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Obesidade, um estado de resistência à insulina por excelência,é um 

dos principais fatores de risco para diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) e dislipidemia, 

aumentando assim a mortalidade por doenças cardiovasculares 
(1)

. 

O acúmulo de gordura visceral leva ao aumento de adipocitocinas 

inflamatórias e elevação de ácidos graxos livres na circulação, músculo e fígado 

que,  por sua vez, são responsáveis pela resistência à insulina 
(2)

. 

Sabe-se que perdas de 5 a 10% do peso corporal promovem melhoras 

significativas dos parâmetros metabólicos 
(3,4)

. Entretanto, mudanças do estilo de 

vida e terapias medicamentosas são pouco eficazes nos pacientes obesos graves para 

promover redução e manutenção do peso. 

A cirurgia bariátrica é o tratamento mais efetivo para perda e 

manutenção de peso em longo prazo, apresentando resultados favoráveis nos fatores 

de risco cardiovascular com melhora dos perfis glicêmico e lipídico e da resistência 

à insulina em pacientes obesos. 

Melhora ou mesmo remissão do DMT2 tem sido observada nas 

diversas modalidades cirúrgicas atuais realizadas em indivíduos com índice de 

massa corporal (IMC) igual ou superior a 35 kg/m
2
. 

No estudo Greenville 
(5)

, 608 pacientes foram acompanhados por até 

14 anos após a cirurgia do bypass gástrico. Desses pacientes, 146 eram diabéticos, 

sendo que 83% permaneceram com controle glicêmico satisfatório no período de 

seguimento do estudo. Apenas 22% dos dabéticos não apresentaram remissão da 

doença, sendo que a maioria tinha idade mais avançada e apresentava longo 

histórico de evolução da doença. 

Outro estudo clássico, o Swedish Obesity Subjects (SOS) 
(6)

, recrutou 

4.047 obesos submetidos á cirurgia bariátrica e utilizou técnicas restritivas, mistas e 
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disabsortivas ou permaneceram no tratamento clínico para obesidade, tendo sido 

este considerado como grupo controle. Os resultados demonstraram que a 

prevalência de DMT2 era de 8% no grupo controle versus 1% no grupo cirurgia 

após 2 anos de seguimento. No acompanhamento de 10 anos, 24% do grupo 

controle apresentava diabetes, contra 7% no grupo cirúrgico. 

As várias modalidades cirúrgicas apresentam diferentes impactos na 

perda de peso e controle do DMT2. Nas cirurgias restritivas, ocorre perda de 

aproximadamente 10 a 20% do peso inicial, sendo que a melhora do controle 

glicêmico e da resistência à insulina se correlacionaram com a perda de peso 

adquirida após o procedimento 
(7)

. Nas cirurgias que envolvem o desvio do trânsito 

alimentar, como a derivação ou “bypass” gastrojejunal em Y de Roux (BGYR) e 

derivação biliopancreática (DBP), ocorre restrição calórica e diferentes graus de 

disabsorção. Na cirurgia do BGYR, a técnica empregada é mais restritiva e menos 

disabsortiva (mista) e no DBP prevalece a disabsorção. Nessas duas técnicas, a 

melhora da sensibilidade à insulina ocorre precocemente, poucos dias após o ato 

operatório 
(8)

. 

Buchwald 
(9)

, em uma meta-análise realizada em 2004, demonstrou 

uma perda média do excesso de peso de 46,2%, 59,5% e 63,3% para banda gástrica 

ajustável, BGYR e DBP e, em termos de remissão do diabetes, 56,7%, 80,3% e 

95,1% para as mesmas técnicas respectivamente. O estudo reforça a superioridade 

das cirurgias que envolvem o desvio do trato gastrointestinal no controle glicêmico 

nos pacientes obesos com DMT2. 

Enfatizando a cirurgia do BGYR, foco desta tese, várias teorias tentam 

explicar a melhora precoce do diabetes nos pacientes operados por essa modalidade 

cirúrgica.  
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A restrição calórica a qual os pacientes são submetidos no pós-

operatório seria uma possível hipótese. A dieta hipocalórica levaria a um aumento 

da neoglicogênese intestinal que promoveria uma redução da produção hepática de 

glicose, melhorando a resistência hepática à insulina e o controle glicêmico 
(10)

. 

Cummings et al 
(11)

 propõe que o aumento do trânsito intestinal causado pelo desvio 

cirúrgico do trato intestinal e a presença de alimentos não digeridos no intestino 

distal (principalmente no íleo) aumentaria a secreção de hormônios intestinais como 

o peptídeo semelhante ao glucagon 1 (GLP-1) e o peptídeo YY ( PYY), que 

atuariam ao nível do sistema nervoso central, causando efeitos anorexígenos. O 

GLP-1, através de sua ação insulinotrópica e na redução dos níveis de glucagon, 

teria ações benéficas no controle glicêmico dos pacientes com DMT2. Outra 

explicação para a melhora do controle glicêmico, inicialmente estudada por 

Rubino 
(12)

, seria a existência de um fator desconhecido no duodeno que causaria 

resistência à insulina. A exclusão duodenal do trânsito alimentar após a cirurgia 

poderia reverter esse efeito. 

Outro efeito benéfico da cirurgia ocorre no perfil lipídico. A meta-

análise de Buchwald 
(9)

 revelou que a cirurgia bariátrica promove nítida melhora do 

perfil lipídico em mais de 70% dos pacientes operados. 

Sabemos que os indivíduos obesos e diabéticos apresentam 

adiposidade visceral, responsável por abundante oferta de ácidos graxos livres na 

circulação e que no fígado, promove elevação da síntese de triglicérides, detectado 

no jejum e pós alimentação 
(14)

 contribuindo para o processo aterosclerótico. 

 O aumento da hipertrigliceridemia pós-prandial em diabéticos poderia 

ser atribuído à redução da ação da lipase lipoproteica (LPL) e aumento da produção 

hepática de triglicérides 
(15)

. 
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Sabe-se que os níveis de adiponectina, adipocitocina com efeitos anti-

aterogênicos, anti-inflamatórios e sensibilizadora da insulina, estão diminuídos em 

indivíduos com obesidade, resistência à insulina e DMT2 
(16,17)

. Qiao e 

colaboradores 
(18)

, em estudos experimentais em ratos, demonstraram que a 

adiponectina atuaria aumentando a depuração de triglicérides do plasma, através da 

ação sobre a LPL. Haveria assim, uma associação direta entre a diminuição da ação 

da LPL, baixos níveis de adiponectina e hipertrigliceridemia pós-prandial.  

Em humanos as relações entre os níveis de adiponectina e a 

hipertrigliceridemia ainda não estão bem estabelecidas. 

Embora existam vários estudos demonstrando em longo prazo os 

benefícios da cirurgia bariátrica sobre o perfil lipídico e no metabolismo da glicose 

sérica, analisando suas relações com a secreção de GLP-1 e insulina, são poucos os 

trabalhos que avaliam as alterações precoces dos mecanismos metabólicos e 

hormonais. 
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 Os objetivos dos nossos estudos foram analisar, através da realização 

da avaliação pré-operatória e do seguimento de 7, 30 e 90 dias após cirurgia: 

1. As alterações na produção do GLP-1, insulina, glucagon e suas 

relações com o controle glicêmico. 

2. As inter-relações entre os níveis séricos de adiponectina e 

triglicérides durante a ingestão alimentar e suas relações com a 

sensibilidade e secreção de insulina. 
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