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RESUMO 

 

Racional: A pandemia mundial de obesidade acarreta um impacto social e financeiro 
gigantesco e alternativas para o tratamento e controle dessa doença são 
imperativas. A obesidade mórbida é atendida com bastante eficiência pelas diversas 
técnicas de cirurgias bariátricas e o sobrepeso é tratado pelas intervenções 
medicamentosas e alterações no estilo de vida. Para os pacientes que se encontram 
na intersecção dessas duas estratégias, o tratamento endoscópico da obesidade 
com o balão intragástrico (BIG) representa alternativa atraente e amplamente 
utilizada. O entendimento do mecanismo de ação do BIG é fator importante de 
pesquisa para melhor utilização do método. A alteração da velocidade do 
esvaziamento gástrico é uma das hipóteses prováveis de funcionamento do 
acessório durante o tratamento. Objetivos: Analisar o efeito do BIG no tempo de 
esvaziamento gástrico e a sua eficácia na perda ponderal no tratamento da 
obesidade graus I e II. Métodos: Vinte pacientes com obesidade graus I e II foram 
avaliados retrospectivamente em relação à perda de peso imediatamente e seis 
meses após a retirada do BIG. A amostra foi constituída de adultos de ambos os 
gêneros, com média de idade de 34,19 ± 6,16 anos (23 a 48 anos). Foram 
mensurados a velocidade do esvaziamento gástrico antes e depois do implante do 
BIG pela cintilografia e avaliada a relação da alteração da motilidade gástrica com a 
perda de peso final. Resultados: A média da perda de peso antes e imediatamente 
após a retirada do BIG foi de 16,68 ± 5,71 kg (p < 0,01),  antes e após seis meses da 
retirada do BIG foi de 14,42 ± 6,65 kg (p < 0,01) e  entre a retirada do BIG e seis 
meses de acompanhamento foi de 2,47 ± 4,07 kg (p = 0,02). Houve aumento 
significante entre a média de retenção da refeição-teste pós-implante do BIG nas 
análises de 1 hora (antes: 71,6 ± 14,12, após: 86,2 ± 21,89; p = 0,02) e de 2 horas 
(antes: 28,1 ± 16,99, após: 67,99 ± 29,32; p < 0,01). Conclusões: O tratamento com 
o BIG é eficiente no tratamento da obesidade graus I e II e promove a diminuição da 
velocidade do esvaziamento gástrico durante o seu uso. 
 
Palavras-chave: Balão Gástrico. Esvaziamento Gástrico. Cintilografia. Perda de 
Peso. Obesidade. 

 
  



 

 

ABSTRACT 

 

The global pandemic of obesity has a gigantic social and financial impact, and 
alternatives for the treatment and control of this pathology are imperative. Morbid 
obesity is attended with great efficiency by the various techniques of bariatric 
surgeries, and overweight due to drug interventions and changes in lifestyle. For the 
patients who are at the intersection of these two strategies, the endoscopic treatment 
of obesity with the intragastric balloon is a very interesting and widely used 
alternative. Understanding the mechanism of action of intragastric balloon is an 
important research factor for better use of the method. Changing the rate of gastric 
emptying is one of the probable hypotheses of function of the accessory during the 
treatment. Methods: Twenty patients were retrospectively evaluated for weight loss 
performance immediately and six months after intragastric balloon withdrawal. The 
velocity of gastric emptying was measured before and after BIG implantation by 
scintigraphy, as well as the relationship between gastric motility alteration and final 
weight loss. Results: The sample consisted of adults, with a mean age of 34.19 ± 
6.16 years (minimum age: 23 years, maximum age: 48 years). The mean weight loss 
between before and immediately after BIG withdrawal (16.68 ± 5.71 kg, p < 0.01), 
before and after six months of BIG withdrawal (14.42 ± 6.65 kg, p < 0.01), and 
between BIG withdrawal and six months of follow-up (2.47 ± 4.07 kg, p = 0.02) were 
significant. There was a significant increase between the mean retention of the test 
meal (%) post-implant of the BIG for the analyzes of 1h (Before: 71.6 ± 14.12, After: 
86.2 ± 21.89, p = 0.02) and 2 h (28.1 ± 16.99, 67.99 ± 29.32, p < 0.01). Conclusion: 
Intragastric balloon treatment is efficient in the treatment of obesity grade I and II, 
promoting a decrease in gastric emptying speed during the use of the accessory. 
 
Keywords: Gastric Balloon. Gastric Emptying. Radionuclide Imaging. Weight Loss. 
Obesity. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A obesidade tornou-se pandêmica com repercussões significativas na 

qualidade de vida e nos aspectos econômicos que regem as políticas mundiais de 

saúde pública1-4. Além das consequências fisiopatológicas diretas da obesidade, 

acrescentem-se ainda as comorbidades associadas a ela num contexto de 

proporções mundiais com crescimento constante. Dados da Organização Mundial da 

Saúde mostraram que em 2016 mais de 1,9 bilhões de adultos estavam com 

sobrepeso e que destes adultos, 650 milhões eram obesos5, sendo que em 2015 

eram 603,7 milhões6. Entre os jovens, as estatísticas também são preocupantes 

porque, no mesmo ano, identificou-se 41 milhões de crianças com menos de 5 anos 

e 340 milhões de adolescentes entre 5 e 19 anos que estavam com sobrepeso e 

obesidade5.  

No mundo todo, sobrepeso e obesidade matam mais que desnutrição5. Esse 

achado é explicado pela grande gama de comorbidades desencadeadas pelo 

excesso de peso. Estudos mostraram a associação do ganho de peso com outras 

doenças como câncer, diabetes mellitus (DM), hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

intolerância à glicose, hipertrigliceridemia, hiperuricemia, doença hepática não 

alcoólica, cardiopatias, artropatias, refluxo gastresofágico, hérnias de parede 

abdominal, amputação de membros, acidente vascular encefálico, incontinência 

urinária e doenças periodontais1,5,7-20. 

Estudo publicado pelo The Global BMI Mortality Collaboration21 com dos 239 

estudos prospectivos, cuja amostra total foi de 10.625.411 indivíduos, mostrou que a 

mortalidade aumentou linearmente em função do IMC e o sobrepeso e obesidade 

apresentaram associação consistente com todas as causas de morte. 

Economicamente, a obesidade é bastante impactante, principalmente para os 

Estados Unidos da América (EUA). De acordo com o relatório divulgado pela World 

Obesity Federation22, o tratamento das doenças relacionadas à condição, como 

câncer, diabetes e problemas cardiovasculares, irão custar ao mundo cerca US$ 1,2 

trilhão anuais a partir de 2025. Para os EUA, os gastos aumentarão de US$ 325 

bilhões em 2014 para US$ 556 bilhões em 2025. Embora com cifras bem menores 

comparado aos EUA, os gastos do Brasil dobrarão no mesmo período de US$ 16,7 

bilhões em 2014 para US$ 34 bilhões em 2025. 
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Kent et al.23 observaram que o sobrepeso e a obesidade aumentam em média 

os custos com saúde 12% e 36% respectivamente, em comparação com os 

indivíduos com peso dentro da normalidade. O que mais contribuiu para esse 

aumento de custos foi o uso de medicamentos (18% para sobrepeso e 68% para 

obesos), seguido de cuidados hospitalares (12% e 34%, respectivamente) e 

atendimento ambulatorial (4% e 26%, respectivamente). Outra informação relevante 

é que o aumento percentual nos custos associados à obesidade foi maior para as 

mulheres do que para os homens. 

Em função deste cenário, um esforço mundial significativo deve ser 

empenhado em busca de novos tratamentos e políticas públicas para conter o 

avanço do sobrepeso e obesidade, além de diminuir as comorbidades associadas5,6. 

De forma geral, o tratamento da obesidade é multidisciplinar e consiste em três 

linhas gerais:(i) mudanças no estilo de vida (aumento da atividade física e melhora 

de hábitos alimentares); (ii) uso de medicações específicas e (iii) realização de 

intervenções cirúrgicas que são complementares, uma vez que se admite que 

obesidade não tem cura. O uso de medicação é adjuvante e possui muitas 

especificidades. O controle do balanço energético por meio de dietas 

individualizadas precisa estar aliado a um programa de modificação comportamental 

permanente e, as intervenções cirúrgicas possuem riscos e não são indicadas para 

todos os casos24. 

Entre estas opções de tratamento, o uso do balão intragástrico (BIG) mostrou-

se uma ferramenta com grandes expectativas por ser eficiente e não invasiva25-35. 

Trata-se de dispositivo de silicone com vida útil de aproximadamente seis 

meses. Posicionado no estômago por via endoscópica, o BIG promove o efeito 

bezoar, induzindo uma sensação de saciedade precoce por limitar a capacidade do 

reservatório gástrico. Embora o número de estudos que analisem a eficácia e 

segurança do BIG seja vasto25,26,29,30,32-39, a interação do BIG com o estômago, e a 

resultante dessa interação no desfecho principal (perda de peso) ainda não está 

suficientemente esclarecida na literatura. Assim, este estudo tem a intenção de 

relacionar as alterações na velocidade do esvaziamento gástrico com a perda de 

peso ao final do tratamento para poder contribuir para o esclarecimento dos 

mecanismos de ação determinados pela interação do BIG com o estômago que 

resultam em perda do peso. 
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1.1 Objetivo geral 

 

Analisar o efeito do BIG no tempo de esvaziamento gástrico.  

 

1.2 Objetivos específicos 

 

Analisar a eficácia do tratamento com o BIG pela análise da perda ponderal, 

percentual de perda ponderal, perda do excesso de peso e variação do IMC entre o 

momento anterior a colocação do balão, logo após a retirada e após 6 meses da 

retirada do acessório. 

Analisar do efeito do BIG no esvaziamento gástrico por meio da cintilografia 

sólida. 

Analisar a relação entre o esvaziamento com os desfechos clínicos do 

tratamento para obesidade com o BIG. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Anatomia do estômago 

 

O estômago é uma porção dilatada do tubo digestório, onde o bolo alimentar 

é parcialmente digerido, cuja movimentação promove a mistura necessária do 

alimento com as secreções da mucosa gástrica, para posterior digestão. 

Anatomicamente, o estômago é dividido em cárdia, fundo, corpo e piloro (figura 1). A 

mucosa e a submucosa formam pregas longitudinais denominadas rugas que se 

distendem na presença de alimentos. O epitélio é do tipo simples colunar, 

constituído por células mucosas superficiais, que se invaginam, resultando nas 

fossetas gástricas (figura 1). O corpo e o fundo são semelhantes histologicamente e 

as glândulas são denominadas gástricas ou fúndicas. A grande variedade da 

superfície celular e da presença de mitocôndrias está relacionada ao transporte de 

íons para a produção de ácido clorídrico. Dentre as funções deste órgão, destaca-se 

a síntese do fator intrínseco, que, ao ligar-se à vitamina B12, induz a absorção desta 

pelo intestino delgado40. 

 

Figura 1 - Anatomia do estômago 

  
A B 

A: Divisão anatômica do estômago; B: Fotomicrografia da mucosa da cárdia do estômago. F: 
fossetas gástricas; G: glândulas cárdicas; MM: muscular da mucosa. (Tricrômico de Masson, 10x). 
Fonte: Montanari40  
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2.2 Esvaziamento gástrico 

 

2.2.1 Aspectos anatômicos envolvidos no esvaziamento gástrico 

 

Em jejum, o estômago proximal se mostra retraído, sendo preenchido com ar 

e 50 mL de secreção gástrica. Após a ingestão de alimentos ocorre 

simultaneamente o relaxamento do esfíncter esofagiano inferior e a dilatação do 

estômago proximal. Esta dilatação é volume dependente. O estômago proximal 

apresenta contrações fásicas que direcionaram o conteúdo luminal para o estômago 

distal. Há um gradiente no potencial de membrana que se torna mais negativo desde 

o corpo gástrico até o piloro. O marca passo gástrico, localizado no terço superior da 

grande curvatura, é responsável pelo ritmo elétrico básico. A medida que as 

contrações de 3 cpm (0,050 Hz) se dirigem ao piloro, estas se tornam mais velozes e 

intensas. As contrações gástricas são vigoradas pela estimulação vagal e 

enfraquecidas pela estimulação simpática41.  

A fórmula F=∆P/R traduz os padrões hidrodinâmicos do esvaziamento 

gástrico (EG). Neste caso, F é a taxa de EG, ∆P o gradiente de pressão entre o 

estômago e o intestino delgado e R a resistência do fluxo gastroduodenal de líquido. 

Considera-se o fundo e o terço proximal as partes do estômago necessárias para 

geração de pressão intraluminal suficiente para desencadear a liberação de líquido 

para o duodeno. O esvaziamento de sólidos não segue essa regra, este é 

dependente da atividade motora da parte distal do estômago. Em intervalos de 20 s, 

o marca passo gástrico emite ondas de contração (2 cm - 3 cm) que evoluem em 

velocidade e intensidade. Essas ondas iniciam-se com 0,5cm/s e podem alcançar 4 

cm/s, podendo elevar a pressão intragástrica em até 150 mmHg. 

Como os alimentos sólidos só deixam o estômago se as partículas forem < 1 

mm, as partículas maiores sofrem retropulsão e são novamente trituradas. Alguns 

fatores influenciam no tempo de EG como refeição mista (sólidos e líquidos) ou com 

alto teor de gorduras. Em condições normais, o estômago transfere o conteúdo 

aquém da capacidade de absorção e digestão do intestino delgado e, ainda sim, 

este possui quimiorreceptores (via reflexo neuro-humorais) que podem interagir no 

estômago, diminuindo a velocidade do EG. 
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Em relação ao controle da via neuro-humoral, a distensão do estômago 

promove a liberação de gastrina. A gastrina é produzida na região pilórica do próprio 

estômago e tem ação estimulante sobre a secreção gástrica. O EG também 

depende dos produtos da digestão, porque os ácidos, minerais ou as soluções 

hipertônicas no duodeno podem desencadear o reflexo enterogástrico. Nessas 

condições, há a produção de enterogastrona que induz a diminuição da motilidade e 

aumento do tempo do EG.  

O piloro também desempenha importante papel no controle do EG. Trata-se 

de uma abertura, estreita e periodicamente apertada, que interage sincronicamente 

com o antro gástrico, selecionado o tamanho máximo da partícula que entrará no 

duodeno, tornando o EG partícula e volume dependente. 

Outros locais do trato intestinal podem influenciar o EG, como é o caso do íleo 

distal. A presença de gordura ou carboidratos complexos induzem a produção de 

peptídeo YY, favorecendo a retroalimentação negativa ou “freio ileal”, assim como a 

distensão do intestino, o que provoca o reflexo intestinointestinal que, por sua vez, 

inibe a motilidade gástrica e entérica. 

 

2.2.2 Aspectos hormonais envolvidos no esvaziamento gástrico 

 

Basicamente, em função capacidade de absorção e digestão, vários 

hormônios contrarregulatórios podem inibir ou estimular o EG, agindo direta ou 

indiretamente no estômago. É notório o conhecimento científico acerca da interação 

entre as mediações hormonais que interagem em momentos distintos e em órgãos 

diferentes no sistema digestório42-48.  

Dentre estes hormônios, destaca-se a grelina. Produzida pelas células A das 

glândulas oxínticas do fundo gástrico, a grelina é um potente estimulador da 

liberação de hormônio do crescimento (GH) e possui outras importantes atividades 

como a estimulação da secreção lactotrófica e corticotrófica, controle do gasto 

energético, da secreção ácida e da motilidade gástrica, influência sobre a função 

endócrina pancreática e metabolismo da glicose além de ações no sistema 

cardiovascular e efeitos antiproliferativos em células neoplásicas49.  

Normalmente, os níveis de grelina estão elevados durante o jejum, 

promovendo a expressão do hormônio orexigênico neuropeptídio Y que estimula o 

apetite e a ingestão alimentar e, com a distensão do fundo gástrico obtida com a 
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ingestão de alimentos, ocorre a diminuição da produção de grelina e o aumento da 

saciedade42,50,51. 

O Peptídeo YY (PYY) pertencente à família do polipeptídio pancreático e é 

produzido por células neuroendócrinas do íleo e do colo, apresenta diversas ações 

no trato gastrintestinal como o retardo do esvaziamento gástrico, inibição da 

secreção gástrica e pancreática e uma maior absorção ileal de fluidos e eletrólitos. 

Este é um neuropeptídio considerado como fator importante de influência na 

saciedade pós-prandial52. A administração periférica do PYY também inibe a 

ingestão de alimentos e reduz o ganho de peso em ratos e primatas e melhora o 

controle glicêmico em ratos diabéticos. Em humanos, a infusão intravenosa do PYY 

diminui a fome e a ingesta alimentar em 36% sem causar náusea ou alterar o 

paladar48. 

O mecanismo inibitório no qual o trato intestinal distal regula a passagem de 

alimentos através do tubo digestivo é conhecido como “freio ileal” e o hormônio 

glucagon-like peptídeo 1 (GLP-1) desempenha importante papel nesta regulação. O 

GLP-1 é um peptídeo intestinal que é rapidamente secretado no intestino distal logo 

após a refeição. O GLP-1 inibe a motilidade do trato gastrintestinal, reduz as 

secreções gastroentéricas e diminui o EG. A oxintomodulina se liga ao receptor do 

GLP-1 e originalmente foi caracterizada como um inibidor da secreção ácida 

gástrica. Este peptídeo também reduz a ingestão alimentar quando ministrado 

perifericamente a roedores e a humanos. A oxintomodulina estimula a secreção de 

insulina, lentifica o esvaziamento gástrico e inibe a secreção de grelina46,48. 

O polipeptídio pancreático (PP) é secretado pelo pâncreas exócrino e pelo 

tubo digestivo distal. Após uma refeição, o PP é biodisponibilizado rapidamente na 

circulação, mantendo-se elevado por até seis horas. O PP inibe o esvaziamento 

gástrico, a secreção pancreática exócrina e a motilidade da vesícula biliar44,45,47.  

As diversas técnicas que avaliam o EG visam definir, a partir de um conteúdo 

gástrico inicial de valor conhecido, a taxa de eliminação desse conteúdo pelo 

estômago. Dentre essas técnicas, incluem-se as de intubação-aspiração, a 

radiológica, a cintilográfica, a ressonância magnética, a ultrassonografia, a 

pletismografia de impedância, a tomografia de impedância, os testes respiratórios, 

os testes de absorção de fármacos e o teste do traçador magnético41,48,53,54. 
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2.3 Balão intragástrico 

 

O BIG foi desenvolvido com o objetivo específico de preencher o estômago. 

Na maioria das vezes, o BIG é constituído de silicone e, após ser inserido por 

endoscopia digestiva, é expandido por injeção de solução fisiológica. A presença do 

BIG age como um bezoar artificial, promovendo saciedade precoce ao paciente com 

volumes alimentares menores do que aqueles ingeridos previamente ao implante da 

prótese (figura 2). 

 

Figura 2 - Posição do balão intragástrico no estômago  

 
Fonte: Gettyimage55 

 

Seu design de forma esférica permite que ele flutue livremente dentro do 

estômago, permitindo ajuste volumétrico individualizado25,33,56. No entanto, a presença 

do BIG pode levar ao aumento da espessura da parede do corpo gástrico pelo 

aumento de grossura da camada muscular. Com o intuito de avaliar o aumento da 

espessura da parede do corpo gástrico, Perissé et al.57 recrutaram 15 pacientes 

obesos mórbidos que foram submetidos ao tratamento da obesidade com o BIG sob 

anestesia geral. As medidas da espessura da parede gástrica foram realizadas no 

antro, corpo e corpo alto utilizando-se um ecoendoscópio radial com frequência de 12 

MHz e zoom máximo. Os autores observaram que estas alterações foram 

aparentemente transitórias, uma vez que após 30 dias da retirada do balão houve 

uma tendência de retorno da espessura da parede aos valores basais. No entanto, 

cirurgiões bariátricos relataram espessamento da parede gástrica causado pela 
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presença do balão e isto poderia representar maior risco de fístulas gástricas situadas 

no ângulo de Hiss; no entanto, o espessamento é de difícil comprovação 

peroperatória58.  

O contato do BIG com o fundo gástrico também foi cogitado como 

corresponsável pelo sucesso do tratamento. Essa teoria foi sustentada no fato de 

que o repouso do acessório no fundo gástrico promoveria alterações no componente 

hormonal da saciedade, em função da distensão gástrica59. No entanto, os estudos 

desenvolvidos por Manthus-Vieglen60 e Fuller et al.61 mostraram que não há relação 

entre a distensão gástrica promovida pela presença do BIG e a liberação de 

neuropeptideos, como a colecistocinina (CCK), PP, PYY, grelina e adiponectina, 

envolvidos na mediação da saciedade. Entretanto, sabe-se que estes hormônios 

possuem efeitos indiretos no EG. 

Há um consenso de que a diminuição da velocidade do esvaziamento gástrico é 

uma das principais hipóteses da eficácia do BIG como coadjuvante aos tratamentos 

contra a obesidade e sobrepeso25,29-31,33,34,56. Estudos realizados para avaliação da 

motilidade gástrica de pacientes em uso do balão intragástrico sugerem uma diminuição 

importante da velocidade de EG, entretanto os estudos são predominantemente 

realizados utilizando o teste respiratório para mensuração do esvaziamento.  

Bonazzi et al.62, ao avaliarem o EG em 12 pacientes pelo teste respiratório, 

observaram que as taxas de esvaziamento gástrico diminuíram significantemente nos 

primeiros períodos e retornaram aos valores de pré-implantação após a remoção do 

balão. Esse evento ocorreu porque, segundo os autores, nos três primeiros meses, o 

esvaziamento gástrico é mais lento e a sensação de repleção é maior; após este 

período, o estômago se adapta ao BIG, determinando a diminuição da eficácia na perda 

de peso. 

Vasquez-Roque et al.63 avaliaram o EG em 73 indivíduos que foram divididos 

em três grupos: peso normal, sobrepeso e obesos. Por meio da cintilografia, esses 

autores observaram que indivíduos obesos apresentaram tempo de EG acelerado 

quando comparados com indivíduos saudáveis.  

De acordo com Su et al.38, o desfecho principal do tratamento da obesidade 

com o BIG pode ser previsto pelo tempo do EG. Os autores avaliaram 10 pacientes 

obesos. Três participantes seguiram uma dieta alimentar sólida e sete participantes 

seguiram uma dieta de refeição líquida para avaliar os tempos de EG cintilográfico 

antes e três meses após o tratamento com BIG. 
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Os tempos de EG sólido antes e três meses após o tratamento com BIG 

foram de 114 ± 18,52 minutos e 375,33 ± 207,04 minutos, respectivamente. Os 

tempos de EG líquido antes e depois do tratamento com BIG foram 38,71 ± 15,91 

minutos e 318,71 ± 168,07 minutos, respectivamente. Essa diferença foi significante 

(P = 0,027, P = 0,001). Os autores observaram uma correlação positiva e 

significante entre a perda de peso corporal com os tempos de EG sólido e líquido 

após a colocação do BIG (β = 1,0, P < 0,001; β = 0,95, P = 0,001). Portanto, estes 

resultados indicaram que é possível prever o efeito do BIG no controle do peso pelos 

tempos de EG cintilográfico após o tratamento. Segundo os autores, o efeito do BIG 

na perda de peso deve reforçado combinando o tratamento do BIG com medicação 

que reduz a motilidade gástrica. 

Destes achados, Barrichello et al.64 chamaram a atenção para uma nova 

categoria de pacientes nas unidades de Pronto Atendimento que são os pacientes 

em uso de balão que apresentam vômitos, dor abdominal, fraqueza, dentre outras 

complicações previstas durante o tratamento. Há muito já se sabe que 

anormalidades em vários pontos do controle motor do esvaziamento gástrico podem 

estar relacionadas à gênese das gastroparesias65. Entre os sintomas mais 

frequentes pode-se citar desconforto abdominal, náuseas e vômitos. 

Barrichello et al.64 também descreveram a frequência dos vômitos e a 

necessidade de procurar por um serviço de Pronto Atendimento após a colocação 

do BIG no período de 2013 a 2015, por meio de um estudo retrospectivo 

multicêntrico, com análise de prontuários de uma clínica particular na cidade de São 

Paulo. Foram avaliados 207 pacientes que apresentaram, ao final do tratamento, 

uma redução de cerca de seis pontos no Índice de Massa Corporal (IMC) (média 

IMC final de 29,4). Nos primeiros dias do tratamento, 13,1% se queixaram de dor e 

58,5% dos pacientes apresentaram vômitos (57,1% no primeiro dia, 42,2% no 

segundo e 23,8% no terceiro), 23,6% dos pacientes necessitaram de assistência 

médica nas unidades de Pronto Atendimento (19,5% para hidratação por vômitos, 

13% para avaliação de fraqueza e 3,3% por dor).  

De acordo com Bonazzi et al.62 6,3% dos pacientes estudados por esses 

autores necessitaram retirar precocemente o acessório por não adaptação. A 

população de pacientes que mais retirou precocemente o balão foi aquela que 

necessitou procurar assistência médica (p = 0,001).  
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Diante do exposto, evidencias mostram que o EG está implicado diretamente 

no sucesso terapêutico do uso do BIG para tratamento da obesidade e sobrepeso. 

No entanto, são necessários estudos para avaliar como esse sucesso terapêutico 

efetivamente acontece e a sua influência nos desfechos clínicos, uma vez que 

alterações no EG possuem repercussões em todo trato gastrintestinal. 
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3 MÉTODO 

 

3.1 Tipo e ética do estudo 

 

Este é um estudo coorte retrospectivo de dados secundários que foram obtidos 

por meio de consultas aos prontuários de pacientes encaminhados à Unidade de 

Endoscopia Digestiva do Hospital Estadual Mário Covas (Santo André, SP) para o 

tratamento endoscópico da obesidade com o BIG, entre os anos de 2014 e 2015 

(Apêndice A). 

Todos os aspetos éticos determinados pela resolução 466/12 do Conselho 

Nacional de Saúde para pesquisas em seres humanos foram estritamente seguidos. 

O projeto foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina 

do ABC por meio da Plataforma Brasil e obteve a aprovação em 06/06/2017 (CAE: 

67123717.6.0000.0082) (Apêndice B). Todos os participantes foram informados 

sobre a pesquisa, seus objetivos, riscos e benefícios por meio do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice C) e que foi devidamente assinado. 

 

3.2 Seleção da amostra 

 

Para a análise foram considerados pacientes adultos, de ambos os gêneros, 

com IMC ≥ 30 kg/m² e IMC ≤ 40 kg/m², ou seja, pacientes com o diagnóstico de 

obesidade graus I e II. Desses, foram identificados 21 pacientes que foram 

submetidos à avaliação cintilográfica do esvaziamento gástrico para sólidos e 

líquidos antes do procedimento de implante do BIG e reavaliados com o mesmo 

método entre dois e quatro meses após a instalação endoscópica do BIG. Um dos 

pacientes, após a retirada do balão, trouxe uma informação adicional que 

impossibilitou a manutenção desse individuo no estudo, dessa forma essa paciente 

foi excluída dos cálculos das médias no que tange os objetivos desse estudo. A 

paciente utilizou inadvertidamente medicações ansiolíticas como apoio à perda de 

peso. Os critérios de exclusão adotados nesse estudo compreendem Diabetes 

Mellitus Tipo I, gestação, cirurgias gástricas prévias, hérnia hiatal maior ou igual a 5 

cm, distúrbios de coagulação, presença de lesões gástricas com potencial de 

sangramento, alcoolismo ou uso de drogas, história prévia de desordem psiquiátrica, 

uso de medicações antidepressiva ou outras drogas psiquiátricas66. Não foi realizado 
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o cálculo amostral devido a adequação do estudo mediante a disponibilidade de 

balões intragástrico existentes no hospital na época do estudo. 

 

3.3 Coleta de dados 

 

Os dados foram divididos em três momentos: antes do início do tratamento, 

na retirada do BIG e após seis meses de acompanhamento. A média da 

permanência do balão intragástrico foi de 8,2 ± 1,2 meses. 

 

3.3.1 Cintilografia 

 

A cintilografia de esvaziamento gástrico é comumente utilizada para avaliar 

pacientes com sintomas ou sinais sugestivos de alterações da motilidade gástrica. A 

primeira publicação utilizando o método para esse fim foi em 1966, desde quando 

passou a ser o padrão ouro na investigação de mudanças no padrão da velocidade 

do esvaziamento gástrico. Seu uso foi amplamente aceito por se tratar de um exame 

que proporciona uma avaliação quantitativamente adequada, fisiológica e não 

invasiva. Após o paciente ingerir a refeição marcada com substância radioativa 

(comumente Tecnécio 99), as medidas da quantidade alimentar são realizadas 

através de softwares que utilizam imagens radiológicas para quantificar o volume 

residual de alimento em períodos pré-estabelecidos, normalmente na primeira, 

segunda, terceira e quarta hora após a ingestão67. 

Para avaliação do trânsito gástrico, adotou-se o exame de cintilografia sólida. 

Este é considerado atualmente o método padrão-ouro para a avaliação do tempo de 

EG (figura 3). 
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Figura 3 - Gráfico do esvaziamento gástrico pré e pós-implante de Balão 
intragástrico 

 

 

Foi oferecida uma refeição teste marcada com Tc99 e exames de raio X foram 

obtidos uma e duas horas após a ingestão. A refeição teste foi composta por uma 

fatia de pão de forma, com um ovo mexido. A ingesta foi acompanhada pela equipe 

técnica do setor de medicina nuclear do hospital estadual Mario Covas. Todos os 

pacientes conseguiram ingerir o alimento oferecido no tempo previsto de 10 min sem 

deixar sobras. 
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3.3.2 Variáveis 

 

As variáveis analisadas neste estudo foram: peso prévio ao implante do BIG 

(em kg), altura (em metros), IMC (kg/m²), gênero (masculino ou feminino), idade (em 

anos), velocidade de EG (mensurado pelo T1/2 da cintilografia para sólidos e para 

líquidos) e peso pós retirada do BIG (em kg/).  

A definição da variável esvaziamento gástrico utilizada foi a de que o T1/2 é o 

tempo (em minutos) no qual a contagem máxima da refeição teste no estômago 

diminuiu em 50%.  

A retenção da refeição-teste nos tempos T1 a T2 foram expressas como 

percentagem (%) de retenção em relação à T0. 

Para análise do efeito do esvaziamento gástrico nos desfechos clínicos do 

tratamento foram criadas variáveis resultantes de outras variáveis do banco de 

dados. Para a variável EG criou-se outra que é a diferença entre os valores de antes 

e de depois da colocação do BIG. Para o IMC e o percentual do excesso de peso 

perdido, a diferença foi entre os valores na retirada do BIG e aos seis meses de 

acompanhamento menos os valores de antes da inserção do BIG. 

 

3.4 Análise estatística 

 

Para analisar as variáveis categóricas foram utilizadas tabelas de frequências 

para contabilizar cada indivíduo das classes. Para as variáveis continuas foram 

utilizadas as médias, medianas, valores máximos e valores mínimos.  

A correlação foi utilizada para obter o grau de associação entre as variáveis e 

a direção da associação. Pela correlação foi obtido o coeficiente de 

determinação(R²). Esse coeficiente varia entre 0 e 1 e indica, em percentagem, o 

quanto uma ou mais variáveis conseguem explicar o objeto de estudo. 

O teste não paramétrico de Wilcoxon foi utilizado para a comparação das 

medidas de posição de duas amostras (pré e pós-implante). 

Utilizou-se o software RStudio® (RStudio Inc., Boston, Massachusetts, USA) e 

o Microsoft Office Excel® 2016 (Microsoft, Redmond, Washington DC, USA). Foram 

considerados significantes os valores menores que 5%. 
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4 RESULTADOS 

 

4.1 Caracterização da amostra 

 

Participaram deste estudo 20 pacientes, sendo 19 pacientes do gênero 

feminino e um do masculino. A amostra foi constituída de adultos, com idade média de 

34,2 ± 6,1anos (idade mínima: 23 anos; idade máxima: 48 anos). Em toda a amostra, 

as comorbidades associadas à obesidade foram um caso de cada uma das seguintes 

afecções: DM, HAS, dislipidemia e depressão em pacientes distintos. O consumo de 

bebida alcoólica e de tabaco foi de 19% (n = 4) e 9% (n = 2), respectivamente. 

Segundo a classificação do índice de massa corporal IMC , a maior parte da amostra , 

52,4%, foi composta por indivíduos diagnosticados com obesidade grau I ou seja, com 

índice de massa corporal maior ou igual a 30 Kg/m2 e menor que 35 Kg/m2 e a menor 

parte ,47,6% composta por pacientes com obesidade grau II , com IMC maior ou igual 

a 35 Kg/m2 e menor que 40 Kg/m2,  

 

4.2 Eficácia do tratamento do balão intragástrico 

 

4.2.1 Análise da perda de peso 

 

A descrição das medidas de tendência central e variabilidade, da variável 

peso antes, imediatamente e aos seis meses após a retirada do BIG encontram-se 

na tabela 1. A média da perda de peso entre antes e imediatamente após a retirada 

do BIG (16,68 ± 5,71 kg; p < 0,01), entre antes e após seis meses da retirada do BIG 

(14,42 ± 6,65 kg; p < 0,01), e entre a retirada do BIG e seis meses de 

acompanhamento (2,47 ± 4,07 kg; p = 0,02) foram significantes (figura 4).  

Houve um reganho médio de peso de 2,47±4,07 kg entre a retirada do BIG e 

após seis meses de acompanhamento dos pacientes. 
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Tabela 1 - Descrição das variáveis peso e IMC dos pacientes submetidos ao 
tratamento com o balão intragástrico 

Peso em função do BIG  
Medidas de tendência central e variabilidade 

 
Média DP Min Max IC95% 

Antes 
Peso* 96,53 9,97 74,50 126,00 88,90 98,52 

IMC** 35,17 2,32 30,00 39,7 33,55 35,78 

Na retirada 
Peso* 79,65 9,13 59,00 105,00 72,41 81,21 

IMC** 29 2,43 22,20 34,08 27,24 29,59 

Seis meses após retirada 
Peso* 81,88 9,13 61,00 106,00 72,41 81,21 

IMC** 29,79 2,81 25,90 36,20 27,98 30,69 

*Peso em kg. **IMC: Índice de Massa Corpórea em kg/m². Medidas de tendência central e 
variabilidade: dp: desvio padrão da média. Min: valor mínimo observado. Max: valor máximo 
observado. IC 95%: Intervalo de Confiança para a média de 95%. 

 

Figura 4 - Perda ponderal ao longo do tratamento com BIG 

 
Teste de Wilcoxon. *Peso pré-implante versus peso imediatamente após a 
retirada do BIG (p<0,01); **Peso pré-implante versus peso após 6 meses de 
retirada do BIG (p<0,01); ***Peso imediatamente após a retirada do BIG versus 
peso após 6 meses da retirada do BIG (p=0,02). 
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4.2.2 Análise da perda do excesso de peso 

 

O percentual médio de excesso de peso perdido foi superior a 50% tanto após 

o tratamento com o BIG como em seis meses depois do tratamento (tabela 2). 

Observou-se que, após a retirada do BIG, todas os pacientes perderam mais de 

20% do excesso de peso e que, após seis meses, duas pacientes recuperam parte 

da perda do excesso de peso, com percentuais de perda abaixo dos 20% (17,53% e 

9,20%). 

 

Tabela 2 - Descrição da variável perda de excesso de peso dos pacientes 
submetidos ao tratamento com o balão intragástrico 

Tempo 
Perda percentual do excesso de peso* 

Média DP Min Max IC95% 

Na retirada do BIG 58,53 20,08 24,54 118,17 49,14 67,93 

Seis meses após 51,02 20,92 9,20 80,63 40,93 61,12 

* = peso ao final do tratamento - (IMC (24,9) * altura²) * 100/(IMC (24,9) * altura²). DP: desvio 
padrão, Min: Mínimo, Max: Máximo, IC95%: Intervalo de confiança de 95%. 

 

4.2.3 Análise do IMC 

 

Houve uma diminuição média significante do IMC durante o tratamento com o 

BIG (6,17 ± 1,94 kg/m²; p < 0,01), bem como ao final de seis meses após o 

tratamento (5,38 ± 2,35 kg/m²; p < 0,01) (figura 5). A diminuição média de IMC entre 

o final do tratamento com o BIG e aos seis meses após o acompanhamento não foi 

significante (0,66 ± 1,55 kg/m², p = 0,08).  
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Figura 5 - Análise da IMC após o tratamento com BIG 

 
Teste de Wilcoxon: *IMC antes do tratamento versus IMC 
imediatamente após a retirada do BIG: p<0,01; ** IMC antes do 
tratamento versus IMC 6 meses após a retirada do BIG: 
p<0,01. B: Diminuição média do IMC em relação ao IMC antes 
do início do tratamento. IMC: Índice de Massa Corpórea. 

 

Análise da evolução do IMC mostrou que dois pacientes alteram seu estrato 

de IMC para uma classificação acima e, entre a retirada do BIG e o 

acompanhamento, as demais não alteraram a classificação em nenhum sentido 

(figura 6). 

Figura 6 - Fluxograma da evolução do IMC dos pacientes submetidos ao tratamento 
com o balão intragástrico 

Tempo de avaliação do IMC 
Pré-tratamento  Retirada do Balão  Seis meses após 

     

Obesidade Grau I: 
n =11 

 

Faixa de normalidade: n = 1 
 

Faixa de normalidade: n = 1 

     

Sobrepeso: n = 9 
 

Sobrepeso: n = 8 

    

 
Obesidade grau I: n = 1 

 
Obesidade grau I: n = 2 

     

Obesidade grau II: 
n = 9 

 

Sobrepeso: n = 3 
 

Sobrepeso: n = 3 

    
 

Obesidade grau I: n = 6 
 

Obesidade grau I: n = 5 

    

   
Obesidade grau II: n = 1 

     
Legenda: Linha preta: Pacientes que não alteraram o IMC na avaliação seguinte; Linha Verde: 
Pacientes que diminuíram o estrato de IMC na avaliação seguinte; Linha Vermelha: pacientes que 
aumentaram o estrato de IMC na avaliação seguinte. 

 

*p < 0,01 
*p < 0,01 

*p = 0,02 
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4.3 Efeito do balão intragástrico no esvaziamento gástrico 

 

Houve aumento significante entre a média de retenção da refeição-teste pós 

implante do BIG para as análises de 1h (antes: 71,6 ± 14,12; depois: 86,2 ± 21,89; p 

= 0,02) e de 2 horas (28,1,26 ± 16,99, 67,92 ± 29,32; p < 0,01) (figura 7), assim 

como o tempo médio para metade do esvaziamento gástrico (T1/2) (antes: 86,0 ± 

19,58; depois: 284 ± 251,37, p < 0,01) (figura 8). A descrição das medidas de 

tendência central e variabilidade das variáveis do exame de cintilografia sólida 

encontram-se na tabela 3. 

 

Figura 7 - Esvaziamento gástrico em 1h e 2h  

  
A B 

Legenda: A: Boxplot da cintilografia sólida (1h) antes e pós implante do BIG; B: Boxplot da 
cintilografia sólida (2h) antes e pós implante do BIG; Teste de Wilcoxon: p < 0,01 para A e B. 

 

Figura 8 - Esvaziamento gástrico (T1/2) da cintilografia sólida 

 
Legenda: A: Boxplot da cintilografia sólida (T1/2) antes e 
após o implante do BIG; B: Distribuição da média/IC95% da 
cintilografia sólida (T1/2) pós o implante do BIG. *Teste de 
Wilcoxon: p < 0,01. 
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Tabela 3 - Esvaziamento gástrico (T1/2) antes e após o implante do BIG 

Cintilografia 
 

Média DP Med Min Max IC 95% p* 

1h 
Pré 71,6 13,96 68,55 48,80 100,00 66,46 80,34 

0,02 
Pós 86,2 13,45 88,50 60,20 100,00 78,21 91,59 

2h 
Pré 28,1 16,99 29,25 12,00 81,70 22,82 39,72  

Pós 67,99 29,32 67,30 21,00 100,00 51,33 80,50 < 0,01 

T1/2 
Pré 86,00 19,58 87,00 47 128,00 78,26 97,74 

< 0,01 
Pós 284 251,37 234,00 53,00 721,00 184,82 434,83 

*teste de Wilcoxon. DP: desvio padrão da média; Med: Mediana; Min: Mínimo; Max: Máximo; IC 
95%: Intervalo de confiança para média. 

 

4.4 Efeito do esvaziamento gástrico nos desfechos clínicos do tratamento com 

o uso do BIG 

 

Houve correlação negativa, ou seja, em quanto uma variável aumenta a outra 

variável diminui, entre a alteração da velocidade de EG e o IMC. Analisando o 

coeficiente de determinação (R2) verificou-se que a diminuição da velocidade de 

esvaziamento gástrico causado pelo BIG é responsável, isoladamente, por 17,64% 

da variabilidade de peso do pré-implante até o momento da retirada do acessório. 
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5 DISCUSSÃO 

 

O tratamento endoscópico da obesidade com o BIG se destaca como uma 

das alternativas mais seguras e eficazes na abordagem dessa condição. No 

presente estudo não foram identificadas complicações maiores, indicando que o uso 

do acessório é bastante seguro como mostrado em estudos previamente 

publicados68,69. Numa revisão sistemática, Moura et al.70 observaram a eficácia do 

tratamento da obesidade com o BIG. Esses autores verificaram que a vantagem do 

uso do BIG ao se comparar como o grupo controle foi significante. No presente 

estudo, a média de perda de peso foi de 16,68 kg logo após a retirada do acessório, 

resultado bastante semelhante aos encontrados em estudos que consideram o uso 

do acessório por seis meses29,71. Após o implante do BIG e a orientação dietética, 

obteve-se uma variação do IMC de 6,29 ± 1,94 kg/m² e a perda do excesso de peso 

maior que 50% ao término do tratamento, sendo valores próximos a de outros 

estudos publicados56,72. 

Desde o surgimento do BIG, diversas hipóteses foram levantadas para 

explicar o mecanismo de ação do acessório, entre elas o efeito placebo, a ação 

hormonal, a atuação na mudança de estilo de vida do paciente, mecanismo neuronal 

e alteração da motilidade gástrica73. 

Obteve-se nesse estudo realizado em centro único, uma alteração bastante 

significante da velocidade do EG após o implante do BIG. Utilizando-se a 

cintilografia de EG, exame considerado o padrão ouro no estudo dessa variável, 

observou-se uma diminuição da velocidade de EG importante quando se comparou 

o momento pré-implante de BIG e o momento que o BIG está no estômago do 

paciente. Durante a primeira hora, a retenção média do alimento marcado aumentou 

de 71,6% para 86,2%, um aumento de mais de 20% na taxa de retenção e uma 

variação de 215% no tempo de EG em minutos. Outros autores que também 

utilizaram a cintilografia como método de escolha para mensuração do EG também 

mostraram uma diminuição significante na velocidade de esvaziamento gástrico38,74. 

Amplamente demonstrado o bom desempenho do tratamento endoscópico da 

obesidade com o uso do BIG70, identificou-se na motilidade gástrica a grande 

responsável desse bom resultado e a diminuição da velocidade do esvaziamento 

gástrico foi apontada como um importante determinante de saciedade e sensação 

de plenitude75.  
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A discussão do impacto hormonal na resposta ao tratamento com o BIG ainda 

não é clara. A alteração da motilidade gástrica se destaca como uma das 

importantes razões do sucesso do tratamento com o BIG. Estudos foram realizados 

para mostrar essa relação e os resultados foram diversos. Mathus-Vlieglen et al.76 

observaram, em estudo com 42 pacientes, que houve uma diminuição da secreção 

de colecistocinina (CCK) e PP após o implante do BIG e este fato pode estar 

relacionado com a diminuição da velocidade do EG, mas não com a perda de peso 

ou a sensação de saciedade apresentada pelo paciente. Mion et al.74 mostraram 

queda dos níveis de grelina e redução do EG pós implante do balão e relacionaram 

a perda de peso resultante do tratamento com a variação dos níveis de grelina e não 

com a diminuição do EG. Em oposição aos achados de Mion et al.77, estudo 

randomizado e duplo-cego mostrou que as alterações dos níveis de grelina pré e 

pós-prandial em pacientes em uso de BIG não se relacionam com a sensação de 

saciedade78. Outro dado a ser considerado sobre a resposta ao tratamento com o 

balão intragástrico é o impacto ocasionado pelo acessório na diminuição da 

concentração sérica de insulina pós prandial79. A atividade central da insulina em 

indivíduos magros ocasiona redução a sugestão a comida e alterações olfativas que 

podem colaborar com alterações comportamentais facilitando a manutenção ou 

perda ponderal. Indivíduos obesos e com sobrepeso apresentam, além de 

resistência periférica a insulina, resistência central ao hormônio que pode reduzir a 

capacidade de perda de peso durante tratamentos para perda ponderal. A perda de 

peso é a maneira mais eficiente de melhorar a resistência central a insulina80, dessa 

forma, podemos considerar que a redução aguda do peso que ocorre durante o 

tratamento com o balão, é um fator de optimização da sensação de saciedade.  

Entre todas as variáveis que se relacionam com os resultados do tratamento 

com o BIG, a diferença da velocidade do EG pré e pós-implante é a evidência mais 

presente na literatura. Alguns estudos não relacionam os resultados na perda de 

peso com as alterações da velocidade do EG, mas concluem que a presença do 

acessório no estômago do paciente resulta numa redução marcante na motilidade 

gástrica38,77. Na literatura pode-se observar dados globais sobre o EG em pacientes 

em uso de BIG; entretanto pouco se demonstrou sobre a taxa de esvaziamento na 

primeira e segunda hora separadamente. Na presente casuística foi observado o 

aumento na taxa de retenção de segunda hora de 234,6%, o que, em tese, poderia 

manter a sensação de saciedade por um tempo mais prolongado além de favorecer 
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a adoção de novos hábitos alimentares, aumentando, dessa maneira, a 

possibilidade de sucesso no tratamento. 

Segundo o coeficiente de determinação (R2), as alterações do EG são 

diretamente responsáveis por 17,64% da variabilidade de perda de peso de antes do 

implante do BIG e o final do tratamento.  

Apesar de outras variáveis estarem provavelmente envolvidas, tais como 

alterações hormonais, alterações e estímulo a mudança do estilo de vida e 

comportamento alimentar, o acompanhamento e aconselhamento multidisciplinar 

especializado, o EG de primeira hora e ainda mais marcante na segunda hora, 

mantendo quantidades de alimentos significativas dentro do estômago, promovem 

um maior controle do ímpeto alimentar, culminando numa adequação dos volumes 

ingeridos e consequente perda de peso.  
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6 CONCLUSÃO 

 

Nas condições desse estudo, os resultados obtidos permitiram concluir que: 

1 - O balão intragástrico como auxiliar na perda de peso é bastante eficiente e 

seguro. 

2 - As alterações da velocidade de esvaziamento gástrico após o implante do 

BIG mostraram aumento significante no índice de retenção do alimento consumido 

na câmara gástrica. 

3 - A alteração da velocidade de esvaziamento gástrico não demonstrou 

relação direta significantemente estatística com a perda de peso dos pacientes. 
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BAIRRO: .......................................................................... CIDADE:.................................................... 
CEP: .............................................. TELEFONE: DDD (......)............................................................... 
_______________________________________________________________________________ 
  
DADOS SOBRE A PESQUISA 
 
1. TÍTULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA: EFEITO DO BALÃO INTRAGÁSTRICO NO TEMPO 
DE ESVAZIAMENTO GASTRICO 
  
PESQUISADOR EXECUTANTE: Dr. Sergio Alexandre Barrichello Junior, CRM-SP 111301 
PESQUISADOR PRINCIPAL: Dr. Sérgio Alexandre Barrichello Junior, CRM-SP 111301 
  
2. RISCOS E BENEFÍCIOS: 
Os riscos são mínimos e dizem respeito ao acesso aos prontuários e suas respectivas 
informações de pacientes sem acometer a saúde do paciente participante. Sendo assim, os riscos 
podem ser: de quebra de sigilo por manipulação de dados coletados em prontuários e de perda 
dos prontuários pela manipulação dos mesmos. 
Os benefícios são inúmeros dentre eles a perda ponderal com melhora da qualidade de vida e 
redução do risco de comorbidades e portanto, morbimortalidade do indivíduo participante. Além de 
contribuir para uma pesquisa na identificação de uma ferramenta a mais no tratamento da 
obesidade, importante problema de saúde pública mundial. 
3.DURAÇÃO DA PESQUISA: Até 12 meses a critério do médico 
Descrição e explicação sobre o procedimento: 
 Você está sendo convidado a participar desse estudo onde os dados de seu tratamento com o 
balão intragástrico, assim como os exames realizados no período serão analisados afim de 
esclarecer a forma de atuação no acessório Balão intragástrico, como facilitador do 
emagrecimento. As informações utilizadas serão retiradas de seu prontuário situado nos arquivos 
do Hospital estadual Mario Covas. Você será um dos aproximadamente 25 pacientes que 
participarão desta pesquisa, a ser conduzida em um único hospital. Os dados serão coletados por 
pesquisador único e informações pessoais como nome, contatos e endereço não serão 
publicados. 
Apenas conteúdo sobre aspectos clínicos, antropométricos, laboratoriais e de exames de imagem 
serão compilados. 
 
 
Declaro estar ciente de que fui convidado a participar de um estudo clínico sobre um novo 
dispositivo para reduzir meu peso antes da cirurgia bariátrica, como indicado por meu médico. 
Estou assinando este termo de consentimento de livre esclarecido e espontânea vontade. Não 
estou sendo forçado a assinar este termo de consentimento. 
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Eu li ou alguém leu para mim este termo de consentimento livre, esclarecido e informado e declaro 
ter recebido uma via deste documento. 
Fui informado de que posso entrar em contato com meu médico para esclarecer qualquer dúvida 
que possa surgir no decorrer deste estudo clínico. 
Concordo em cooperar com meu médico e sua equipe, bem como participar de todas as consultas 
de controle, conforme orientação recebida. 
 
“SE VOCÊ TIVER DÚVIDAS E/OU PERGUNTAS SOBRE SEUS DIREITOS COMO 
PARTICIPANTE DESTE ESTUDO E/OU INSATISFEITO COM A MANEIRA COMO O ESTUDO 
ESTÁ SENDO REALIZADO, VOCÊ PODE ENTRAR EM CONTATO COM O COMITÊ DE ÉTICA 
EM PESQUISA (CEP) DA FACULDADE DE MEDICINA DO ABC PELO ENDEREÇO: AVENIDA 
LAURO GOMES, 2000 – 2º ANDAR - PRÉDIO: CEPES – SANTO ANDRÉ – SP – OU PELO 
TELEFONE: (11)-4993-5453. O HORÁRIO DE ATENDIMENTO É DE SEGUNDA À SEXTA DAS 
08H00 ÀS 16H00. O COMITÊ DE ÉTICA É RESPONSÁVEL PELA AVALIAÇÃO E 
COMPANHAMENTO DOS ASPECTOS ÉTICOS DE TODAS AS PESQUISAS ENVOLVENDO 
SERES HUMANOS, VISANDO ASSEGURAR A PROTEÇÃO, A DIGNIDADE, OS DIREITOS, A 
SEGURANÇA E O BEM-ESTAR DO PARTICIPANTE DA PESQUISA.” 
  
  
_____________________________________________ 
Nome por extenso do participante (ou Responsável) 
  
_____________________________________________ 
Assinatura do Participante (ou Responsável) 
_____________________________________________ 
Data (escrita pelo participante ou responsável) 
  
  
 _____________________________________________ 
Testemunha imparcial nome por extenso 
(caso o paciente não possa ler ou assinar. Ex.: Paciente analfabeto ou cego) 
  
_____________________________________________ 
Assinatura do Pesquisador 
__________________________ 
Data 
 
  
Certificação: 
  
Declaro ter esclarecido o paciente (ou seu representante legal) sobre o estudo clínico e o Balão 
Intragástrico. Todas as perguntas foram respondidas. Estou seguro de que o paciente (ou seu 
representante legal) compreendeu todas as informações contidas neste documento e concorda em 
participar deste estudo clínico. 
 __________________________________________________________________________ 
Nome por extenso da pessoa Autorizada que explicou o Termo de Consentimento (TCLE) 
 
____________________________________________________ 
Assinatura da pessoa que explicou o TCLE 
 
Data 
 
Termo de Consentimento Livre e esclarecido  
 

RÚBRICA PARTICIPANTE                                     RÚBRICA PESQUISADOR 
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ANEXO 

 

Anexo A - Dados completos do estudo 

 

Pacientes Idade Sexo Altura 
Peso 
pré 

Peso 
pós-retirada 

Peso 6 meses 
após retirada 

IMC pré- 
implante 

SAS 36 F 1,66 98 83 80 35,56394252 

PMLB 37 F 1,69 96,7 75 74 33,85735794 

KJS 23 F 1,64 90,7 75 75 33,72248662 

LBSI 42 F 1,63 90 59 69 33,87406376 

LTT 42 F 1,67 102,5 90 88 36,75284162 

CP 31 F 1,78 103 90 91 32,50852165 

ERP 30 F 1,58 95 78 83 38,05479891 

AGP 31 F 1,69 99 78 81,5 34,66265187 

JRMS 32 F 1,58 98 82 77 39,2565294 

GBT 34 F 1,65 103 80 81 37,8328742 

ENC 45 M 1,78 126 105 106 39,7677061 

ASP 27 F 1,73 103 86 93 34,41478165 

DGM 38 F 1,67 104 82 82 37,29068808 

JBD 34 F 1,56 91 78 88 37,39316239 

TLC 32 F 1,76 93 78,5 82 30,0232438 

MLNB 32 F 1,7 115 98,5 97 39,79238754 

APB 48 F 1,52 75 60 61 32,46191136 

CGS 24 F 1,71 102,7 89 97 35,12191786 

MASSR 39 F 1,64 89 83 83 33,09042237 

GSJCS 38 F 1,53 74,5 63 61 31,82536631 

AFC 34 F 1,6 84 70 75 32,8125 
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Pacientes IMC pós-retirada 
IMC 6 meses 

após a retirada 
Implante Big Explante Big 

SAS 30,12048193 29,03178981 22/08/2014 08/05/2015 

PMLB 26,25958475 25,90945695 22/08/2014 17/04/2015 

KJS 27,88518739 27,88518739 05/09/2014 07/08/2015 

LBSI 22,20633069 25,97011555 22/08/2014 07/01/2015 

LTT 32,27078777 31,55365915 12/09/2014 07/11/2014 

CP 28,40550436 28,72112107 05/09/2014 08/05/2015 

ERP 31,24499279 33,24787694 26/09/2014 12/06/2015 

AGP 27,30996814 28,53541543 26/09/2014 29/05/2015 

JRMS 32,84730011 30,84441596 12/09/2014 29/05/2015 

GBT 29,38475666 29,75206612 19/09/2014 03/07/2015 

ENC 33,13975508 33,4553718 19/09/2014 08/05/2015 

ASP 28,73467206 31,07354071 03/10/2014 24/04/2015 

DGM 29,4022733 29,4022733 12/09/2014 31/07/2015 

JBD 32,05128205 36,16042078 31/10/2014 19/06/2015 

TLC 25,34220041 26,47210744 09/01/2015 09/07/2015 

MLNB 34,08304498 33,56401384 31/10/2014 14/08/15 

APB 25,96952909 26,40235457 16/01/2015 20/09/2015 

CGS 30,43671557 33,17260012 10/10/2014 14/10/2015 

MASSR 30,85960738 30,85960738 17/10/2014 23/09/2015 

GSJCS 26,91272587 26,05835362 19/09/2014 14/08/2015 

AFC 27,34375 29,296875 03/10/2014 20/03/2015 
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Pacientes Cintilografia sólida pré-implante 

SAS 30/07/2014 88,3% 41,1% 99 min 

PMLB 01/08/2014 66,6% 16,2% 79 min 

KJS 14/08/2014 68,4% 29,7% 85 min 

LBSI 01/08/2014 55,1% 21,7% 94 min 

LTT 14/08/2014 100,0% 81,7% 95 min 

CP 13/08/2014 78,8% 22,8% 77 min 

ERP 10/09/2014 48,8% 12,0% 64 min 

AGP 27/08/2014 80,2% 41,4% 103 min 

JRMS 13/08/2014 78,2% 35,90% 95 min 

GBT 27/08/2014 93,0% 37,4% 100 min 

ENC 28/08/2014 49,3% 6,9% 47 min 

ASP 18/09/2014 80,0% 55,0% 120 min 

DGM 01/08/2014 65,6% 26,7% 81 min 

JBD 16/10/2014 91,9% 29,0% 86 min 

TLC 11/12/2014 55,8% 19,0% 59 min 

MLNB 01/10/2014 82,3% 37,1% 86 min 

APB 15/10/2014 68,5% 29,5% 88 min 

CGS 02/10/2014 78,0% 32,0% 128 min 

MASSR 01/10/2014 68,6% 16,1% 64 min 

GSJCS 28/08/2014 65,8% 12,9% 59 min 

AFC 10/09/2014 67,9% 38,6% 103 min 
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Pacientes Cintilografia sólida pós-implante 

SAS 15/10/2014 69,3% 26,1% 75 min 

PMLB 29/10/2014 94,0% 83,1% 721 min 

KJS 30/10/2014 79,9% 39,7% 267 min 

LBSI 30/10/2014 78,0% 68,1% 681 min 

LTT 30/10/2014 100,0% 94,0% 234 min 

CP 10/12/2014 100,0% 97,0% 150 min 

ERP 10/12/2014 100,0% 100,0% 264 min 

AGP 11/12/2014 60,2% 26,7% 53 min 

JRMS 07/01/2015 100,0% 67,3% 118 min 

GBT 07/01/2015 82,4% 47,1% 104 min 

ENC 08/01/2015 100,0% 100,0% 259 min 

ASP 21/01/2015 92,1% 88,0% 280 min 

DGM 03/02/2015 100,0% 100,0% 415 min 

JBD 19/03/2015 91,6% 99,9% 640 min 

TLC 07/05/2015 76,3% 66,5% 182 min 

MLNB 06/08/2015 94,6% 100,0% 557 min 

APB 02/09/2015 97,5% 91,1% 343 min 

CGS 02/09/2015 65,1% 21,0% 128 min 

MASSR 02/09/2015 64,8% 27,6% 234 min 

GSJCS 08/10/2015 88,0% 48,6% 82 min 

AFC 20/02/2015 89% 62% 124 min 

 

 

 

 

 


