do peso ideal (Pi), ou seja, IMC = 25 kg/m², 

Pi = 25 × A²; para calcular o excesso de peso atual (Pe), a fórmula Pe = P3 – Pi. A medida 

da circunferência abdominal foi obtida por meio da passagem de uma fita métrica 

inextensível, com graduação de 0,1 mm, na maior circunferência entre a última costela e 

a crista ilíaca. Foram utilizados como referências os valores estipulados pela OMS: ≤ 80 
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cm para mulheres e ≤ 94 cm para homens (BJORNTORP et al., 2000 in WHO Technical 

Report Series). 

Para análise da composição corporal foi utilizado o aparelho de Bioimpedância 

Elétrica, modelo Quantum BIA 101 Q – RJL System. O exame foi realizado após doze 

horas de jejum, com a bexiga urinária vazia e com o paciente deitado com as pernas 

afastadas e braços em paralelo, afastados do corpo. De acordo com a descrição técnica, 

dois eletrodos adesivos foram colocados na mão (um na superfície dorsal do punho direito 

entre os ossos ulnar e rádio e outro no terceiro metacarpo) e dois no pé (um na superfície 

anterior do tornozelo direito, entre as porções proeminentes dos ossos e outro na 

superfície dorsal do terceiro metacarpo), do indivíduo. Uma corrente elétrica de baixa 

amplitude (entre 500 e 800 A) e com frequência de 50 kHz foi aplicada nos eletrodos 

distais da mão e do pé. Os valores de resistência e reatância foram colocados em fórmulas 

especiais para análise da composição corporal de obesos, obtendo-se assim, os valores de 

massa magra (MM). Para obtenção dos valores de gordura corporal (MG), foi subtraída 

a quantidade de MM (kg) do peso total (kg). 

 

3.4.2. Coleta das amostras de sangue 

 Foram coletados 8 ml de sangue, sendo 4 ml para a genotipagem e 4 ml para as 

análises bioquímicas. O sangue destinado para a genotipagem foi coletado em tubos com 

EDTA, e o destinado para as análises bioquímicas em tubos com heparina. A coleta de 

sangue tem risco mínimo (Categoria 2; 45 CFR 46.110). Todas as amostras de sangue 

foram coletadas no período da manhã e codificadas no momento da coleta. 

 

3.4.3. Indicadores bioquímicos 

 Os métodos de dosagem, os valores de referência de normalidade e os valores 

utilizados para os cálculos de inadequação dos indicadores bioquímicos são padronizados 

pelos serviços do HCFMRP-USP e do HB-FAMERP (os quais seguem os mesmos 

protocolos) e podem ser visualizados no Quadro 3. 
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Quadro 3. Valores de referência e valores utilizados para o cálculo de inadequação 

dos indicadores bioquímicos avaliados no presente estudo 

Exame                           Valor de referência                      Valor de inadequação 

Glicemia (mg/dL)  70 a 100    > 100 

Colesterol (mg/dL)  < 200               > 200 

HDLc (mg/dL)  > 35                < 35 

LDLc (mg/dL)               < 130               > 130 

Triglicérides (mg/dL)    < 150               > 150 

 

 

3.4.4. Avaliação pré-operatória do Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica 

(TCAP), Depressão e Ansiedade 

3.4.4.1. Escala de Compulsão Alimentar Periódica (ECAP) 

A ECAP (Apêndices B) é um questionário autoaplicável, desenvolvida por 

Gormally et al. (1982), traduzida e adaptada para o português por Freitas et al. (2001), e 

é considerada um rastreador válido de TCAP para candidatos para a cirurgia bariátrica 

(GRUPSKI et al., 2013). É constituída por uma lista de 16 itens e 62 afirmativas, das 

quais o indivíduo deve selecionar a que o melhor representa em cada item. Cada 

afirmativa corresponde a uma pontuação de 0 a 3 e abrange desde a ausência (“0”) até a 

gravidade máxima (“3”) da compulsão alimentar periódica (FREITAS et al., 2001). A 

grade de correção da pontuação da ECA (Apêndice C) foi utilizada para a distribuição 

dos pacientes nos grupos estudados (com TCAP e sem TCAP) de acordo com a pontuação 

total no questionário. Pacientes com pontuação ≤17 foram alocados em sem TCAP e 

pacientes com pontuação >17 pontos foram alocados em com TCAP. 

 

3.4.4.2. Inventário de Depressão de Beck (BDI) 

 O BDI (Apêndice D) é uma escala de autorrelato de 21 itens desenvolvida por 

Beck et al. (1961), traduzida e adaptada para o português por Gorestein e Andrade (1998).  

Os itens da escala são avaliados de 0 a 3, em ordem crescente de gravidade dos sintomas 

de depressão segundo quatro níveis: mínimo, leve, moderado e grave, sendo que as 

pontuações dos itens são somadas e a pontuação total pode variar de 0 a 63. A intensidade 

dos sintomas é analisada pelo escore total e a classificação da depressão é de acordo com 
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a faixa de pontuação, sendo de 0 a 11 pontos: mínimo; de 12 a 19 pontos: leve; de 20 a 

35 pontos: moderado; e de 36 a 63 pontos: grave.  

 

3.4.4.3. Inventário de Ansiedade de Beck (BAI) 

A ansiedade foi mensurada por meio do BAI (Apêndice E) de autoavaliação de 21 

itens (Beck et al., 1988). Os itens foram avaliados pelos indivíduos em uma escala de 

quatro pontos que refletem: 1 - levemente, 2 - não me incomodou muito, 3 - 

moderadamente: foi muito desagradável, mas pude suportar e 4 - gravemente: difícil de 

suportar. Cada item foi pontuado de 0 a 3 de acordo com a gravidade dos sintomas de 

ansiedade. As pontuações dos itens foram somadas e a pontuação total (0 a 63) se 

correlaciona com o nível de ansiedade, que pode ser nível mínimo, escores de 0 a 10; 

nível leve, escores de 11 a 19; nível moderado, escores de 20 a 30; e nível grave, escores 

de 31 e 63 (CUNHA, 2001).  

 

3.5. Genotipagem  

3.5.1. Extração do DNA 

A extração do DNA a partir da amostra de sangue periférico foi realizada com kit 

GE Healthcare (Illustra blood genomic Prep Mini Spin kit), segundo as orientações do 

fornecedor, com utilização de 200μL do material extraído. Posteriormente, o DNA foi 

eluído em água e a concentração ajustada para 50μg/μL, com auxílio do 

espectrofotômetro Qubit 2.0 (Invitrogen®). Após essa análise, foram armazenadas à -

80°C em alíquotas, visando estabilidade e preservação do DNA, dessa forma, evitando a 

degradação do material. 

3.5.2. Determinação dos polimorfismos de nucleotídeo único (SNPs) 

A genotipagem do DNA para análise do SNP rs1800497 do gene DRD2, do SNP 

rs6265 do gene BDNF, do SNP rs1799971 do gene OPRM1, e do SNP rs4680 do gene 

COMT (Quadro 4), foram realizadas por Reação em Cadeia da Polimerase em Tempo 

Real (RT-PCR), utilizando o equipamento 7500 Fast – Applied Biosystems®. A 

genotipagem foi feita utilizando-se o kit TaqMan Pre-Designed SNP Genotyping Assays 

(Applied Biosystems, Foster City, CA), seguindo as normas do fabricante. 
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Quadro 4.  Sondas Taqman para análise dos polimorfismos avaliados 

Gene Sonda 

DRD2 C___7486676_10 

BDNF 
C__11592758_10 

OPRM1 C___8950074_1_ 

COMT C__25746809_50 

 
As reações foram realizadas em placas de 96 wells (Applied Biosystems). 

 

 

3.6. Análise estatística 

A normalidade da distribuição dos dados foi verificada pelo teste de Kolmogorov-

Smirnov, a estatística descritiva foi composta por valores de média e desvio-padrão. 

Análise com test t com post hoc de Mann Whitney foi aplicada para verificar diferenças 

entre os grupos. Análise de variância (ANOVA) e teste de comparações múltiplas de 

Tukey foram utilizados para verificar diferenças entre dados antropométricos, de 

composição corporal e indicadores bioquímicos nos diferentes períodos. O odds ratio foi 

calculado para verificar a razão de chance para transtorno de compulsão alimentar 

periódico nos pacientes selecionados. Análises de correlação entre as variáveis genéticas, 

bioquímicas, antropométricas e de depressão e ansiedade, foram realizadas pelo 

coeficiente de correlação de Pearson. As frequências alélicas e genotípicas, frequência 

dos tipos de depressão e ansiedade, e frequência de inadequação dos indicadores 

bioquímicos, foram analisadas pelos testes Qui-quadrado ou teste de Fisher. Foi realizado 

o cálculo o equilíbrio de Hardy-Weinberg, que avalia se as frequências de alelos e 

genótipos permanecerão constantes de uma geração para a próxima geração, em uma 

população, na ausência de fatores perturbadores. A significância estatística (p-valor) foi 

estabelecida em p<0,05. As análises foram realizadas no software Statistical Package for 

Social Science (SPSS versão 20.0 [Inc. Chicago. IL]) e os gráficos foram criados no 

software GraphPad Prism versão 9.2.0. 
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4. RESULTADOS  

4.1. Caracterização da amostra, parâmetros antropométricos e de composição corporal 

Na Tabela 1 é apresentada a caracterização inicial da amostra analisada, em 

relação aos dados sociodemográficos, ao diagnóstico pré-operatório de TCAP, dados 

antropométricos e de composição corporal nos três períodos de análise (P1: pré-

operatório; P2: dois anos de pós-operatório e P3: cinco anos de pós-operatório). Foram 

avaliados 177 pacientes com obesidade que realizaram o bypass gástrico e que 

apresentaram recidiva de peso maior que 10%. Foi observada maior prevalência do sexo 

feminino (85,3%; p<0,0001), 53,1% foram diagnosticados com TCAP no pré-operatório 

e 46,9% sem TCAP antes da cirurgia, sem diferença entre os grupos (p=0,242). Com 

relação ao peso e IMC, notou-se significante redução dessas variáveis quando 

comparados os períodos P1 e P2 (p<0,01), que foram seguidas de estabilização em P3 

(p>0,05), e recidiva de 24,17% de peso nesse período. 

Em relação à circunferência abdominal das pacientes do sexo feminino, foi 

observada redução significativa (p=0,0002) desse parâmetro entre P1 e P2, seguida de 

manutenção até P3 (p=0,856). Resultados similares foram identificados para os pacientes 

do sexo masculino, que apresentaram redução significativa (p=0,0001) da circunferência 

abdominal entre P1 e P2, seguida de manutenção até P3 (p=0,364).  

Em relação à análise de composição corporal dos pacientes, foi identificada 

redução significativa na massa magra, em quilogramas, entre P1 e P2 (p=0,0003), que foi 

seguida de manutenção até P3 (p>0,999). Por outro lado, foi observado aumento 

significativo no percentual de massa magra entre P1 e P2 (p=0,0001), mas sem alteração 

entre P2 e P3 (p>0,999). Além disso, foi observada redução significativa na massa gorda, 

em quilogramas e em percentual, entre P1 e P2 (p<0,0001 e p=0,001, respectivamente), 

seguidos de estabilização até P3 (p=678 e p=954, respectivamente). 
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Tabela 1. Caracterização inicial da amostra: dados sociodemográficos, presença ou não 

do Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) no pré-operatório, 

antropometria e composição corporal nos três períodos analisados 

Variáveis                       N = 177 Valor de p 

Sexo n %   

Feminino (F) 151 85,3 <0,0001  

Masculino (M) 26 14,7   

Com TCAP 94 53,1 0,242  

Sem TCAP 83 46,9  

 
                     N = 177  

Variáveis 
P1  P2 P3 

 
M±DP  M±DP M±DP 

Idade (anos) 41,16±10,11  - - 

Peso (kg) 132,9±25,1  84,99±17,54* 93,41±18,64 

Altura (m) 1,63±0,09  - - 

IMC (kg/m²) 49,23±7,76  31,35±5,91* 35,02±6,79 

Peso ideal (kg) 66,68±7,01  - - 

Excesso de peso (kg) 27,73±17,14  - - 

Recidiva (%) -  - 24,17±24,68 

CA-F (cm) 

CA-M (cm) 

MM (kg) 

MM (%) 

MG (kg) 

MG (%) 

 

139,4±18,1 

156,2±13,13 

68,57±15,75 

51,62±7,5 

69,35±17,13 

49,4±8,5 

  

106,5±13,72* 

107,0±9,84* 

55,51±10,39* 

67,65±10,24* 

28,97±13,86* 

31,94±9,13* 

 

104,6±14,16 

119,4±9,68 

54,4±9,94 

66,1±11,2 

31,68±13,49 

34,98±8,95 

 

Teste t; ANOVA e teste de comparações múltiplas de Tukey; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-

operatório; P3 = cinco anos de pós-operatório; valor de p = nível de significância para p <0,05; *p<0,05 em 

relação ao período anterior (valores descritos no texto); M = média; DP = desvio padrão; IMC = Índice de 

Massa Corporal; CA = Circunferência Abdominal; MM = Massa magra; MG = Massa Gorda; N e n = 

número de pacientes; F = Feminino; M = Masculino. 
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A Tabela 2 apresenta os dados sociodemográficos, antropometria e composição 

corporal dos pacientes com obesidade (N=177) que realizaram cirurgia bariátrica e 

apresentaram recidiva de peso >10% no período pós-operatório e foram distribuídos em 

grupos com TCAP (N=94) e sem TCAP (N=83). A análise demonstrou que os grupos 

com e sem TCAP não diferiram entre si para todas as variáveis avaliadas (p>0,05). O 

sexo feminino prevaleceu em ambos os grupos (89% e 81% para os grupos com e sem 

TCAP, respectivamente), sem diferença estatisticamente significante entre eles 

(p=0,136). A média de idade não diferiu os grupos, sendo de 41,0±9,6 anos para o grupo 

com TCAP e 41,2±10,5 anos para aqueles sem o transtorno (p=0,901). Com relação ao 

peso e IMC, notou-se significante redução dessas variáveis quando comparados os 

períodos P1 e P2, para ambos os grupos (p<0,01). Por outro lado, a porcentagem de 

recidiva de peso para o grupo com TCAP foi de 22,02% e de 25,93% para o grupo sem o 

transtorno (p=0,471). 

Não houve diferença estatisticamente significante na comparação do peso para os 

grupos com e sem TCAP em P1 (p=0,737), P2 (p=0,336) e P3 (p=0,636). O mesmo 

ocorreu para o IMC, mostrando que os grupos eram homogêneos para esses indicadores. 

Para os indivíduos com TCAP do sexo feminino, foi observada redução 

significativa (p=0,012) da circunferência abdominal entre P1 e P2, seguida de 

manutenção até P3 (p=0,576). Resultados similares foram identificados para os pacientes 

com TCAP do sexo masculino, que apresentaram redução significativa (p<0,001) da 

circunferência abdominal entre P1 e P2, seguida de manutenção até P3 (p=0,857). Não 

foi identificada diferença significativa entre as médias de circunferência abdominal em 

relação ao sexo, nos três períodos de análise (p=0,997; p>0,999 e p=0,350). 

Em adição, para os indivíduos sem TCAP do sexo feminino, foi observada 

redução significativa (p=0,0003) da circunferência abdominal entre P1 e P2, seguida de 

manutenção até P3 (p=0,769). Resultados similares foram identificados para os pacientes 

sem TCAP do sexo masculino, que apresentaram redução significativa (p=0,002) da 

circunferência abdominal entre P1 e P2, seguida de manutenção até P3 (p>0,999). Não 

foi identificada diferença significativa entre as médias de circunferência abdominal em 

relação ao sexo, nos três períodos de análise (p=0,208; p>0,999 e p>0,999). 

Em relação a influência do TCAP na evolução da medida de circunferência 

abdominal do pré-operatório e ao longo do pós-operatório dos indivíduos do sexo 

feminino, não foi identificada diferença significativa entre os grupos nos três períodos de 
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análise (p>0,999; p=946 e p>0,999). Resultados similares foram identificados para os 

indivíduos com ou sem TCAP do sexo masculino, onde não foi identificada diferença 

significativa nos valores médios de circunferência abdominal entre os grupos nos três 

períodos de análise (p>0,999; p=985 e p>0,999). 

A Tabela 2 mostra que ambos os grupos apresentaram redução da massa magra, 

em quilogramas, entre P1 e P2 (grupo TCAP: p=0,012; grupo sem TCAP: p=0,0001), 

seguidos de estabilização até P3 (grupo TCAP: p=0,999; grupo sem TCAP: p>0,999). Por 

outro lado, em P2 foi observado um aumento do percentual de massa magra em ambos os 

grupos (grupo TCAP: p<0,0001; grupo sem TCAP: p=0,029), seguido de estabilização 

até P3 (grupo TCAP: p>0,999; grupo sem TCAP: p>0,999). Não foi identificada 

diferença significativa na massa magra em quilogramas e em percentual entre os grupos 

com e sem TCAP, em todos os períodos de avaliação (pré-operatório: p>0,999 e p>0,999; 

dois anos de pós-operatório: p>0,999 e p=0,999; cinco anos de pós-operatório: p=0,4605 

e p>0,999). Em adição, foi identificado que ambos os grupos apresentaram redução da 

massa gorda em quilogramas e em percentual entre P1 e P2 (grupo TCAP: p=0,001 e 

p<0,0001; grupo sem TCAP: p<0,0001 e p=0,045), seguidos de estabilização até P3 

(grupo TCAP: p=0,626 e p=0,998; grupo sem TCAP: p>0,999 e p=0,979). Não foi 

identificada diferença significativa na massa gorda em quilogramas e em percentual entre 

os grupos com e sem TCAP, em todos os períodos avaliados (pré-operatório: p>0,999 e 

p=0,904; dois anos de pós-operatório: p=0,910 e p=0,982; cinco anos de pós-operatório: 

p=0,998 e p>0,999).
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Tabela 2. Dados sociodemográficos, antropometria e composição corporal de pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica 

(TCAP) no pré-operatório do bypass gástrico 

Variáveis Com TCAP Sem TCAP Valor p 

 N = 94 N = 83  

Sexo n % n %  

Feminino (F) 84 89 67 81 0,136 

Masculino (M) 10 11 16 19  

 
P1 (a) P2 (b) P3 (c) P1 (d) P2 (e) P3 (f) 

 

 
M±DP  M±DP M±DP M±DP M±DP M±DP 

axd e cxf 

Idade (anos) 41,02±9,65  - - 41,30±10,57 - - 0,901 

Peso (kg) 133,4±22,94  83,49±15,45* 92,57±16,52 132,4±27,26 86,48±19,62* 94,24±20,75 # 

Altura (m) 1,63±0,08  - - 1,63±0,08 - - 0,716 

IMC (kg/m²) 49,41±7,32  31,00±5,54* 34,64±5,86 49,05±8,20 31,69±6,28* 35,40±7,71 # 

Peso ideal (kg) 66,22±6,79  - - 67,13±7,22 - - 0,732 

Excesso de peso (kg) 26,15±15,07  - - 29,31±19,21 - - 0,426 

Recidiva (%) -  - 22,02±15,22 - - 25,93±34,14 0,471 

CA-F (cm) 

CA-M (cm) 

MM (kg) 

MM (%) 

MG (kg) 

MG (%) 

 

137,6±26,98 

156,5±10,28 

66,93±16,42 

51,14±8,1 

70,84±18,86 

51,14±8,99 

  

101,5±12,35* 

102,4±6,47* 

55,38±10,92* 

67,74±10,2* 

31,59±14,67* 

33,31±7,63* 

 

107,1±10,75 

119,7±9,47 

56,62±13,01 

65,51±4,61 

35,87±12,38 

36,59±4,79 

 

141,1±15,08 

155,9±15,98 

70,21±15,08 

52,1±6,88 

67,85±15,39 

47,58±7,99 

 

111,5±13,12* 

111,6±13,21* 

55,63±9,86* 

67,55±10,27* 

26,34±13,04* 

30,56±10,63* 

 

102,0±17,56 

119,0±9,89 

52,2±6,87 

66,63±13,1 

27,48±14,6 

33,37±13,1 

 

# 

Teste t; ANOVA e teste de comparações múltiplas de Tukey; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório; P3 = cinco anos de pós-operatório; valor de p = nível de 

significância para p <0,05; *p<0,05 em relação ao período anterior; a = Quando comparado com P1 com TCAP; b = Quando comparado com P2 com TCAP; c = Quando 

comparado com P3 com TCAP; d = Quando comparado com P1 sem TCAP; e = Quando comparado com P2 com TCAP; f = Quando comparado com P3 sem TCAP; M = 

média; DP = desvio padrão; IMC = Índice de Massa Corporal; CA = Circunferência Abdominal; MM = Massa magra; MG = Massa Gorda; N e n = número de pacientes; F = 

Feminino; M = Masculino; # = valores descritos no texto.
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 Na Figura 5 é apresentada a evolução da média de peso ao longo de cinco anos 

dos pacientes com TCAP (n=61) ou sem TCAP (n=57) avaliados no HCFMRP, e pode-

se observar que os pacientes com TCAP apresentaram perda significativa de peso em P2 

(p<0,0001), em relação a P1. Após esse período, foi observado aumento de peso em P3 

(p=0,003), em relação a P2. Em adição, foi observado que os pacientes sem TCAP 

apresentaram perda significativa de peso em P2 (p<0,0001), em relação ao pré-operatório. 

Por outro lado, foi identificada estabilização no peso médio entre P2 e P3 nesses pacientes 

(p=387). 

 

Figura 5. Evolução do peso de pacientes com ou sem Transtorno de Compulsão 

Alimentar Periódica (TCAP) submetidos ao bypass gástrico ao longo de cinco anos 

 

Legenda: ANOVA e teste de comparações múltiplas de Tukey; *p<0,05 em relação ao período anterior; 

Com TCAP: N=61; Sem TCAP: N=57; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório; P3 = cinco 

anos de pós-operatório. 
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Na figura 6 é apresentada a evolução da média do IMC ao longo de cinco anos 

dos pacientes com ou sem TCAP avaliados no HCFMRP, e pode-se observar que os 

pacientes com TCAP apresentaram redução significativa do IMC entre P1 e P2 

(p<0,0001). Após esse período, foi observada uma estabilização ao longo de três anos, 

seguida de aumento do IMC entre P2 e P3 (p=0,013). Por outro lado, foi observado que 

os pacientes sem TCAP apresentaram redução do IMC médio entre P1 e P2 (p<0,0001), 

seguida de estabilização nesse parâmetro em P3 (p>0,999). 

 

 

Figura 6. Evolução do Índice de Massa Corporal (IMC) de pacientes com ou sem 

Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) submetidos ao bypass gástrico ao 

longo de cinco anos 

 

Legenda: ANOVA e teste de comparações múltiplas de Tukey; *p<0,05 em relação ao período anterior; 

Com TCAP: N=61; Sem TCAP: N=57; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório; P3 = cinco 

anos de pós-operatório. 
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4.2. Indicadores bioquímicos 

Na tabela 3 são apresentados os resultados dos indicadores bioquímicos dos 

indivíduos analisados. Em relação à glicemia, foi observado que os pacientes com TCAP 

não apresentaram diferença significativa entre os três períodos analisados (p=0,769 e 

p>0,999). Por outro lado, foi observada redução na glicemia entre P1 e P2 nos pacientes 

sem TCAP (p=0,023), seguida de manutenção nesse parâmetro até P3 (p=0,998).  Além 

disso, não foi identificada diferença significativa na glicemia média entre os grupos, nos 

três períodos analisados (p>0,999; p>0,999 e p=0,139). 

Foi observada redução nas concentrações plasmáticas médias de colesterol total 

em ambos os grupos, entre P1 e P2 (TCAP: p=0,001 e sem TCAP: p=0,009), seguida de 

estabilização, em ambos os grupos, até P3 (TCAP: p=0,911 e sem TCAP: p>0,999). Em 

adição, não foi identificada diferença significativa nesse indicador entre os grupos, nos 

três períodos analisados (p=0,999; p=0,982 e p=0,911). 

Em relação às concentrações plasmáticas de LDL-colesterol, foi observada 

redução significativa entre P1 e P2 apenas no grupo com TCAP (p=0,0003; p=0,621), 

seguida de estabilização até P3 (p>0,999; p>0,999), sendo que os grupos não 

apresentaram diferença significativa em nenhuma fase (p=0,998; p>0,999; p>0,999). Por 

outro lado, ambos os grupos apresentaram aumento significativo nas concentrações 

plasmáticas de HDL-colesterol entre P1 e P2 (p<0,0001; p=0,009), seguido de 

manutenção até a terceira análise (p>0,999; p=0,279), sem apresentar diferença 

significativa entre si, em todos os períodos (p>0,999; p=0,509; p=0,997). 

Em relação aos triglicérides, foi observada redução nas concentrações plasmáticas 

desse indicador em ambos os grupos, entre P1 e P2 (TCAP: p<0,0001 e sem TCAP: 

p=0,038), seguida de estabilização, em ambos os grupos, até P3 (TCAP: p=0,380 e sem 

TCAP: p=0,999). Não foi identificada diferença significativa nesse indicador entre os 

grupos, nos três períodos analisados (p>0,999; p=0,999 e p>0,999). 
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Tabela 3. Indicadores bioquímicos de pacientes com e sem Transtorno de Compulsão 

Alimentar Periódica (TCAP) 

Grupos Com TCAP Sem TCAP  

 N = 61 N = 57  

Variáveis 
P1 (a) P2 (b) P3 (c) P1 (d) P2 (e) P3 (f) 

 

 

M±DP  M±DP M±DP M±DP M±DP M±DP 
 

Glicemia (mg/dL) 99,42±32,71  83,65±8,5 84,13±6,69 102,2±30,11 81,76±12,28* 76,75±9,62  

Colesterol Total (mg/dL) 186,0±42,02  161,9±28,69* 178,4±42,99 175,8±28,42 150,1±22,73* 150,6±13,83  

LDL-colesterol (mg/dL) 117,1±34,72  91,15±25,05* 98,33±39,83 108,6±27,78 90,3±17,5 87,8±14,39  

HDL-colesterol (mg/dL) 40,54±10,26  55,12±11,56* 57,22±12,74 39,39±7,85 47,1±7,15* 52,6±7,44  

Triglicérides (mg/dL) 141,0±77,95  67,33±21,16* 79,46±31,79 145,4±68,47 80,06±36,34* 72,57±27,9  

ANOVA e teste de comparações múltiplas de Tukey; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório; 

P3 = cinco anos de pós-operatório; valor de p = nível de significância para p <0,05; *p<0,05 em relação ao 

período anterior; M = média; DP = desvio padrão; N = número de pacientes. 

 

Na Tabela 4 são apresentadas as frequências de inadequações nos indicadores 

bioquímicos dos pacientes analisados, observadas nos três períodos de análise. Em 

relação à glicemia, foi observado que 40% dos pacientes com TCAP apresentaram 

inadequação (>100 mg/dL) nesse parâmetro em P1, enquanto 29,8% dos pacientes sem 

TCAP apresentaram inadequação nesse parâmetro em P1, mas sem diferença significativa 

entre os grupos (p=0,205). Além disso, foi observado que 8,2% dos pacientes com TCAP 

apresentaram inadequação na glicemia em P2, enquanto 1,8% dos pacientes sem TCAP 

apresentaram inadequação nesse parâmetro em P2, mas sem diferença significativa entre 

os grupos (p=0,111).  

Em relação ao colesterol total, foi identificada maior frequência de inadequação 

(>200 mg/dL) nos pacientes com TCAP em P1 e em P3 (29,5%; p=0,022 e 8,2%; 

p=0,027, respectivamente), em relação aos pacientes sem TCAP (12,3% e 0,0%, 

respectivamente). Apesar de apenas o grupo com TCAP ter apresentado inadequação no 

colesterol total em P2, com frequência de 3,3%, não foi observada diferença significativa 

com o grupo sem TCAP (0,0%; p=0,168).  

Ambos os grupos apresentaram frequências de inadequações similares para a 

LDL-colesterol (>130 mg/dL) nos três períodos analisados, sendo de 26,2% nos pacientes 

com TCAP e 26,3% nos pacientes sem TCAP em P1, e de 1,6% nos pacientes com TCAP 

em P2 e P3, sem diferença significativa entre os grupos, nos três períodos de análise 
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(p=0,992; p=0,332; p=0,332). Em adição, foram identificadas inadequações em HDL-

colesterol e triglicérides nos pacientes com ou sem TCAP apenas em P1, mas sem 

diferença significativa entre os grupos (p=0,127; p=0,390, respectivamente). 

 

Tabela 4. Frequência de inadequações nos indicadores bioquímicos de pacientes com e 

sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) 

Grupos Com TCAP Sem TCAP  

 N = 61 N = 57  

Variáveis 
P1 P2 P3 P1 P2 P3 

 

Inadequação 

 

n / %  n / % n / % n / % n / % n / % 
 

Glicemia  25 / 40,0  5 / 8,2 0 / 0,0 17 / 29,8 1 / 1,8 0 / 0,0 > 100 mg/dL 

Colesterol Total 18 / 29,5*  2 / 3,3 5 / 8,2* 7 / 12,3 0 / 0,0 0 / 0,0 > 200 mg/dL 

LDL-colesterol 16 / 26,2  1 / 1,6 1 / 1,6 15 / 26,3 0 / 0,0 0 / 0,0 > 130 mg/dL 

HDL-colesterol 18 / 29,5  0 / 0,0 0 / 0,0 10 / 17,5 0 / 0,0 0 / 0,0 < 35 mg/dL 

Triglicérides 17 / 27,9  0 / 0,0 0 / 0,0 12 / 21,1 0 / 0,0 0 / 0,0 > 150 mg/dL 

Teste exato de Fisher ou X²; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório; P3 = cinco anos de pós-

operatório; valor de p = nível de significância para p<0,05; *p<0,05 em relação ao grupo sem TCAP no 

mesmo período; N e n = número de pacientes. 
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4.3. Avaliação dos sintomas de depressão e ansiedade no pré-operatório do bypass 

gástrico 

Conforme demonstrado na Tabela 5, observou-se que o grupo com TCAP 

apresentou pontuação média superior ao grupo sem TCAP (p=0,008), na avaliação dos 

sintomas de depressão por meio do Inventário de Depressão de Beck (BDI), no pré-

operatório. Para esta análise, o grupo com TCAP foi classificado com depressão leve e o 

grupo sem TCAP com depressão mínima. Além disso, também foi observado que o grupo 

com TCAP apresentou média de pontuação superior ao grupo sem TCAP (p <0,0001) na 

avaliação dos sintomas de ansiedade por meio do Inventário de Ansiedade de Beck (BAI). 

Com base nos resultados identificados, o grupo com TCAP foi classificado com 

ansiedade leve e o grupo sem TCAP com ansiedade mínima (Tabela 5). 

 

Tabela 5. Pontuação e classificação média dos sintomas de depressão e ansiedade de 

pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) no pré-

operatório do bypass gástrico 

Período 

BDI 

Com TCAP 

N = 61 

BDI 

Sem TCAP 

N = 57 

Valor 

p 

BAI 

Com TCAP 

N = 61 

BAI 

Sem TCAP 

N = 57 

Valor 

p 

 

 

M±DP  M±DP  M±DP M±DP  
 

Pré-operatório 18,86±12,92*  11,56±7,9 0,0082 15,74±11,02* 6,64±5,17 <0,0001  

Classificação média Leve  Mínimo  Leve Mínimo   

Teste t; valor de p = nível de significância para p <0,05; *p<0,05 em relação ao grupo sem TCAP; N = 

número de pacientes. 

 

Ao analisar a classificação da depressão individualmente, pode-se observar na 

Tabela 6 que os pacientes com ou sem TCAP não apresentaram diferença significativa 

para depressão mínima, leve e moderada (p>0,05), porém, apenas os pacientes com TCAP 

apresentaram depressão grave no pré-operatório (13,11%; p=0,008).  

Em relação à classificação da ansiedade e frequência no pré-operatório, conforme 

apresentado na Tabela 6, observou-se que o grupo sem TCAP apresentou maior 

frequência de indivíduos com ansiedade mínima (80,70%, p=0,047). Contudo, 

identificou-se que indivíduos com TCAP apresentaram maior frequência de ansiedade 

moderada (22,95%, p=0,002) e grave (14,75%, p=0,005) no pré-operatório do bypass 

gástrico. 
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Tabela 6. Classificação e frequência de depressão e ansiedade em indivíduos com e sem 

Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) no pré-operatório do bypass 

gástrico 

Variáveis 

BDI 

Com TCAP 

N = 61 

BDI 

Sem 

TCAP 

N = 57 

Valor de p  

(OR/IC) 

BAI 

Com 

TCAP 

N = 61 

BAI 

Sem 

TCAP 

N = 57 

Valor de p 

(OR/IC) 

 

 
n / %  n / %  n / % n / %   

Mínimo 21 / 34.43%  32 / 56.14% 0.1439 27 / 44.26% 46 / 80.70% 0.0475  

    (1.63/0,84-3.11)   (1.82/1.01-3.24)  

Leve 13 / 21.31%  15 / 26.32% 0,6163 11 / 18.03% 10 / 17.54% 0.9538  

    (1.24/0.55-2.87)   (0.97/0.37-2.46)  

Moderada 19 / 31.15%  10 / 17.54% 0.1806 14 / 22.95% 1 / 1.75% 0.002  

    (0.56/0.24-1.29)   (0.07/0.007-0.51)  

Grave 8 / 13.11%  0 / 0.0% 0.008 9 / 14.75% 0 / 0.0% 0.005  

    (0.00/0.00-0.52)   (0.00/0.00-0.44)  

Teste exato de Fisher ou X²; OR=Odds Ratio; IC = intervalo de confiança; valor de p = nível de significância 

para p <0,05; N e n = número de pacientes. 
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A Figura 7 mostra a análise de correlação entre o IMC do pré-operatório e a 

pontuação no BDI (r=0,222) dos pacientes com TCAP avaliados, não mostrando relação 

entre o IMC com a pontuação no BDI no pré-operatório da cirurgia bariátrica (p=0,084). 

 

Figura 7. Correlação entre Índice de Massa Corporal (IMC) e pontuação no Inventário 

de Depressão de Beck (BDI) de pacientes com Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) no pré-operatório do bypass gástrico  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Correlação de Pearson, p=0,084. 
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A Figura 8 mostra a análise de correlação entre o IMC e a pontuação no BDI 

(r=0,065; p=0,630) dos pacientes sem TCAP avaliados, não mostrando relação entre o 

IMC com a pontuação no BDI no pré-operatório da cirurgia bariátrica. 

 

Figura 8. Correlação entre Índice de Massa Corporal (IMC) e pontuação no Inventário 

de Depressão de Beck (BDI) de pacientes sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) no pré-operatório do bypass gástrico 

         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Correlação de Pearson, p=0,6304. 
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A Figura 9 mostra a análise de correlação entre o IMC e a pontuação no BAI 

(r=0,150; p=0,247) dos pacientes com TCAP avaliados, sem diferença significativa no 

pré-operatório. 

 

Figura 9. Correlação entre Índice de Massa Corporal (IMC) e pontuação no Inventário 

de Ansiedade de Beck (BAI) de pacientes com Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) no pré-operatório do bypass gástrico 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Correlação de Pearson, p=0,247. 
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A Figura 10 mostra a análise de correlação entre o IMC e a pontuação no BAI 

(r=0,115; p=0,390) dos pacientes sem TCAP avaliados, também sem diferença 

significativa no pré-operatório. 

 

Figura 10. Correlação entre Índice de Massa Corporal (IMC) e pontuação no Inventário 

de Ansiedade de Beck (BAI) de pacientes sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) no pré-operatório do bypass gástrico 

 

           

                 Correlação de Pearson, p=0,390. 
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Em adição, as análises mostraram correlação positiva entre o IMC e a pontuação 

pré-operatória do questionário validado de TCAP (r = 0,320; p<0,0001) dos pacientes 

avaliados (Figura 11), evidenciando que quanto maior o IMC maior a pontuação na Escala 

de Compulsão Alimentar Periódica (ECAP). Em relação aos períodos P2 e P3, não foi 

identificada correlação entre o IMC e a pontuação na ECAP, sendo P2 (r=0,180; p=0,127) 

e P3 (r=0,255; p=0,145). 

 

Figura 11. Correlação entre Índice de Massa Corporal (IMC) e pontuação na Escala de 

Compulsão Alimentar Periódica (ECAP) no pré-operatório do bypass gástrico 

 

Correlação de Pearson, p<0,0001. 
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4.4. Análise genética dos pacientes submetidos ao bypass gástrico 

A Tabela 7 apresenta a frequência genotípica e alélica do polimorfismo rs1800497 

para o gene DRD2 em pacientes com e sem TCAP. O genótipo CC foi mais frequente em 

pacientes sem TCAP (67,5%), quando comparado ao grupo com TCAP (44,7% p=0,004). 

Por outro lado, a presença do genótipo CT (48,9%) e alelo T (0,31) foram mais prevalentes 

no grupo com TCAP, em relação ao grupo sem a doença (27,7% e 0,19, respectivamente; 

p=0,006 e p=0,012), mostrando caráter de risco para o transtorno. Além disso, a presença 

de pelo menos um alelo T mostrou-se favorável ao TCAP (55,5%; p=0,004). 

  

Tabela 7. Frequência genotípica e alélica do polimorfismo rs1800497 para o gene DRD2 

em pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) 

Polimorfismo DRD2 

(C>T) 
Com TCAP Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

Genótipos N = 94 N = 83  

 n % n %  
CC 42 44,7 56 67,5 0,004 

     0,38/ (0,21-0,71) 

CT 46 48,9 23 27,7 0,006 

     2,50/ (1,33-4,68) 

TT 6 6,4 4 4,8 0,751 

     1,34/ (0,36-4,94) 

Total 94 100 83 100  
_T 52 55,3 27 32,5 0,004 

2,56/ (1,30-4,70) 

Alelos n Freq. absol. n Freq. absol.  
C 130 0,69 135 0,81 0,012 

T 58 0,31 31 0,19 0,51/ (0,31-0,84) 

Total 188 1 166 1  

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; valor p= nível de 

significância para p<0,05; Freq. absol.= Frequência Absoluta; N e n = número de pacientes. 
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A Tabela 8 apresenta a frequência genotípica e alélica do polimorfismo rs6265 

para o gene BDNF em pacientes com e sem TCAP. Assim, observou-se que o genótipo 

GG e alelo G foram mais prevalentes em pacientes sem TCAP (81,9% e 0,91 

respectivamente) quando comparado ao grupo com TCAP (66% e 0,82, respectivamente; 

p=0,017 e 0,020), mostrando um caráter protetor para o transtorno. Já os genótipos GA e 

_A prevaleceram no grupo com transtorno (33% e 34%) em relação ao grupo sem o 

transtorno (18,1 e 18%; respectivamente; p=0,026 e 0,025), favorecendo o surgimento do 

TCAP. Por outro lado, a frequência do alelo G teve caráter protetor para o TCAP 

(p=0,020). 

 

Tabela 8. Frequência genotípica e alélica do polimorfismo rs6265 para o gene BDNF em 

pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) 

Polimorfismo BDNF 

(G>A) 
Com TCAP Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

Genótipos N = 94 N = 83  

 n % n %  
GG 62 66,0 68 81,9 0,017 

     0,42/ (0,21-0,86) 

GA 31 33,0 15 18,1 0,026 

     2,23/ (1,10-4,51) 

AA 1 1,1 0 0 1,000 

     2,67/ (0,10-66,7) 

Total 94 100 83 100  
_A 32 34 15 18 0,025 

2,34/ (1,10-4,70) 

Alelos n Freq. absol. n Freq. absol.  
G 155 0,82 151 0,91 0,020 

A 33 0,18 15 0,09 0,46/ (0,24-0,89) 

Total 188 1 166 1  
Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; Valor p= nível de 

significância para p<0,05; Freq. absol.= Frequência Absoluta; N e n = número de pacientes. 
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A Tabela 9 mostra as combinações genotípicas para os polimorfismos avaliados 

(rs1800497 do gene DRD2 e rs6265 do gene BDNF). Nesse caso, observou-se que a 

combinação dos genótipos com pelo menos um alelo T para o polimorfismo rs1800497 

do gene DRD2 e um alelo A para o polimorfismo rs6265 do gene BDNF foi mais 

frequente naqueles pacientes com o TCAP (18%) em relação ao grupo sem o transtorno 

(7%; p=0,002), apontando que em sinergismo esses dois polimorfismos podem predispor 

ao TCAP. 

Ambos os grupos estavam dentro do equilíbrio de Hardy-Weinberg (p>0,05) para 

os polimorfismos DRD2 (X2=0.225) e BDNF (X2=2.089). 

 

Tabela 9. Combinação genotípica para os polimorfismos rs1800497 do gene DRD2 e 

rs6265 do gene BDNF em pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) 

Variáveis Com TCAP  Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

 N = 94 N = 83  
  n  % n %   

AA+ GA + TT + TC 17 18 6 7 0,002 

GG + CC 27 29 47 57 4,93/ (1,73-14,01) 

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; valor p= nível de significância 

para p<0,05; N e n = número de pacientes. 
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A análise dos valores de média e desvio padrão do IMC em relação a presença 

dos polimorfismos nos genótipos estudados, não mostrou diferença estatisticamente 

significante entre os grupos com e sem transtorno (Tabela 10).  

 

Tabela 10. Valores médios e desvios padrão do Índice de Massa Corporal (IMC) dos 

pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) com 

relação aos genótipos para os polimorfismos rs1800497 do gene DRD2 e rs6265 do 

gene BDNF 

 Com TCAP Sem TCAP Valor p 

Variáveis P1 (a) P3 (b) P1 (c) P3 (d) axc bxd 

 M±DP M±DP M±DP M±DP   

DRD2           

CC 49,17±7,80 35,07±6,05 48,34±7,36 36,28±8,64 0,657 0,535 

CT 49,50±7,28 34,50±5,70 47,33±9,00 33,87±5,77 0,349 0,725 

TT 50,5±4,42 33,00±6,60 - - - - 

_/T 49,61±6,98 34,30±5,75 47,25±8,70 33,81±5,58 0,268 0,777 

BDNF           

GG 49,68±7,31 35,40±5,64 48,40±7,75 35,31±8,14 0,421 0,960 

GA 48,39±6,96 32,78±5,70 46,4±8,09 35,70±6,38 0,455 0,202 

AA - - - - - - 

_/A 48,91±7,45 33,29±6,11 46,4±8,09 35,70±6,38 0,368 0,308 
Teste t; P1 = pré-operatório; P3 = cinco anos de pós-operatório; valor de p = nível de significância para 

p <0,05; M = média; DP = desvio padrão; axc = Quando comparado P1 com TCAP (a) versus P1 sem 

TCAP (c); bxd = Quando comparado P3 com TCAP (b) versus P3 sem TCAP (d). 
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A Tabela 11 apresenta a frequência genotípica e alélica do polimorfismo A188G 

para o gene OPRM1 em pacientes com e sem TCAP. Nesse caso, verificou-se que o 

genótipo AA em pacientes com TCAP foi de 43,04%, e sem TCAP, 49,23% (p=0,566). O 

genótipo AG esteve presente em 56,96% dos pacientes com TCAP e 49,23% dos 

pacientes sem TCAP (p=0,449). O genótipo GG apresentou prevalência de 1,6% em 

pacientes sem TCAP enquanto nenhum paciente do grupo com TCAP apresentou este 

genótipo (p=0,922). Logo, para os diferentes genótipos, não houve diferença estatística 

quanto às frequências genotípicas entre os grupos. A frequência alélica, para o alelo A, 

foi de 0,72 para o grupo TCAP e 0,74 para o grupo sem TCAP, sendo este o alelo com 

maior predomínio nesta casuística. Não houve diferença estatística entre os grupos 

avaliados para os diferentes alelos (p=0,566). 

 

Tabela 11. Frequência genotípica e alélica do polimorfismo rs1799971 (A118G) para o 

gene OPRM1 em pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica 

(TCAP) 

Polimorfismo 

OPRM1 (A>G) 
Com TCAP Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

Genótipos N = 79 N = 65  

 n % n %  
AA 34 43,0 32 49,2 0,566 

     0,06/ (0,43-1,5) 

AG 45 57,0 32 49,2 0,449 

     1,37/ (0,71-2,64) 

GG 0 0,0 1 1,6 0,451 

     (-----------) 

Total 79 100,0 65 100,0  
_G 45 57,0 33 50,8 0,004 

2,56/ (1,30-4,70) 

Alelos n Freq. absol. n Freq. absol.  
A 113 0,72 96 0,74 0,567 

G 45 0,28 34 0,26 1,28/ (0,66-2,48) 

Total 158 1 166 1  

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; valor p= nível de 

significância para p<0,05; Freq. absol.= Frequência Absoluta; N e n = número de pacientes. 
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O valor de IMC médio para os diferentes períodos de pesagem foi comparado para 

os diferentes genótipos (Tabela 12). Para o genótipo AA, o IMC médio em P1 para o grupo 

com TCAP (51,09±7,14 kg/m2) não apresentou diferença do IMC com o grupo sem TCAP 

(48,48±7,13 kg/m2, p= 0,148). O mesmo ocorreu para a análise do genótipo _/G, sendo o 

IMC em P1 para o grupo TCAP igual a 48,69±7,21 kg/m2 e IMC para o grupo sem TCAP 

igual a 49,08±9,34 kg/m2 (p=0,841). A mesma análise foi realizada para o IMC em P2, 

IMC em P3, e porcentagem de recidiva de peso, e diferença estatística entre os grupos 

para os diferentes genótipos também não foi observada (p>0,05). 

 

Tabela 12. Comparação intergrupo do Índice de Massa Corporal (IMC) e percentual 

de recidiva de peso dos pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) em relação aos diferentes genótipos do polimorfismo A188G do gene 

OPRM1 

 Com TCAP Sem TCAP   
N=79 N=65 

 

IMC/Genótipos 

 

P1 

             M±DP             M±DP         p-valor 

AA 51,09±7,14 48,48±7,13 0,148 

_/G 48,69±7,21 49,08±9,34 0,841 

 

P2 

   

AA 31,78±5,77 31,74±5,78 0,979 

_/G 31,35±5,50 31,17±5,55 0,892 

 

P3 

   

AA 35,11±6,49 35,40±7,49 0,903 

_/G 35,42±5,71 34,87±6,82 0,765 

 

Recidiva (%) 

   

AA 24,38±13,18 23,82±10,74 0,898 

_/G 27,16±15,90 20,11±11,19 0,121 
Teste t; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório, P3 = cinco anos de pós-operatório; valor 

de p = nível de significância para p <0,05; N = número de pacientes; M= Média; DP = Desvio Padrão; 

IMC = Índice de Massa Corporal; AA = homozigoto selvagem; _/G: genótipo com ao menos um alelo 

polimórfico. 
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O IMC dos pacientes com o genótipo AA e genótipo _/G foi comparado, 

independentemente do grupo (Tabela 13). Não houve diferença estatística entre o IMC 

médio em P1 (p=0,526), P2 (p=0,682), e P3 (p=0,987). 

 

Tabela 13. Comparação do Índice de Massa Corporal (IMC) e percentual de recidiva de 

peso para pacientes com genótipo AA e _/G do polimorfismo A188G do gene OPRM1 

independente do grupo 

 AA _/G p-valor 
 

N= 66 N= 75 
 

IMC M±DP M±DP 
 

P1 49,84±7,29 48,91±8,02 0,526 

P2 31,87±5,73 31,46±5,66 0,682 

P3 35,58±6,80 35,56±6,23 0,987 

Recidiva (%) 24,67±11,72 27,16±12,76 0,398 

Teste t; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório, P3 = cinco anos de pós-operatório; valor de p 

= nível de significância para p <0,05; N = número de pacientes; M= Média; DP= Desvio Padrão; IMC = Índice 

de Massa Corporal; AA = homozigoto selvagem; _/G: genótipo com ao menos um alelo polimórfico. 
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O IMC também foi comparado para os diferentes genótipos intragrupos (Tabela 

14). Para pacientes com TCAP, o IMC não variou para os diferentes genótipos (p>0,05) 

para todos os momentos investigados (P1, P2 e P3). O mesmo ocorreu para a análise 

intragrupos em pacientes sem TCAP. 

 

Tabela 14. Comparação intragrupo do Índice de Massa Corporal (IMC) e percentual 

de reganho de peso para pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) com genótipo AA e _/G do polimorfismo A188G do gene OPRM1  

 Com TCAP   Sem TCAP  

 AA _/G   AA _/G   
N=34 N=45   N=32 N=30 

 

IMC M±DP M±DP p-

valor 

 M±DP M±DP p-valor 

P1 51,09±7,14 48,69±7,21 0,146  48,48±7,31 49,23±9,22 0,721 

P2 31,77±5,76 31,35±5,50 0,745  31,74±5,78 31,62±5,97 0,941 

P3 35,11±6,49 35,42±5,71 0,856  35,41±7,49 35,55±7,22 0,956 

Recidiva (%) 24,38±13,18 28,50±14,25 0,333  23,68±10,74 22,93±8,83 0,809 

Teste t; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório, P3 = cinco anos de pós-operatório; valor 

de p = nível de significância para p <0,05; N = número de pacientes; M= Média; DP= Desvio Padrão; 

IMC = Índice de Massa Corporal; AA = homozigoto selvagem; _/G: genótipo com ao menos um alelo 

polimórfico. 
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A Tabela 15 apresenta a frequência genotípica e alélica do polimorfismo rs4680 

para o gene COMT em pacientes com e sem TCAP. Nesse caso, verificou-se que o 

genótipo AA em pacientes com TCAP foi de 24,7%, e sem TCAP, 15,3% (p=0,206). O 

genótipo GA esteve presente em 43,5% dos pacientes com TCAP e em 55,6% dos 

pacientes sem TCAP (p=0,179). A prevalência do genótipo GG foi de 31,8% em pacientes 

com TCAP e de 29,2% em pacientes sem TCAP (p=0,858). Logo, não houve diferença 

estatística quanto às frequências genotípicas entre os grupos. A frequência alélica, para o 

alelo A, foi de 68,23 para o grupo TCAP e 70,83 para o grupo sem TCAP, sem diferença 

significativa entre os grupos (p=0,858). 

 

 Tabela 15. Frequência genotípica e alélica do polimorfismo rs4680 para o gene 

COMT em pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica 

(TCAP) 

Polimorfismo 

COMT (G>A) 
Com TCAP Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

Genótipos N = 85 N = 72  

 n % n %  
GG 27 31,8 21 29,2 0,858 

     1,13/ (0,57-2,24) 

GA 37 43,5 40 55,6 0,179 

     0,62/ (0,33-1,2) 

AA 21 24,7 11 15,3 0,206 

     1,82/ (0,81-4,09) 

Total 85 100 72 100  
_/A 58 68,23 51 70,83 0,858 / 0,884 (0,45-1,76)  

 

Alelos n Freq. absol. n Freq. absol.  
G 91 0,53 82 0,57 0,622 / 1,1 (0,73-1,79) 

A 79 0,46 62 0,43  
Total 170 1 144 1  

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; Valor p= nível de 

significância para p<0,05; Freq. absol.= Frequência Absoluta; N e n = número de pacientes; GG = 

homozigoto selvagem; GA = heterozigoto; _/A = genótipo com ao menos um alelo polimórfico A. 
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O valor de IMC médio para os diferentes períodos de pesagem foi comparado para os 

diferentes genótipos do polimorfismo rs4680 do gene COMT (Tabela 16), e não foi observada 

diferença significativa entre os grupos, em nenhum dos períodos analisados (p>0,05).  

 

Tabela 16. Comparação intergrupo do Índice de Massa Corporal (IMC) e percentual de 

recidiva de peso dos pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica 

(TCAP) em relação aos diferentes genótipos do polimorfismo rs4680 do gene COMT 

 Com TCAP Sem TCAP   
N=85 N=72 

 

IMC/Genótipo 

 

P1 

M±DP M±DP p-valor 

GG 

GA 

AA 

_/A 

48,55±5,22 

51,85±8,71 

48,57±5,83 

50,67±7,89 

47,98±7,26 

48,91±8,93 

50,47±6,63 

49,26±8,42 

0,756 

0,155 

0,411 

0,379      

    

P2    

GG 

GA 

AA 

30,67±4,17 

32,77±6,59 

31,57±5,32 

30,90±5,32 

31,97±5,42 

33,38±6,88 

0,867 

0,574 

0,425 

_/A  

 

32,33±6,13 32,28±5,71  0,966 

P3    

GG  

GA 

AA 

34,33±3,88 

37,60±7,25 

34,39±5,56 

34,96±5,38 

35,59±7,28 

38,83±6,77 

0,692 

0,391 

0,122 

_/A 36,16±6,66 36,40±7,15 0,888 

 

Recidiva (%) 

   

GG  

GA 

AA 

23,53±14,38 

21,24±16,94 

24,39±14,28 

24,14±32,12 

19,14±4,49 

22,17±12,01 

0,813 

0,832 

0,736 

_/A 22,69±15,65 20,83±4,30 0,956 
Teste t; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório, P3 = cinco anos de pós-operatório; valor de p = 

nível de significância para p <0,05; N = número de pacientes; M= Média; DP= Desvio Padrão; IMC = Índice 

de Massa Corporal; GG = homozigoto selvagem; GA = heterozigoto; _/A: genótipo com ao menos um alelo 

polimórfico. 
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O IMC também foi comparado para os diferentes genótipos intragrupos (Tabela 

17). Para pacientes com TCAP, o IMC não variou para os diferentes genótipos (p>0,05) 

para todos os momentos investigados (P1, P2 e P3). O mesmo ocorreu para a análise 

intragrupos em pacientes sem TCAP. 

 

Tabela 17. Comparação intragrupo do Índice de Massa Corporal (IMC) e percentual 

de recidiva de peso para pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) com genótipo GG e _/A do polimorfismo rs4680 do gene COMT  

 Com TCAP   Sem TCAP  

 GG _/A   GG _/A   
N=27 N=58   N=21 N=51 

 

IMC M±DP M±DP p-

valor 

 M±DP M±DP p-valor 

P1 46,62±3,97 50,32±8,12 0,856  50,33±6,73 47,95±8,98 1,000 

P2 29,47±2,79 32,14±6,45 0,951  31,6±5,3 31,0±5,69 1,000 

P3 34,06±3,02 36,11±6,8 0,994  35,63±6,67 34,84±6,36 1,000 

Recidiva (%) 23,63±7,47 28,3±16,8 0,997  27,11±13,73 26,9±18,58 1,000 

Teste t; P1 = pré-operatório; P2 = dois anos de pós-operatório, P3 = cinco anos de pós-operatório; valor 

de p = nível de significância para p <0,05; N = número de pacientes; M= Média; DP= Desvio Padrão; 

IMC = Índice de Massa Corporal; GG = homozigoto selvagem; _/A: genótipo com ao menos um alelo 

polimórfico. 
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A Tabela 18 mostra as combinações genotípicas para os polimorfismos A188G do 

gene OPRM1 e rs4680 do gene COMT. Nesse caso, não foi observada diferença 

significativa entre as combinações genotípicas e grupos analisados (p>0,05). 

Ambos os grupos estavam dentro do equilíbrio de Hardy-Weinberg (p>0,05) para 

os polimorfismos OPRM1 (X2=0.662) e COMT (X2=0.998). 

 

 

Tabela 18. Combinação genotípica para os polimorfismos A188G do gene OPRM1 e 

rs4680 do gene COMT em pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) 

Variáveis Com TCAP  Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

 N = 79 N = 65  
  n % n %   

AG + GG + AG + AA 30 37,9 21 32,3 0,999 

AA + GG 10 12,7 7 10,8 2,82/ (1,15-6,55) 

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; valor p= nível de significância 

para p<0,05; N e n = número de pacientes. 
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A Tabela 19 mostra as combinações genotípicas para os polimorfismos A188G do 

gene OPRM1 e rs1800497 do gene DRD2. Observou-se que a combinação dos genótipos 

_G para o polimorfismo A188G do gene OPRM1 e _T para o polimorfismo rs1800497 do 

gene DRD2 foi mais frequente nos pacientes com TCAP (29,1%) em relação ao grupo 

sem o transtorno (23,1%; p=0,04), apontando que em sinergismo esses dois 

polimorfismos podem conferir risco ao TCAP. Além disso, foi observado que a 

combinação dos genótipos AA para o polimorfismo A188G do gene OPRM1 e CC para o 

polimorfismo rs1800497 do gene DRD2 foi mais frequente naqueles pacientes sem o 

TCAP (35,4%) em relação ao grupo com o transtorno (16,5%; p=0,04), apontando que 

em sinergismo esses dois polimorfismos podem conferir proteção ao TCAP. 

 

Tabela 19. Combinação genotípica para os polimorfismos A188G do gene OPRM1 e 

rs1800497 do gene DRD2 em pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) 

Variáveis Com TCAP  Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

 N = 79 N = 65  
  n  % n %   

AG + GG + CT + TT 23 29,1 15 23,1 0,04 

AA + CC 13 16,5 23 35,4 2,7/ (1,1-9,7) 

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; valor p= nível de significância 

para p<0,05; N e n = número de pacientes. 

 

Resultados divergentes foram observados para as combinações genotípicas para 

os polimorfismos A188G do gene OPRM1 e rs6265 do gene BDNF (Tabela 20), pois não 

foi observada diferença significativa entre as combinações genotípicas (p>0,05).  

 

Tabela 20. Combinação genotípica para os polimorfismos A188G do gene OPRM1 e 

rs6265 do gene BDNF em pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) 

Variáveis Com TCAP  Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

 N = 79 N = 65  
  n  % n %   

AG + GG + GA +AA 14 17,7 7 10,8 0,072 

AA + GG 21 26,6 29 44,6 2,76/ (0,95-8,03) 

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; valor p= nível de significância 

para p<0,05; N e n = número de pacientes. 
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A Tabela 21 mostra as combinações genotípicas para os polimorfismos rs4680 do 

gene COMT e rs1800497 do gene DRD2. Não foi observada diferença significativa entre 

as combinações genotípicas (p>0,05).  

 

Tabela 21. Combinação genotípica para os polimorfismos rs4680 do gene COMT e 

rs1800497 do gene DRD2 em pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) 

Variáveis Com TCAP  Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

 N = 85 N = 72  
  n  % n %   

AG + AA + CT + TT 34 40,0 21 29,2 0,348 

GG + CC 13 15,3 14 19,4 1,7/ (0,7-4,4) 

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; valor p= nível de significância 

para p<0,05; N e n = número de pacientes. 

 

 

Resultados similares foram observados para as combinações genotípicas para os 

polimorfismos rs4680 do gene COMT e rs6265 do gene BDNF (Tabela 22). 

 

Tabela 22. Combinação genotípica para os polimorfismos rs4680 do gene COMT e 

rs6265 do gene BDNF em pacientes com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar 

Periódica (TCAP) 

Variáveis Com TCAP  Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

 N = 85 N = 72  
  n  % n %   

AG + AA + GA + AA 20 23,5 10 13,9 0,604 

GG + GG 19 22,4 14 19,4 1,5/ (0,5-4,1) 

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; valor p= nível de significância 

para p<0,05; N e n = número de pacientes. 
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A Tabela 23 mostra as combinações genotípicas para os polimorfismos rs1800497 

do gene DRD2, rs6265 do gene BDNF, A188G do gene OPRM1 e rs4680 do gene COMT 

em pacientes com e sem TCAP. Nesse caso, observou-se que a combinação dos genótipos 

com pelo menos um alelo T para o polimorfismo rs1800497 do gene DRD2, um alelo A 

para o polimorfismo rs6265 do gene BDNF, um alelo G para o polimorfismo A188G do 

gene OPRM1 e um alelo A para o polimorfismo rs4680 do gene COMT, foi mais frequente 

naqueles pacientes com o TCAP (8,8%) em relação ao grupo sem o transtorno (0%; 

p=0,0004), apontando que em conjunto, esses quatro polimorfismos podem predispor ao 

TCAP. Por outro lado, observou-se que a combinação dos genótipos CC para o 

polimorfismo rs1800497 do gene DRD2, GG para o polimorfismo rs6265 do gene BDNF, 

AA para o polimorfismo A188G do gene OPRM1 e GG para o polimorfismo rs4680 do 

gene COMT, foi mais frequente naqueles pacientes sem o TCAP (7,7%) em relação ao 

grupo com TCAP (1,3%; p=0,0004), mostrando que em conjunto, esses quatro genótipos 

podem conferir proteção ao desenvolvimento do TCAP. 

 

Tabela 23. Combinação genotípica para os polimorfismos rs1800497 do gene DRD2, 

rs6265 do gene BDNF, A188G do gene OPRM1 e rs4680 do gene COMT em pacientes 

com e sem Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) 

Variáveis Com TCAP  Sem TCAP Valor p (OR/IC) 

 N = 79 N = 65  

 n  % n %   

AA+ GA + TT + TC 

+ GG + AG + AA + GA  

   

7 

  

 

8,8 

  

0 

  

 

0 

  

0,0004 / (----------) 

GG + CC 

+ AA + GG 

1 

  

1,3 

  

5 

  

7,7 

  

 

Teste exato de Fisher ou X2; OR = Odds Ratio; IC = Intervalo de Confiança; valor p= nível de significância 

para p<0,05; N e n = número de pacientes. 
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5. DISCUSSÃO 

 

Parâmetros antropométricos e indicadores bioquímicos 

Em relação aos parâmetros antropométricos da amostra completa (N=177), não 

houve diferença estatisticamente significante na comparação do peso para os grupos com 

e sem TCAP em P1 (p=0,737), P2 (p=0,336) e P3 (p=0,636). O mesmo ocorreu para o 

IMC, mostrando que os grupos eram homogêneos para esses indicadores. Por outro lado, 

a análise de um grupo de pacientes (N=118), mostrou que no quinto ano de pós-operatório 

apenas os pacientes com TCAP (N=61) apresentaram maior peso e de IMC em relação 

ao segundo ano (p=0,003, p=0,013, respectivamente) em comparação aos pacientes sem 

TCAP (N=57). Apesar do ganho de peso ser multifatorial, esses resultados estão em 

concordância com a literatura, que  sugerem a recidiva do TCAP após 5 anos da cirurgia, 

contribuindo para o aumento do peso e do IMC desses pacientes (KALARCHIAN et al., 

2002; KOFMAN; LENT; SWENCIONIS, 2010). 

Em relação à circunferência abdominal (CA), foi observada redução significativa 

desse parâmetro entre P1 e P2 (p<0,05), seguida de manutenção até P3, nos dois grupos 

analisados. Apesar da redução, na última análise foi identificado que os indivíduos de 

ambos os grupos e ambos os sexos, mantiveram valores de CA acima dos estipulados pela 

OMS: ≤ 80 cm para mulheres e ≤ 94 cm para homens (BJORNTORP et al., 2000 in WHO 

Technical Report Series), e que estão associados a um maior risco cardiometabólico nessa 

população (KRAKAUER; KRAKAUER, 2018). 

Após o bypass gástrico, foi observada redução significativa (p<0,05) na massa 

magra (kg) e na massa gorda (kg e %), e aumento significativo (p<0,05) do percentual de 

massa magra. Resultados similares são demostrados na literatura (FRASZCZYK, et al., 

2020) e estão associados aos efeitos da cirurgia, principalmente após os dois primeiros 

anos do pós-operatório, visto que foi observada estabilização destes parâmetros após esse 

período, até a última análise em P3 (p<0,05). 

O TCAP além de estar associado com a obesidade, também está relacionado com 

outras comorbidades, como diabetes, dislipidemias e doenças cardiovasculares 

(MCCUEN-WURST et al., 2017). Com base nisso, foi realizada a avaliação de 

indicadores bioquímicos no pré-operatório e ao longo do pós-operatório da população do 

estudo. Em relação à glicemia, foi observado que apenas os pacientes sem TCAP 

apresentaram redução significativa nesse parâmetro entre P1 e P2 (p=0,023), seguida de 
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manutenção nesse indicador até P3 (p=0,998).  Além disso, não foi identificada diferença 

significativa na glicemia média entre os grupos, nos três períodos analisados (p>0,05). 

Apesar da não observação de redução da glicemia média no grupo com TCAP, foi 

observada uma redução na frequência de inadequação (>100 mg/dL) nesse parâmetro em 

P1 (40%) para P2 (8,2%), nos pacientes com TCAP, demonstrando os efeitos fisiológicos 

do bypass gástrico na melhora do controle glicêmico nessa população (FRASZCZYK, et 

al., 2020).  

Em relação ao colesterol total, foi identificada maior frequência de inadequação 

(>200 mg/dL) nos pacientes com TCAP em P1 e em P3 (29,5%; p=0,022 e 8,2%; 

p=0,027, respectivamente), em relação aos pacientes sem TCAP (12,3% e 0,0%, 

respectivamente). O aumento do colesterol endógeno é multifatorial e muito individual. 

Nesse caso, a maior frequência de inadequação no colesterol total identificada em P3 nos 

pacientes com TCAP, possivelmente está associada às modificações dietéticas desses 

indivíduos, e ao aumento do peso e do IMC que também foram identificados em P3.  

Apesar da hiperlipidemia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia estarem 

associadas à obesidade (FRASZCZYK, et al., 2020), foi observado uma melhora nesses 

indicadores bioquímicos após o bypass gástrico, em ambos os grupos, de forma similar. 

Resultados similares são demostrados na literatura (FRASZCZYK, et al., 2020) e estão 

associados aos efeitos da cirurgia. 

 

Ansiedade, depressão e compulsão alimentar 

A recidiva de peso identificada nos pacientes do estudo condiz com a literatura, 

visto que nesse período é comum que os pacientes voltem a ganhar peso, sendo que 

decorridos 5 anos do peso máximo perdido, 43,6% recuperaram 5 pontos de IMC e 67,3% 

recuperaram 20% do peso máximo perdido (KING et al., 2018). Além disso, nos 

primeiros anos de pós-operatório os pacientes apresentam limitações físicas em relação 

às quantidades ingeridas e os episódios de compulsão alimentar podem diminuir ou até 

mesmo serem eliminados. Porém, estudos de longo prazo relatam uma quantidade 

considerável de episódios de compulsão alimentar após a cirurgia bariátrica, 

principalmente se já eram presentes no pré-operatório, até a recidiva do TCAP 

(KALARCHIAN et al., 2002; KOFMAN; LENT; SWENCIONIS, 2010). 

Outro fator relevante para a recidiva de peso no pós-operatório são os distúrbios 

psiquiátricos, como a ansiedade e a depressão. Muitos estudos demonstraram uma 
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prevalência maior desses distúrbios entre pacientes obesos candidatos à cirurgia bariátrica 

(MARZOCCHI et al., 2008; MCGARRITY et al., 2019; GRAVANI et al., 2020). Nesta 

casuísta, todos os pacientes apresentaram algum grau de ansiedade e depressão no pré-

operatório, mas os pacientes com TCAP apresentaram maior prevalência dos tipos 

moderados e graves desses distúrbios. Foi observado que o grupo com TCAP apresentou 

pontuação média maior que o grupo sem TCAP (p<0,05), na avaliação dos sintomas de 

depressão por meio do Inventário de Depressão de Beck (BDI), no pré-operatório, e maior 

frequência de depressão de intensidade grave (13,11%; p=0,0079). Além disso, também 

foi observado que o grupo com TCAP apresentou pontuação média maior que o grupo 

sem TCAP (p<0,05), na avaliação dos sintomas de ansiedade por meio do Inventário de 

Ansiedade de Beck (BAI), no pré-operatório, e maior frequência de ansiedade moderada 

(22,95%; p=0,0022) e grave (14,75%; p=0,005). 

Os resultados identificados sobre a avaliação dos sintomas de ansiedade e 

depressão na população do estudo estão em concordância com a literatura, sendo que 

estudos mostram que indivíduos com obesidade e TCAP têm taxas maiores de depressão 

e ansiedade do que indivíduos com obesidade e sem TCAP (GRILO et al., 2009; 

AZARBAD et al., 2010; JONES-CORNEILLE et al., 2012). Em adição, um estudo 

realizado por Peterson et al. (2012) identificou em uma casuística de 32 mulheres com 

obesidade grau I, que as pacientes com TCAP (n=15) apresentaram significativamente 

mais sintomas de depressão (10,1 versus 4,8, p=0,005) e ansiedade (8,5 versus 2,7, 

p=0,003), que as pacientes em eutrofia (n=17), demonstrando que indivíduos em eutrofia 

e sem TCAP apresentam uma menor frequência desses sintomas. 

 

Variantes genéticas 

Foi observado neste estudo que os genótipos com pelo menos um alelo _/T para o 

SNP rs1800497 do gene DRD2, e _/A para o SNP rs6265 do gene BDNF foram mais 

prevalentes nos pacientes com TCAP. Por outro lado, o mesmo não foi observado para os 

SNPs A188G do gene OPRM1 e rs4680 do gene COMT. Contudo, a combinação 

genotípica dos quatro polimorfismos associados revelou que a presença dos genótipos 

polimórficos pode conferir proteção para o TCAP (Tabela 23).   
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SNP rs1800497 do gene DRD2 

Os achados do presente estudo mostram que a presença de pelo menos um alelo 

T, (rs1800497 – DRD2) foi mais prevalente em pacientes com obesidade, associada ao 

TCAP, se comparado ao grupo com obesidade e sem TCAP. Logo, a presença do referido 

genótipo (_/T) mostrou-se favorável a compulsão alimentar (p=0,004). Tal resultado 

corrobora com a literatura que aponta maior prevalência do SNP rs1800497 do gene 

DRD2 entre os pacientes com transtorno (PALACIOS et al., 2018; DAVIS et al., 2012). 

Sabe-se que a presença do referido polimorfismo está associada com função reduzida da 

dopamina no cérebro (JONSSON et al., 1999; CARDEL et al., 2019) em cerca de 30 a 

40% do valor normal (NICOLETTI et al., 2019). Além disso, parecem estar relacionadas 

ao aumento do IMC e transtornos alimentares como bulimia em mulheres (THALER et 

al., 2012; PENG et al., 2016), sendo considerado um marcador de risco para 

desenvolvimento de comportamento alimentar patológico (NISOLI et al., 2007). Em 

adição, outros estudos mostram que a presença do alelo T para o gene DRD2 está 

associado com alimentação não saudável, concentrações séricas anormais de glicose e 

triglicerídeos (RIVERA-INIGUEZ et al., 2019), outros comportamentos aditivos aliados 

ao sobrepeso (BLUM et al., 1996), obesidade (SUN et al., 2017) alimentação hedônica 

(ALIASGHARI et al., 2020), e alta sensibilidade à recompensa (DAVIS et al., 2008), o 

que influencia diretamente no aumento da ingestão calórica (EPSTEIN et al., 2007). 

Contudo é importante ressaltar que essas variáveis não foram avaliadas neste estudo. 

 A maior prevalência do SNP rs1800497 do gene DRD2 identificada entre os 

pacientes com TCAP apoia a visão de que esse transtorno alimentar pode estar 

relacionado com a hipersensibilidade à recompensa, sendo este polimorfismo uma 

predisposição para uma maior ingestão de alimentos altamente palatáveis e calóricos 

(DAVIS et al., 2012). Por outro lado, outro estudo que também avaliou indivíduos com 

obesidade com e sem TCAP, mostrou maior prevalência do alelo T no grupo sem o 

transtorno (DAVIS et al., 2009), enquanto outro não encontrou diferença significativa 

entre os grupos (PALMEIRA et al., 2019), mostrando que os resultados ainda são 

conflitantes na literatura. 

Ainda, é relatado na literatura que o genótipo TT no gene DRD2, está associado 

ao aumento da gordura corporal e aumento da adiposidade se comparado com os 

genótipos CT e CC (CARDEL et al., 2019). Contudo, a baixa frequência do referido 

genótipo na casuística do presente estudo pode ser considerada uma limitação, devido 
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principalmente ao tamanho amostral. Sendo assim, não foi possível avaliar seu efeito. 

Além disso, nossos dados não mostraram correlação entre a presença de TCAP no pré-

operatório com o IMC tanto no pré quanto no pós-operatório, independente dos genótipos 

analisados. 

 

SNP rs6265 do gene BDNF 

O presente estudo mostrou predominância do genótipo GA nos indivíduos com 

TCAP (p=0,025), revelando que a presença de pelo menos um alelo A pode ser um fator 

agravante para o TCAP (Odds Ratio: 2,34; Intervalo de Confiança: 1,10-4,7; p=0,025).  

Alguns estudos mostraram que a presença do polimorfismo está associada à obesidade 

(MA et al., 2012; FU et al., 2017), assim como o excesso de peso na infância (ZANDONA 

et al., 2017; WU et al., 2010; MARTÍNEZ-EZQUERRO et al., 2017). Contudo, outro 

estudo envolvendo três grupos de pacientes (bulimia nervosa, TCAP e controles 

saudáveis), todas do sexo feminino, revelou que no grupo com TCAP, os indivíduos com 

o genótipo AA exibiam maior gravidade da compulsão alimentar do que aqueles com o 

genótipo GA e GG (MONTELEONE et al., 2006). A análise no presente estudo para o 

genótipo AA não foi possível, pois apenas um paciente apresentou tal genótipo. 

Outro estudo analisando a interação do SNP rs6265 do gene BDNF e o sexo, 

mostrou que homens com o genótipo GG apresentaram maior IMC, circunferência da 

cintura, e peso do que portadores de GA ou AA. Por outro lado, mulheres com o genótipo 

GG apresentaram IMC menor do que portadoras de GA ou AA. Assim, o SNP rs6265 do 

gene BDNF está associado ao risco de obesidade de acordo com o sexo (MA et al., 2012). 

Estudo conduzido apenas com pacientes do sexo feminino encontrou associação entre a 

obesidade e a presença do alelo A (BECKERS et al., 2008). Outro estudo também 

realizado com pacientes do sexo feminino não encontrou diferenças da frequência 

genotípica entre os grupos com e sem TCAP (PALMEIRA et al., 2019). Devido a 

prevalência do sexo feminino em 85% da casuística, não foi possível a análise para 

investigar a predominância do genótipo entre os sexos nesse estudo. Contudo, é 

importante ressaltar que o genótipo GG mostrou-se um fator protetor para a obesidade 

(Odds Ratio: 0,42; Intervalo de confiança: 0,21-0,86; p=0,017) e o genótipo GA, fator de 

risco (Odds Ratio: 2,23; Intervalo de confiança: 1,10-4,51).  

Nesse estudo, a recidiva de peso após o bypass gástrico esteve presente em 

pacientes com e sem TCAP. Não houve diferença da média do IMC entre os grupos para 
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cada um dos genótipos estudados. A literatura sobre recidiva de peso para os 

polimorfismos estudados é escassa, porém, um estudo revelou que não houve efeito do 

SNP rs6265 do gene BDNF no ganho de peso ao longo da vida em pacientes 

acompanhados dos 40 aos 70 anos de idade (PERKOVIC et al., 2013). Além disso, estudo 

que acompanhou 1406 pacientes por mais de seis anos após a cirurgia bariátrica revelou 

que mais de 67% dos pacientes chegam a recuperar 20% ou mais do peso perdido nos 

dois primeiros anos (KING et al., 2018). Nesse contexto, a obesidade é caracterizada 

como uma doença multifatorial, e as evidências apresentadas pela literatura apontam que 

mesmo após diferentes tipos de tratamentos para perda de peso (cirúrgicos ou não), ocorre 

uma recidiva ao longo dos anos. Assim vários fatores, incluindo os genéticos, podem 

atuar para esse reganho de peso após os tratamentos. 

 

SNP A188G do gene OPRM1 

Em relação ao polimorfismo A188G do gene OPRM1, a frequência do genótipo 

_/G foi mais frequente nos dois grupos analisados (56,96% em pacientes com TCAP e 

50,77 em pacientes sem TCAP), sem diferença entre eles (p>0,05). Outros estudos 

conduzidos que compararam pacientes eutróficos e com obesidade também não 

encontraram relação significativa entre os diferentes genótipos e os grupos estudados (XU 

et al., 2009; SANSOM, 2018). Contudo, em estudo similar, conduzido em pacientes com 

obesidade com e sem TCAP, o genótipo AA foi mais frequente em ambos os grupos, e o 

genótipo _/G foi associado ao TCAP (DAVIS et al., 2009), sugerindo que a presença de 

ao menos um alelo polimórfico G seja fator de risco para o TCAP em pacientes com 

obesidade. 

Nesta casuística a comparação das médias do IMC entre os grupos com e sem 

TCAP, considerando um mesmo genótipo, não diferiram para nenhum dos três períodos 

estudados. Além disso, o IMC médio de pacientes com genótipo AA não diferiu da média 

do IMC dos pacientes com genótipo _/G, independente dos grupos, para nenhum dos 3 

períodos avaliados. Estudo envolvendo população com obesidade grau III, com 

frequência genotípica similar (0,78 para o alelo A e 0,22 para o alelo G) também não 

encontrou variação do IMC para os diferentes genótipos analisados (LLORET-LINARES 

et al., 2011). 

Um estudo realizado por Davis et al., 2011, conduzido em adultos comparou o 

comportamento alimentar de pacientes para os diferentes genótipos do polimorfismo 
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A118G do gene OPRM1 e encontrou associação entre o genótipo GG e maior ingestão de 

alimentos ricos em açúcar e gorduras. Contudo, tal estudo não realizou análise do IMC 

dos participantes, mas sugere que o genótipo GG seja fator de risco para ingestão 

aumentada de alimentos ricos em gorduras e açúcares. 

Um outro estudo, realizado por Xu et al., 2009, conduzido em população africana 

associou menores valores de IMC em pacientes com genótipo GG, sendo a média do IMC 

deste grupo igual a 25,49 ±4,39 kg/m2.  Contudo, a média do IMC dos pacientes com 

genótipo AA foi de 26,78±4,39 kg/m2, sugerindo que apesar dos grupos diferirem, a 

diferença no IMC foi de apenas 1,29 kg/m2, sendo ambos os grupos classificados com 

sobrepeso. Tal estudo sugere, portanto, que o genótipo GG pode ser um fator protetor o 

IMC aumentado.  

Em um estudo experimental, realizado em cobaias, o IMC pareceu não sofrer 

variação quando comparados os genótipos AA e GG para o gene OPRM1 (SACHDEO, 

2019). Além disso, a literatura carece de estudos que relacionam o IMC e o polimorfismo 

A118G do gene OPRM1. Nesta casuística, a presença do alelo polimórfico G não se 

relacionou com variação no IMC e nem com a recidiva de peso em pacientes submetidos 

ao bypass gástrico. 

Ao considerar comportamentos de adição como uso de drogas e etilismo ao 

polimorfismo A118G do gene OPRM1, um estudo não identificou relação entre a adição 

por cocaína e heroína com este polimorfismo (CLARKE et al., 2013), enquanto outro 

estudo identificou o alelo A como fator de risco para o etilismo em população indiana, 

mas não encontrou essa mesma relação para malasianos e chineses (TAN et al., 2003). 

Outro estudo aponta risco aumentado para etilismo e recaídas em pacientes portadores de 

ao menos um alelo G (BACH et al., 2015). Tais estudos sugerem que o efeito do 

polimorfismo parece diferir nas diferentes populações, talvez relacionado a um caráter 

multifatorial do desencadeamento da adição. Logo, é possível pensar em fatores 

ambientais agindo sobre o indivíduo como também a interação desse polimorfismo com 

outros genes.  

Estudos relatam associação do polimorfismo A118G do gene OPRM1 atuando em 

sinergismo com outros SNPs presentes em outros genes. Um exemplo de relação 

apontada pela literatura é a interação deste polimorfismo com polimorfismos do gene 

DRD2 (CARPENTER et al., 2013). Resultados similares foram identificados no presente 

estudo, sendo que foi observada maior frequência da combinação de genótipos _G para o 
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polimorfismo A188G do gene OPRM1 e _T para o polimorfismo rs1800497 do gene 

DRD2 nos pacientes com TCAP (29,1%) em relação ao grupo sem o transtorno (23,1%; 

p=0,04), apontando que em sinergismo esses dois polimorfismos podem conferir risco ao 

TCAP. Além disso, foi observado que a combinação dos genótipos AA para o 

polimorfismo A188G do gene OPRM1 e CC para o polimorfismo rs1800497 do gene 

DRD2 foi mais frequente naqueles pacientes sem o TCAP (35,4%) em relação ao grupo 

com o transtorno (16,5%; p=0,04), apontando que em sinergismo esses dois 

polimorfismos podem conferir proteção ao TCAP. 

 

SNP rs4680 para o gene COMT 

Em relação ao polimorfismo rs4680 para o gene COMT, foi observado que a 

frequência do alelo A foi de 68,23% para o grupo TCAP e 70,83% para o grupo sem 

TCAP, sem apresentar diferença significativa entre os grupos (p=0,858). Além disso, não 

foi identificada diferença significativa entre o IMC intragrupo e intergrupo em todos os 

períodos analisados de acordo com os genótipos analisados para este polimorfismo, e nem 

diferença significativa entre as combinações genotípicas com os outros polimorfismos 

analisados no estudo. São escassos os estudos que avaliaram a relação entre a obesidade 

e o TCAP com o polimorfismo rs4680 para o gene COMT. Alguns relacionam esse SNP 

somente com a obesidade e apresentam resultados divergentes (AVSAR et al., 2017; 

WALLACE et al., 2015). Avsar et al. (2017), identificaram maior frequência (p=0,04) do 

polimorfismo rs4680 para o gene COMT no grupo controle (n=214), em relação ao grupo 

de indivíduos com obesidade (n=234). Por outro lado, Wallace et al. (2015), não 

identificaram relação deste SNP com o IMC, mas a presença do polimorfismo contribuiu 

para preferência por alimentos não saudáveis e para o aumento da ingestão alimentar. 

 

Combinação genotípica para os SNPs rs1800497 do gene DRD2, rs6265 do gene BDNF, 

A188G do gene OPRM1 e rs4680 do gene COMT 

A análise combinando genótipos dos polimorfismos rs1800497 do gene DRD2, 

rs6265 do gene BDNF, revelou que a presença de pelo menos um alelo T para o gene 

DRD2 e um alelo A para o gene BDNF foram predominantes no grupo com TCAP 

(p=0,002). A literatura avaliando a combinação dos referidos polimorfismos é escassa, 

contudo diante dos dados obtidos neste estudo, foi observado um sinergismo entre essas 

variantes genéticas, uma vez que a função de ambos os genes está relacionada com o vício 
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de substâncias químicas como o álcool e a cocaína (JUNG  et al., 2019; NOBLE,  1994; 

HAERIAN, 2013), distúrbios psiquiátricos (PONCE et al., 2009; GONZÁLEZ-CASTRO 

et al., 2019) e transtornos alimentares (BLUM et al., 1996; MONTELEONE et al., 2006). 

Além disso, a presença desses referidos SNPs sugere uma redução da expressão 

de ambos dos genes e pré-disposição a compulsão alimentar. A presença do SNP 

rs1800497 do gene DRD2, tem sido associado à redução da densidade de receptores do 

tipo D2 na membrana pré-sináptica das vias mesolímbicas, causando aumento da 

concentração de dopamina na fenda sináptica e contribuindo para comportamento de 

abuso e compulsão (BAIK, 2013). Já o SNP rs6265 do gene BDNF foi relacionado com 

a diminuição da produção de neurotrofinas que agem no hipotálamo e estimulam a 

produção de hormônios relacionados com a saciedade como o TRH e CRH (TAPIA-

ARANCIBIA et al., 2004). 

Além disso, apesar da limitação do tamanho da casuística do presente estudo, 

foram realizadas combinações dos genótipos _/T para o polimorfismo rs1800497 do gene 

DRD2, _/A para o polimorfismo rs6265 do gene BDNF, _/G para o polimorfismo A188G 

do gene OPRM1 e _/A para o polimorfismo rs4680 do gene COMT, a qual foi mais 

frequente nos pacientes com o TCAP (8,8%), em relação ao grupo sem TCAP (0%; 

p=0,0004), apontando que em conjunto, esses quatro SNPs podem predispor ao TCAP. 

Por outro lado, foi observado que a combinação dos genótipos CC para o polimorfismo 

rs1800497 do gene DRD2, GG para o polimorfismo rs6265 do gene BDNF, AA para o 

polimorfismo A188G do gene OPRM1 e GG para o polimorfismo rs4680 do gene COMT, 

foi mais frequente no grupo sem o TCAP (7,7%), em relação ao grupo com TCAP (1,3%; 

p=0,0004), mostrando que em conjunto, esses quatro genótipos podem conferir proteção 

ao desenvolvimento do TCAP. 

 

Pontos fortes e limitações 

O ponto crucial deste estudo está relacionado à associação significativa dos 

polimorfismos avaliados e o TCAP. A abordagem dessa associação na literatura é escassa 

e no presente trabalho, mesmo com uma amostra reduzida, foi possível observar esse 

efeito. Por outro lado, a principal limitação deste estudo refere-se ao pequeno tamanho da 

amostra. No entanto, esse fator não foi limitante o suficiente para mostrar a associação 

dos polimorfismos estudados tanto de forma independente, quanto em sinergismo ou em 

ação conjunta. Além disso, a ausência de um grupo com indivíduos eutróficos também 
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pode ser considerada uma limitação. Já os estudos envolvendo a frequência desses SNPs 

com TCAP em indivíduos eutróficos também são escassos ou inexistentes na literatura. 

Fato que poderia auxiliar na elucidação da frequência dessas variantes genéticas na 

casuística eutrófica. Em adição, não foi possível obter todos dados dos indicadores 

bioquímicos da amostra completa (n=177) ao longo de 5 anos de pós-operatório, pois 

muitos pacientes perderam seguimento no pós-operatório, por motivos desconhecidos e, 

não foi realizada a reavaliação da presença de TCAP e dos sintomas de depressão e 

ansiedade nos outros períodos, pois estas são feitas rotineiramente no pré-operatório da 

cirurgia bariátrica, por profissionais da área de saúde mental. 
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6. CONCLUSÃO 

O bypass gástrico contribuiu para redução de peso, IMC, circunferência 

abdominal, massa gorda (% e kg) e massa magra (kg), assim como para o aumento da 

massa magra (%), melhora da glicemia e do lipidograma na casuística analisada. No pré-

operatório, 53,1% dos pacientes foram diagnosticados com TCAP e 46,9% sem TCAP, 

sendo que os pacientes com TCAP apresentaram níveis mais elevados de sintomas de 

depressão e ansiedade, sendo frequência de 13,11% de depressão grave, e de ansiedade 

moderada (22,95%) e grave (14,75%), enquanto os pacientes sem TCAP apresentaram 

frequência nula (0,0%) de depressão grave e de ansiedade grave, e de 1,75% de ansiedade 

moderada.  

Os genótipos CC para o polimorfismo rs1800497 do gene DRD2, e GG para o 

SNP rs6265 do gene BDNF parecem proteger os pacientes do TCAP.  Por outro lado, a 

presença de pelo menos um alelo T (DRD2) e pelo menos um alelo A (BDNF) confere 

maior risco para desenvolvimento do TCAP. Além disso, a combinação dos genótipos 

_/T para o polimorfismo rs1800497 do gene DRD2, _/A para o polimorfismo rs6265 do 

gene BDNF, _/G para o polimorfismo A188G do gene OPRM1 e _/A para o polimorfismo 

rs4680 do gene COMT, se associa a presença do TCAP, enquanto a combinação dos 

genótipos CC para o polimorfismo rs1800497 (DRD2), GG para o polimorfismo rs6265 

(BDNF), AA para o polimorfismo A188G (OPRM1) e GG para o polimorfismo rs4680 

(COMT), confere proteção ao desenvolvimento do TCAP.  

O IMC dos pacientes com e sem transtorno não se correlacionaram com os 

diferentes genótipos dos polimorfismos avaliados, mostrando que a recidiva de peso 

parece ter um caráter multifatorial.  

Diante disso, destaca-se a importância de mais estudos sobre essa temática e a 

implementação de intervenções e manuseio personalizado desses pacientes, como forma 

de evitar o insucesso da cirurgia bariátrica. 
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ANEXO A – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa HCFMRP/USP 
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ANEXO B – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa HB/FAMERP 
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APÊNDICE A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO E PARA GUARDA 

DE MATERIAL BIOLÓGICO 

Título da pesquisa: Influência de variantes genéticas relacionadas à obesidade e ao 

Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica (TCAP) no pós-operatório tardio da 

cirurgia bariátrica 

Pesquisadores responsáveis: Heitor Bernardes Pereira Delfino (16) 98114-0807 e Carla 

Barbosa Nonino (16) 3315-4810 

 

O(a) senhor(a) está sendo convidado(a) a participar, como voluntário, em uma 

pesquisa. Após ser esclarecido(a) sobre as informações a seguir, no caso de aceitar fazer 

parte deste estudo, assine ao final deste documento em duas vias. Caso o(a) senhor(a) não 

aceite participar da pesquisa, não será penalizado(a) de forma alguma e seu atendimento 

não será prejudicado na Instituição. O objetivo da pesquisa é analisar a influência de 

polimorfismos de nucleotídeo único (SNPs) em genes associados à obesidade e ao 

Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica nas alterações antropométricas, 

bioquímicas e comportamentais no pós-operatório tardio (5 anos) de indivíduos com 

obesidade submetidos à DGYR, e comparar todos esses dados com o grupo de indivíduos 

eutróficos, o qual o(a) senhor(a) fará parte. 

Caso concorde em participar, o(a) senhor(a) deverá inicialmente passar por uma 

única avaliação de antecedentes pessoais, por meio de um questionário, em seguida 

realizar avaliação antropométrica, como o peso, estatura e análise de composição corporal 

pelo método de Bioimpedância Elétrica e, em terceiro, por uma avaliação psicológica. 

Além disso, serão coletas amostras de sangue no período da manhã após doze horas de 

jejum, serão coletados 8 ml de sangue, sendo 4 ml para as análises genéticas 

(genotipagem) e 4 ml para as análises bioquímicas. 

Os riscos ou desconfortos da pesquisa são mínimos, possíveis dores semelhantes 

a uma picada nas coletas de sangue. Contudo, a pesquisa não causará sensações que 

possam oferecer riscos a sua saúde. Além disso, caso ocorra algum dano direto ou indireto 
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decorrente da sua participação desta pesquisa, será fornecida toda assistência médica 

necessária. Os benefícios esperados da pesquisa são fundamentais para o entendimento, 

assim como para o desenvolvimento de estratégias para prevenir e tratar a obesidade e o 

Transtorno de Compulsão Alimentar Periódica.  

Sua participação nesta pesquisa é voluntária e o(a) senhor(a) tem liberdade deixar 

de participar a qualquer momento, é só avisar algum dos pesquisadores. Caso não aceite 

participar o seu tratamento no Hospital será o mesmo. Será mantido sigilo absoluto dos 

dados obtidos individualmente neste estudo, para assegurar a privacidade dos 

participantes. Caso o(a) senhor(a) se sinta prejudicado em participar desta pesquisa, 

o(a)senhor(a) poderá buscar indenização de acordo com as normas vigentes no país. 

Os pesquisadores estarão disponíveis para qualquer dúvida a qualquer momento 

durante o estudo e o sr.(a) tem a garantia de acesso aos resultados da pesquisa. Caso tenha 

dúvidas sobre aspectos éticos desta pesquisa o(a) senhor(a) também poderá entrar em 

contato com o Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das Clínicas da faculdade de 

Medicina de Ribeirão Preto pelo telefone (16) 3602-2228.  

Esta pesquisa está vinculada ao biorrepositório Genômica Nutricional criado na 

Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto-USP com o objetivo de guardar amostras de 

sangue para que se possa manter a integridade do material e ser utilizado em futuros 

estudos. Gostaríamos de convidá-lo(a) a autorizar a coleta, o depósito, o armazenamento 

e a utilização do material biológico humano de sangue para fins de pesquisa e análise 

científica.  

Após coletado, o material será armazenado em freezer a -80ºC em biorrepositório 

localizado no Laboratório de Estudos em Nutrigenômica situado dentro da Universidade 

de São Paulo, cujo o telefone para contato é (16) 3315-4810, onde as amostras serão 

armazenadas durante 5 anos. Os pesquisadores responsáveis pela equipe se comprometem 

a identificar as amostras e os dados coletados de modo que garanta o seu sigilo e a sua 

confidencialidade, para isso a sua amostra de sangue será identificada por meio de 

números. Quanto ao material, será coletado 5 mL de sangue (1 colher de sopa). Em 

decorrência da coleta poderá sentir leves desconfortos como dores e hematomas no local, 

sendo que será fornecida toda assistência médica necessária. 

Sua participação é voluntária, tendo liberdade de aceitar ou não que sua amostra 

seja guardada, sem risco de qualquer penalização ou prejuízo no atendimento que lhe for 

prestado. O(A) Sr.(a) também tem o direito de retirar seu consentimento de guarda e 
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utilização do material biológico armazenado a qualquer momento. Solicitamos também 

os dados de contato do(a) senhor(a), para que seja possível encontrá-lo(a) posteriormente. 

Através dos contatos, garantimos fornecer as informações de seu interesse, além de 

receber eventuais benefícios provenientes do estudo com seu material biológico. Também 

solicitaremos sua autorização, se necessário, para o descarte do material armazenado em 

decorrência do armazenamento inadequado. 

Declaramos para os devidos fins que a cada a nova pesquisa o Sr.(a) será contatado 

para a utilização do seu material biológico armazenado neste biorrepositório, e a nova 

pesquisa será submetida à aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) institucional 

e, quando for o caso, da Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP).  

Solicitamos seus dados de contato e sua assinatura, tendo recebido as informações 

acima, para confirmação de aceitação de participação. Também afirmamos que uma via 

deste documento, devidamente assinada e rubricada, será entregue ao senhor (a). 

 

Dados do participante: 

Nome:_____________________________________________,RG:________________, 

Endereço: __________________________________________________, nº_________, 

Bairro ____________________, cidade ______________, telefone ________________  

 

Abaixo também seguem os dados de contato do pesquisador responsável, caso 

o(a) senhor(a) tenha alguma dúvida posteriormente.  

 

Nome do participante:___________________________________________________ 

Assinatura:______________________________________ data:_________________ 

 

Nome do pesquisador:___________________________________________________ 

Assinatura:______________________________________ data:_________________ 

 

Dados do responsável legal ou testemunha (caso aplicável): 

Nome legível:___________________________________________________________ 

Assinatura: ____________________________________ data: ___________________ 
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APÊNDICE B – Escala de Compulsão Alimentar Periódica (ECAP) 

 

 

ESCALA DE COMPULSÃO ALIMENTAR PERIÓDICA –  

BES (BINGE EATING SCALE) 

 

Autores: Gormally J, et al (1982).  

Traduzida e adaptada para o português: Freitas S, Appolinario JC. (2001).  

 

Nome:_______________________________________________ Data:___/___/_____ 

Você encontrará abaixo grupos de afirmações numeradas. Leia todas as afirmações em 

cada grupo e marque, nesta folha, aquela que melhor descreve o modo como você se sente 

em relação aos problemas que tem para controlar seu comportamento alimentar. 

1 

(   ) 1. Eu não me sinto constrangido(a) com o meu peso ou o tamanho do meu corpo 

quando estou com outras pessoas. 

(   ) 2. Eu me sinto preocupado(a) em como pareço para os outros, mas isto, 

normalmente, não me faz sentir desapontado(a) comigo mesmo(a). 

(   ) 3. Eu fico mesmo constrangido(a) com a minha aparência e o meu peso, o que me 

faz sentir desapontado(a) comigo mesmo(a). 

(   ) 4. Eu me sinto muito constrangido(a) com o meu peso e, freqüentemente, sinto 

muita vergonha e desprezo por mim mesmo(a). Tento evitar contatos sociais por causa 

desse constrangimento. 

2 

(   ) 1. Eu não tenho nenhuma dificuldade para comer devagar, de maneira apropriada. 

(   ) 2. Embora pareça que eu devore os alimentos, não acabo me sentindo 

empanturrado(a) por comer demais. 

(   ) 3. Às vezes tendo a comer rapidamente, sentindo-me então desconfortavelmente 

cheio(a) depois. 

(   ) 4. Eu tenho o hábito de engolir minha comida sem realmente mastigá-la. Quando 

isto acontece, em geral me sinto desconfortavelmente empanturrado(a) por ter comido 

demais. 

3 

(   ) 1. Eu me sinto capaz de controlar meus impulsos para comer, quando eu quero. 

(   ) 2. Eu sinto que tenho falhado em controlar meu comportamento alimentar mais do 

que a média das pessoas. 

(   ) 3. Eu me sinto totalmente incapaz de controlar meus impulsos para comer. 

(   ) 4. Por me sentir tão incapaz de controlar meu comportamento alimentar, entro em 

desespero tentando manter o controle. 
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4 

(   ) 1. Eu não tenho o hábito de comer quando estou chateado(a). 

(   ) 2. Às vezes eu como quando estou chateado(a) mas, freqüentemente, sou capaz de 

me ocupar e afastar minha mente da comida. 

(   ) 3. Eu tenho o hábito regular de comer quando estou chateado(a) mas, de vez em 

quando, posso usar alguma outra atividade para afastar minha mente da comida. 

(   ) 4. Eu tenho o forte hábito de comer quando estou chateado(a). Nada parece me 

ajudar a parar com esse hábito. 

5 

(   ) 1. Normalmente quando como alguma coisa é porque estou fisicamente com fome. 

(   ) 2. De vez em quando como alguma coisa por impulso, mesmo quando não estou 

realmente com fome. 

(   ) 3. Eu tenho o hábito regular de comer alimentos que realmente não aprecio para 

satisfazer uma sensação de fome, mesmo que fisicamente eu não necessite de comida. 

(   ) 4. Mesmo que não esteja fisicamente com fome, tenho uma sensação de fome em 

minha boca que somente parece ser satisfeita quando eu como um alimento, tipo um 

sanduíche, que enche a minha boca. Às vezes, quando eu como o alimento para 

satisfazer minha "fome na boca", em seguida eu o cuspo, assim não ganharei peso. 

6 

(   ) 1. Eu não sinto qualquer culpa ou ódio de mim mesmo(a) depois de comer demais. 

(   ) 2. De vez em quando sinto culpa ou ódio de mim mesmo(a) depois de comer 

demais. 

(   ) 3. Quase o tempo todo sinto muita culpa ou ódio de mim mesmo(a) depois de 

comer demais. 

7 

(   ) 1. Eu não perco o controle total da minha alimentação quando estou em dieta, 

mesmo após períodos em que como demais. 

(   ) 2. Às vezes, quando estou em dieta e como um alimento proibido, sinto como se 

tivesse estragado tudo e como ainda mais. 

(   ) 3. Freqüentemente, quando como demais durante uma dieta, tenho o hábito de dizer 

para mim mesmo(a): "agora que estraguei tudo, porque não irei até o fim". Quando isto 

acontece, eu como ainda mais. 

(   ) 4. Eu tenho o hábito regular de começar dietas rigorosas por mim mesmo(a), mas 

quebro as dietas entrando numa compulsão alimentar. Minha vida parece ser "uma 

festa" ou "um morrer de fome". 

8 

(   ) 1. Eu raramente como tanta comida a ponto de me sentir desconfortavelmente 

empanturrado(a) depois. 

(   ) 2. Normalmente, cerca de uma vez por mês, como uma tal quantidade de comida 

que acabo me sentindo muito empanturrado(a). 

(   ) 3. Eu tenho períodos regulares durante o mês, quando como grandes quantidades de 

comida, seja na hora das refeições, seja nos lanches. 

(   ) 4. Eu como tanta comida que, regularmente, me sinto bastante desconfortável 

depois de comer e, algumas vezes, um pouco enjoado(a) 
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9 

(   ) 1. Em geral, minha ingestão calórica não sobe a níveis muito altos, nem desce a 

níveis muito baixos. 

 (   ) 2. Às vezes, depois de comer demais, tento reduzir minha ingestão calórica para 

quase nada, para compensar o excesso de calorias que ingeri. 

 (   ) 3. Eu tenho o hábito regular de comer demais durante a noite. Parece que a minha 

rotina não é estar com fome de manhã, mas comer demais à noite. 

 (   ) 4. Na minha vida adulta tenho tido períodos, que duram semanas, nos quais 

praticamente me mato de fome. Isto se segue a períodos em que como demais. Parece 

que vivo uma vida de "festa" ou de "morrer de fome". 

10 

(   ) 1. Normalmente eu sou capaz de parar de comer quando quero. Eu sei quando "já 

chega". 

(   ) 2. De vez em quando, eu tenho uma compulsão para comer que parece que não 

posso controlar. 

(   ) 3. Freqüentemente tenho fortes impulsos para comer que parece que não sou capaz 

de controlar, mas, em outras ocasiões, posso controlar meus impulsos para comer. 

(   ) 4. Eu me sinto incapaz de controlar impulsos para comer. Eu tenho medo de não ser 

capaz de parar de comer por vontade própria. 

11 

(   ) 1. Eu não tenho problema algum para parar de comer quando me sinto cheio(a). 

(   ) 2. Eu, normalmente, posso parar de comer quando me sinto cheio(a) mas, de vez em 

quando, comer demais me deixa desconfortavelmente empanturrado(a). 

(   ) 3. Eu tenho um problema para parar de comer uma vez que eu tenha começado e, 

normalmente, sinto-me desconfortavelmente empanturrado(a) depois que faço uma 

refeição. 

(   ) 4. Por eu ter o problema de não ser capaz de parar de comer quando quero, às vezes 

tenho que provocar o vômito, usar laxativos e/ou diuréticos para aliviar minha sensação 

de empanturramento. 

12 

(   ) 1. Parece que eu como tanto quando estou com os outros (reuniões familiares, 

sociais), como quando estou sozinho(a). 

(   ) 2. Às vezes, quando eu estou com outras pessoas, não como tanto quanto eu quero 

comer porque me sinto constrangido(a) com o meu comportamento alimentar. 

(   ) 3. Freqüentemente eu como só uma pequena quantidade de comida quando outros 

estão presentes, pois me sinto muito embaraçado(a) com o meu comportamento 

alimentar. 

(   ) 4. Eu me sinto tão envergonhado(a) por comer demais que escolho horas para 

comer demais quando sei que ninguém me verá. Eu me sinto como uma pessoa que se 

esconde para comer. 
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13 

(   ) 1 Eu faço três refeições ao dia com apenas um lanche ocasional entre as refeições. 

(   ) 2. Eu faço três refeições ao dia mas, normalmente, também lancho entre as 

refeições. 

(   ) 3. Quando eu faço lanches pesados, tenho o hábito de pular as refeições regulares. 

(   ) 4. Há períodos regulares em que parece que eu estou continuamente comendo, sem 

refeições planejadas. 

14 

(   ) 1. Eu não penso muito em tentar controlar impulsos indesejáveis para comer. 

(   ) 2. Pelo menos, em algum momento, sinto que meus pensamentos estão "pré-

ocupados" com tentar controlar meus impulsos para comer. 

(   ) 3. Freqüentemente, sinto que gasto muito tempo pensando no quanto comi ou 

tentando não comer mais. 

(   ) 4. Parece, para mim, que a maior parte das horas que passo acordado(a) estão "pré-

ocupadas" por pensamentos sobre comer ou não comer. Sinto como se eu estivesse 

constantemente lutando para não comer. 

15 

(   ) 1. Eu não penso muito sobre comida. 

(   ) 2. Eu tenho fortes desejos por comida, mas eles só duram curtos períodos de tempo. 

(   ) 3. Há dias em que parece que eu não posso pensar em mais nada a não ser comida. 

(   ) 4. Na maioria dos dias, meus pensamentos parecem estar "pré-ocupados" com 

comida. Sinto como se eu vivesse para comer. 

16 

(   ) 1. Eu normalmente sei se estou ou não fisicamente com fome. Eu como a porção 

certa de comida para me satisfazer. 

(   ) 2. De vez em quando eu me sinto em dúvida para saber se estou ou não fisicamente 

com fome. Nessas ocasiões é difícil saber quanto eu deveria comer para me satisfazer. 

(   ) 3. Mesmo que se eu pudesse saber quantas calorias eu deveria ingerir, não teria 

ideia alguma de qual seria a quantidade "normal" de comida para mim. 
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APÊNDICE C – Grade de correção da ECAP 

 

 

Grade de correção da Escala de Compulsão Alimentar Periódica 

#1 #2 #3 #4 #5 #6 #7 #8 

1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 

2 = 0 2 = 1 2 = 1 2 = 0 2 = 1 2 = 1 2 = 1 2 = 1 

3 = 1 3 = 2 3 = 3 3 = 0 3 = 2 3 = 3 3 = 3 3 = 2 

4 = 3 4 = 3 4 = 3 4 = 2 4 = 3  - 4 = 3 4 = 3 

                

#9 #10 #11 #12 #13 #14 #15 #16 

1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 1 = 0 

2 = 1 2 = 1 2 = 1 2 = 1 2 = 1 2 = 1 2 = 1 2 = 1 

3 = 2 3 = 2 3 = 2 3 = 2 3 = 2 3 = 2 3 = 2 3 = 2 

4 = 3 4 = 3 4 = 3 4 = 3 4 = 3 4 = 3 4 = 3  - 

  

Escores: 

Menor ou igual 17 = sem TCAP 

Entre 17 e 30 = TCAP moderada 

30 ou mais = TCAP grave 
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APÊNDICE D – Inventário de Depressão de Beck 
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APÊNDICE E – Inventário de Ansiedade de Beck 

 

 

 
 

 


