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DEFICIÊNCIAS NUTRICIONAIS APÓS 
CIRURGIA BARIÁTRICA

Por Que Ocorrem?

As deficiências nutricionais após cirurgia bariátrica têm sido cada vez mais relatadas na literatura 
científica. Cerca de 400.000 pessoas obesas foram submetidas à cirurgia bariátrica em 2010. A 
frequência, gravidade e o tipo de deficiência nutricional observadas podem variar dependendo 
do tipo de procedimento cirúrgico realizado e consequente alteração da função gastrointestinal. 
Nesta revisão investigamos os principais bancos de dados científicos disponíveis na internet 
incluindo artigos relacionados à cirurgia bariátrica e deficiências de micronutrientes e proteínas 
desde 1978 a 2010. O estudo dessas alterações nutricionais torna-se importante devido à neces-
sidade de diagnostico e tratamento corretos que possam garantir o sucesso desse tipo de terapia 
da obesidade que pode ser evidenciado pela manutenção da perda de peso de forma saudável 
ao longo do tempo.  Dessa forma, tais deficiências e as complicações de saúde relacionadas 
precisam ser compreendidas para uma adequada intervenção nutricional e melhor atuação dos 
profissionais em sua prevenção.

R E S U M O 

L.A.B., D.M.M, J.B.: Departa-
mento de Nutrição e Universida-
de Federal de Viçosa. Brasil

Lívia A. BORDALO, Denise Machado MOURÃO, Josefina BRESSAN

Nutritional deficiencies after bariatric surgery: 
Why they happen?

Nutritional deficiencies following bariatric surgery are commonly reported in scientific 
literature on surgery and nutrition. It has been estimated that approximately 400,000 large 
obeses underwent bariatric surgery in 2010. The surgery technique and consequent altered 
gastrointestinal function done will particularly imply in variations on those deficiencies 
and health complications. A systematic review of several database was done from 1978 
until 2010, using as keywords protein and micronutrients deficiencies, related to bariatric 
surgery. The better understand of these studies can provide an important improvement 
on this obese therapy, assuring a successful and health weight loss maintenance for long 
term. Therefore, this review provides a significant contribution about this topic, pointing 
several ways on the nutritional intervention and management of those patients.
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INTRODUÇÃO

	 O tratamento cirúrgico da obesidade tem sido utilizado 
por décadas e um grande número de estudos clínicos tem 
demonstrado sucesso na manutenção e perda de peso1,2. Os 
Estados Unidos é o país campeão no numero de cirurgias 
realizadas, em torno de 300.000 realizadas no ano de 2010, 
seguido pelo Brasil, com 60.000 cirurgias realizadas no 
mesmo ano 3,4.
	 Esse aumento crescente no numero de cirurgias bariátricas 
realizadas em todo o mundo, intensificou a preocupação sobre 
os seus efeitos em longo prazo, principalmente em relação às 
alterações dietéticas e nutricionais decorrentes. Isto porque 
a base para esta redução e manutenção de peso é a restrição 
da ingestão alimentar e/ou má absorção de nutrientes, que 
pode proporcionar várias deficiências nutricionais, incluindo 
anemia5,6, perda de massa óssea7, desnutrição protéica8,9, 
neuropatias periférica 10, danos visuais9,11, encefalopatia de 
Wernicke12 e mal formação fetal13,14.
	 Tais alterações são comumente não diagnosticadas e, 
portanto, não tratadas, podendo assim provocar consequências 
adversas à saúde e comprometendo a qualidade de vida desses 

doentes. 
	 O perfil de vitaminas e minerais depende da dieta, 
tabagismo, idade, sexo, dentre outros fatores. Muitos 
indivíduos obesos apresentam baixas concentrações de 
vitamina B6, vitamina C, 25 hidroxi vidamina D e vitamina 
E antes mesmo da realização de cirurgias bariátricas9. A 
associação entre baixas concentrações de micronutrientes 
no pré-operatório juntamente com as alterações anatômicas e 
fisiológicas proporcionadas pelas técnicas cirúrgicas (Figura 
1) pode tornar o paciente muito vulnerável a desenvolver 
deficiências grave de vitaminas e minerais.
	 A adequação de micronutrientes é importante não só para 
a manutenção da saúde, mas também para obter o máximo 
sucesso na manutenção e perda de peso em longo prazo15. 
Para isso é necessário o conhecimento sobre as principais 
deficiências nutricionais presentes nestes pacientes para que 
se possam desenvolver protocolos de intervenção clínica 
e nutricional. Nessa revisão abordaremos as principais 
deficiências nutricionais relatadas na literatura científica sobre 
cirurgia bariátrica incluindo os principais micronutrientes e a 
deficiência de proteínas.

Fig. 1 - Técnica cirúrgica do bypass gástrico em Y-de-Roux (principal técnica utilizada atualmente) e suas principais alterações metabólicas. Os 
retângulos menores apresentam os nutrientes e/ou produção de hormônios (indicando seus principais sítios de absorção e/ou local de produção) que 
se tornam excluídos do transito alimentar. 
PYY: Polipeptídeo YY, GLP-1: Glucagon-like peptide-1.
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METODOLOGIA

	 O trabalho consistiu em uma revisão de literatura 
com consulta às bases de dados MEDLINE, LILACS, 
PUBMED e OVIDSP, de acordo com os critérios propostos 
por Haynes et al16. A busca nas bases de dados foi 
realizada utilizando as palavras-chave cirurgia bariátrica 
ou bypass gástrico individualmente ou em combinação 
com: deficiências nutricionais, perfil nutricional, vitamina, 
minerais, anemia, micronutrientes, e seus respectivos 
correspondentes em inglês e espanhol. Foram totalizados 
67 artigos entre 1978 a abril de 2010.

PRINCIPAIS DEFICIÊNCIAS NUTRICIONAIS

	 As deficiências nutricionais após cirurgia bariátrica 
ocorrem basicamente por: restrição da ingestão alimentar 
e/ou redução das áreas de absorção dos nutrientes. Além 
disso, a diminuição no tempo de trânsito gastrointestinal 
também pode resultar em má absorção de vários 
micronutrientes relacionados não só à exclusão do duodeno 
e jejuno como também ao contato limitado do alimento com 
a borda em escova. A presença de intolerância alimentar 
e a não utilização de polivitamínicos/minerais também 
contribuem nesse processo.
	 Deficiências nutricionais são menos frequentes 
após procedimentos puramente restritivos como o balão 
intragástrico ou a banda gástrica ajustável, justamente por 
não apresentarem o componente disabsortivo, sendo a 
suplementação com polivitamínícos considerada suficiente 
para prevenir tais complicações17. Em procedimentos 
disabsortivos como a derivação biliopancreática é mais 
comum a presença de deficiência de vitaminas A, D e K, 
zinco e ácidos graxos essenciais. No bypass gástrico em 
Y-de-Roux (BGYR), a técnica mais utilizada nos Estados 
Unidos e no Brasil, há maior prevalência de deficiência 
de vitamina B12, ferro e ácido fólico18. Já na derivação 
biliopancreática/Duodenal Switch (DBP/DS) apenas 28% 
dos lipídios ingeridos são absorvidos19. 

Deficiência de vitaminas hidrossolúveis
Deficiência de B12
	 A deficiência de vitamina B12 é uma das deficiências 
mais frequentes observadas após o BGYR20 e pode ocorrer 
em consequência de vários fatores (Quadro 1). Com a 
redução na produção gástrica de ácido clorídrico, não há a 
conversão de pepsinogênio em pepsina, a qual é necessária 
para a liberação de vitamina B12 presente em alimentos 

protéicos21. Além disso, o fator intrínseco é produzido 
pelas células parietais do estômago. Quando não há a 
produção de fator intrínseco ou esta é insuficiente, como 
acontece com a redução do compartimento gástrico, não 
há absorção de vitamina B12

 no íleo distal, dando origem 
a anemia perniciosa22.
	 A deficiência de vitamina B12 tem sido frequentemente 
relatada após BGYR variando entre 12-75%23-26. Os baixos 
níveis de vitamina B12 podem ser visto após seis meses de 
pós-operatório, porém na maioria das vezes ocorre após 
um ano ou mais quando seu armazenamento no fígado 
encontra-se esgotado26. Altas prevalências dessa deficiência 
(71,3%) também têm sido relatadas após dez anos de 
cirurgia20.
	 Especialistas relatam a importância da deficiência 
subclínica na presença de valores de cobalamina na ampla 
faixa de normalidade, porém próximos ao baixo nível. 
A dosagem sérica de ácido metilmalônico é o melhor 
marcador de vitamina B12 porque as alterações metabólicas 
frequentemente precedem os baixos níveis de B12 na 
progressão da deficiência. Valores séricos de cobalamina  
podem não diagnosticar suas deficiências em 25-30%, 
tornando-os menos confiáveis do que a dosagem do ácido 
metilmalônico27.

Deficiência de Tiamina (Vitamina B1)
	 Relatos de casos têm demonstrado a ocorrência de 
deficiência de tiamina no pós-cirúrgico, especialmente 
na presença de náuseas e vómitos 28-31.  A baixa ingestão 
e a má absorção também contribuem para sua deficiência. 
Além disso, indivíduos que apresentam deficiência de 
tiamina no pré-operatório possuem um maior risco para 
o desenvolvimento de beribéri no pós-cirúrgico. Esta 
patologia caracteriza-se pela deficiência de tiamina 
e pode afetar vários órgãos, incluindo coração, trato 
gastrointestinal e sistema nervoso central e periférico. 
Seu diagnóstico prévio pode ajudar a evitar consequências 
graves a saúde como lesões neuromusculares irreversíveis 
e defeitos permanentes de memória recente. 
	 Sua deficiência é mais frequente após o BGYR 28,30,32, 
banda gástrica vertical33,34 e derivação biliopancreática35,36. 
A maioria dos Doentes desenvolve deficiência de tiamina 
nos primeiros meses de pós-operatório. Ao contrário do 
que acontece com muitas vitaminas, o armazenamento 
de tiamina no corpo é pequeno e a manutenção de níveis 
adequados exige reabastecimento diário. Os sintomas 
da Síndrome de Wernicke Korsakoff (SWK) já foram 
relatados em apenas duas semanas de vómitos persistentes 

Quadro 1. Fatores que aumentam o risco de deficiência de vitamina B12 em consequência, principalmente, da técnica do BGYR:
1. Incapacidade de liberação da vitamina B12 a partir de alimentos protéicos em decorrência da hipocloridria gástrica;
2. Má absorção ileal devido a produção inadequada de fator intrínseco no estômago
3. Ressecção ileal em técnicas disabsortivas ;
4. Intolerância alimentar a alimentos fontes de vitamina B12 como à carne vermelha.
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em Doentes submetidos ao BGYR37. 
	 Embora a maioria dos casos de beribéri ocorra no pós-
operatório imediato, há relatos de doentes com deficiência 
grave após um ano de cirurgia. Um estudo relatou a 
presença de SWK na presença de alta ingestão alcoólica 
após 13 anos de BGYR38. Outras condições também 
contribuem para casos de beribéri tardio: má alimentação, 
uma dieta rica em carboidratos, anorexia e bulimia39.

Deficiência de Ácido Fólico (Vitamina M)
	 O armazenamento de ácido fólico pode esgotar 
em poucos meses de pós-operatório na ausência da 
suplementação ou ingestão inadequada de alimentos fontes 
como: hortaliças verde-escuras, frutas, vísceras, fígado e 
cereais enriquecidos15 ou na presença de outros fatores 
(Quadro 2).
	 Embora menos frequente que a deficiência de Vitamina 
B12 após BGYR, baixos níveis de ácido fólico tem sido 
relatado entre 6 - 65% dos pacientes submetidos ao 
BGYR23,40,41. Sua deficiência tem sido observada mesmo 
na presença de suplementação. 	
	 Boylan et al42 (1988) constataram que 47% dos 
pacientes após BGYR apresentavam baixos níveis de 
ácido fólico após seis meses e 41% após um ano, mesmo 
utilizando polivitamínico contendo pelo menos 400 
μg de folato por dia40. Entretanto, ao contrário do ferro 
e da vitamina B12, o folato contido essencialmente no 
suplemento polivitamínico deve ser capaz de prevenir tal 
complicação. Desta forma, tal fato precisa ser incluído nos 
protocolos atuais de atendimento.  Além disso, Doentes 
que apresentam rápida perda de peso podem apresentar 
um risco aumentado de deficiência de micronutrientes. 
	 Níveis séricos alterados de homocisteína também 
têm sido relatados em Doentes após a cirurgia bariátrica, 
independente do tipo de procedimento (restritivo ou 
disabsortivo)41. Níveis elevados de homocisteína podem 
indicar, não somente baixos níveis de folato como 
também um fator de risco independente para doenças 
cardiovasculares e/ou estresse oxidativo43. 
	 Como a deficiência de folato não afeta a bainha de 
mielina, danos neurológicos são menos frequentes do que 
na deficiência de vitamina B12. Em contrapartida, Doentes 
com deficiência de ácido fólico frequentemente apresentam 
esquecimento, irritabilidade, hostilidade e até mesmo 
comportamentos paranóicos44. Igualmente à vitamina 
B12 a maioria dos Doentes com deficiência de folato 
são assintomáticos ou apresentam sintomas subclínicos 
dificultando o diagnóstico prévio destas complicações.

Deficiência de Ferro
	 A anemia pode afetar dois terços dos Doentes 
submetidos à cirurgia bariátrica, sendo geralmente 
provocada pela deficiência de ferro. Em Doentes 

submetidos ao BGYR tal deficiência varia entre 20-
49%26,45,46. Entre os Doentes super-obesos a anemia é 
relatada entre 35-74% e a deficiência de ferro pode atingir 
52% no pós-operatório tardio47. Um estudo comparou as 
técnicas de BGYR e a derivação biliopancreática após 
cinco anos de pós-operatório, e demonstrou uma maior 
frequência de deficiência de ferro, evidenciada por menores 
níveis de ferritina, no BGYR (38%) comparado com 15% 
na derivação biliopancreática48.
	 Os principais fatores responsáveis pela deficiência 
de ferro no pós-operatorio de cirurgia bariátrica são: 
hipocloridria gástrica, dificultando a redução de Fe3+ à 
Fe2+  e desta forma, impossibilita a absorção de ferro dos 
alimentos; mal absorção de ferro devido a exclusão dos 
principais locais de absorção (duodeno e jejuno proximal), 
intolerância alimentar a carne vermelha15,49 ou ainda 
perdas sanguíneas peri-operatória, menstruação, úlceras 
gastrointestinais, etc. 
	 A presença de anemia no pré-operatório tem sido 
associada ao aumento da morbidade e mortalidade no 
pós-operatório e redução da qualidade de vida após a 
cirurgia bariátrica. Quando a anemia é tratada durante o 
pré-operatório há melhores resultados e melhor qualidade 
de vida50.
 
Deficiência de vitaminas lipossolúveis
	 A digestão de lipídios após o bypass gástrico ocorre 
de forma mais lenta devido à ausência de contato das 
gorduras com o duodeno o que prejudica a atuação da 
colecistoquinina, hormônio intestinal necessário para 
a liberação das lipases biliares e pancreáticas51. Assim 
há produção limitada de enzimas lipolíticas e reduzida 
formação de micelas que pode resultar em esteatorréia e 
deficiência de vitaminas lipossolúveis (A, D, E, K)52,53. 
Ao contrário das deficiências de vitaminas solúveis que 
se manifestam meses após a cirurgia, as deficiências de 
vitaminas lipossolúveis se desenvolvem de forma mais 
lenta de acordo com a absorção progressiva de gorduras. 
Nesta revisão abordaremos apenas a deficiência de 
vitamina D por ser a mais estudada na literatura científica 
de cirurgia bariátrica.	

Deficiência de Cálcio e Vitamina D
	 A vitamina D é necessária tanto para garantir uma boa 
função esquelética quanto para função imune, prevenção 
de câncer e saúde cardiovascular54. A ocorrência de 
hiperparatireoidismo secundário e osteomalácia em 
indivíduos obesos mesmo após antes da cirurgia bariátrica 
evidencia a importância da deficiência de cálcio e vitamina 
D55.
	 O cálcio é absorvido preferencialmente no duodeno e 
jejuno proximal, e sua absorção é facilitada pela vitamina 
D em um ambiente ácido. A vitamina D é absorvida 
preferencialmente no jejuno e íleo. Os baixos níveis de 
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vitamina D estão associados com uma diminuição na 
absorção de cálcio dietético, entretanto, nem sempre 
ocorre redução de cálcio sérico. Quando os íons de 
cálcio no sangue diminuem, aumentam os níveis de 
hormônio da paratireóide (PTH). O hiperparatireoidismo 
secundário permite que o rim e o fígado convertam 
7-dehidroxicolecalciferol na forma ativa da vitamina 
D, 1,25 dihidroxicolecalciferol, e estimula o intestino a 
aumentar a absorção de cálcio.
	 A presença de deficiência de vitamina D e cálcio 
após DBP é considerada elevada. Slater et al18 (2004) 
acompanharam Doentes submetidos a DBP/DS após 
quatro ano de pós-operatório. A deficiência de vitamina 
D foi observada em 63% dos Doentes e a hipocalcemia 
e aumento no PTH em 48% e 69% dos Doentes, 
respectivamente. Também após média de 32 meses, 50% 
dos Doentes apresentaram baixos níveis de vitamina D 
e 63,1% tinham PTH elevado, apesar da utilização de 
polivitamínicos56. 
	 Um maior risco em longo prazo de doença óssea 
também tem sido relatado após cirurgia bariátrica57,58. 
Entre as doenças do metabolismo ósseo destacam-se a 
osteomalácia, a osteoporose e o hiperparatireoidismo 
secundário. A osteoporose ocorre em consequência da 
deficiência crônica de cálcio. Todavia, a deficiência de 
vitamina D, com ou sem deficiência de cálcio, provoca 
osteomalácia. Já o hiperparatiroidismo secundário 
geralmente precede a osteoporose e a osteomalácia e resulta 
da hipocalcemia e/ou deficiência de vitamina D. Goode et 
al (2004), utilizaram marcadores urinários coerente com 
a degradação óssea e observaram que as mulheres pós-
menopausa apresentaram hiperparatireoidismo secundário, 
elevada reabsorção óssea e padrões de perda óssea após 
BGYR. A suplementação com vitamina D e 1200 mg de 
cálcio por dia não alterou tais resultados59. 
	 A etiologia das doenças ósseas após cirurgia bariátrica 
é considerada multifatorial, mas frequentemente está 
associada à má absorção intestinal. O aumento da 
degradação óssea pode ser justificado também pela 
diminuição do estradiol em consequência da perda de 
tecido adiposo e outras condições associadas à perda de 
peso, tais como um aumento no PTH, um aumento de 
cortisol, ou uma diminuição do stress corporal sob os 
ossos. A deficiência de vitamina D, cálcio e alterações 
hormonais como hiperparatireoidismo secundário quando 
não tratados resultam em osteopenia, osteoporose, e, 
finalmente, osteomalacia60. Sinais e sintomas como dentes 
quebrados, lombalgia, convulsões e osteoporose são os 

mais observados.
	 É importante lembrar que 50% do cálcio plasmático 
se difundem pela membrana capilar e encontram-se na 
forma ionizada. Por conseguinte, o plasma e os líquidos 
intersticiais possuem concentração normal de íons cálcio 
de aproximadamente 1,2 mmoll, correspondendo à metade 
da concentração plasmática total de cálcio61. Esse cálcio 
iônico é importante para a maioria das funções do cálcio no 
organismo, incluindo seu efeito sobre o coração, o sistema 
nervoso e a formação óssea. Portanto seu valor deve ser 
considerado na análise laboratorial de deficiência de cálcio.
Além disso, a má absorção de gordura, evidenciada 
por esteatorréia, também é comum após BGYR e DBP, 
podendo afetar a absorção das vitaminas lipossolúveis e 
ácidos graxos essenciais como já citado anteriormente44,62.

Deficiência de macronutriente
Deficiência de proteínas
	 A deficiência de proteína é a mais comumente 
relatada entre os macronutrientes. É principalmente 
observada após as técnicas cirúrgicas disabsortivas ou 
mistas (DBP/DS e BGYR). No entanto, tal deficiência 
não ocorre somente devido ao componente mal-absortivo 
destas técnicas cirúrgicas. Pode estar associada também à 
outros componentes que levam a diminuição da ingestão 
alimentar como a anorexia, vómitos persistentes, diarreia, 
intolerância alimentar e etilismo ou à reduzida capacidade 
individual absortiva e adaptativa15.
	 A desnutrição protéica representa uma grave 
complicação metabólica observada principalmente no pós-
operatório tardio de cirurgia bariátrica. É caracterizada pela 
presença de hipoalbuminemia, anemia, edema, astenia e 
alopecia55. 
	 Embora hipoalbuminemia (albumina < 3.5 g/dL) 
possa ser observada após o BGYR, ela não é comum. Sua 
frequência citada na literatura pode variar de 13% em 
Doentes após dois anos de cirurgia63 à 27,9% após dez 
anos20 ou até mesmo, não estar presente nos primeiros 
meses48,64,65. Os casos de hipoalbuminemia relatados 
ocorrem em doentes que não seguem as orientações 
nutricionais incluindo a utilização de suplementos 
protéicos. Recentemente um estudo de coorte realizado 
com mulheres relatou uma baixa ingestão de proteína 
(0,8g/kg) após oito anos de cirurgia66, valores inferiores à 
recomendação de 0,8 a 1,2 g/kg15.  O consumo inadequado 
de proteína, principalmente durante a perda de peso pode 
aumentar a perda de massa muscular, um problema comum 
após grandes perdas de peso67,68 e, possivelmente, um fator 

Quadro 2 - Fatores que aumentam o risco de deficiência de ácido fólico em consequência da cirurgia bariátrica:
1.	 Ingestão alimentar inadequada
2.	 Não utilização ou utilização incorreta do suplemento polivitamínico
3.	 Má absorção em consequência da exclusão duodenal
4.	 Uso de alguns medicamentos como: anticonvulsivantes, contraceptivos orais e anticancerígenos
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de risco para a recuperação do peso67.
	 A deficiência de proteínas também é observada em 
indivíduos submetidos à DBP. Apenas 73% e 57% de 
albumina e nitrogênio, respectivamente, são absorvidos. 
Tais valores são superiores à perda fisiológica de nitrogênio 
endógeno69. A incidência de desnutrição protéica após DBP 
é de 2,4 a 21%70,71. Entre as principais causas de deficiência 
protéica após DBP está a negligência do paciente em 
relação às recomendações protéicas diárias de 70 a 80g71,72 
ou 0,8 a 1,2 g/kg como já mencionada.
	 Quando o déficit protéico ocorre na presença de uma 
ingestão excessiva de calorias na forma de carboidratos, 
a hiperinsulinemia inibe a degradação de tecido muscular 
e de tecido adiposo. Se os hormônios corporais não se 
adaptarem a reserva protéica, há redução na síntese de 
albumina e imunidade corporal. Quando não diagnosticada, 
pode resultar em edema associado à desnutrição protéica 
22, 70 caracterizada pela perda de massa magra, porém com 
inadequada perda de peso em função do acúmulo de líquido 
extracelular. 
	 Embora a baixa ingestão protéica possa se ajustar 
ao balanço nitrogenado negativo, quando essa baixa 
ingestão é prolongada a deficiência torna-se inevitável 
sendo caracterizada pela redução de proteínas hepáticas 
e sintomas característicos como atrofia muscular, astenia 
e alopécia. Além disso, a desnutrição enérgico-protéica é 
comumente associada à presença de anemia ferropriva, 
deficiência de vitamina B12, ácido fólico e cobre; e a 
deficiência protéica associa-se à deficiência de zinco, 
tiamina e vitamina B6

15.
	 Embora raro, a desnutrição protéica grave pode 
ocorrer, independente do tipo de cirurgia realizada. Isso 
normalmente requer internação hospitalar e nutrição 
parenteral para restabelecer as quantidades de proteínas 
corporais normais além de avaliação psicológica e/ou 
aconselhamento. 

CONCLUSÃO

	 Os Doentes submetido à cirurgia bariátrica, 
principalmente pelas técnicas do BGYR ou DBP 
apresentam um maior risco de desenvolver deficiências 
nutricionais, devido, principalmente, à exclusão de partes 
do trato gastrointestinal prejudicando a absorção eficiente 
dos nutrientes evidenciando que, as técnicas cirúrgicas com 
características disabsortivas exercem um maior impacto 
na absorção de vitaminas e minerais e frequentemente 
resultam em deficiências nutricionais. Desta forma é 
fundamental o acompanhamento clínico nutricional de 
todos os Doentes submetidos à cirurgia bariátrica a fim de 
garantir a manutenção da perda de peso de forma saudável.
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