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Resumo

Introdugdo: A obesidade é uma enfermidade crénica que acomete bilhdes de individuos e estd associada ao desequilibrio nutricional
entre o ganho caldrico e o gasto energético, decorrente de distlrbios genéticos ou endocrinometabdlicos, do ambiente, do estilo de vida
e de fatores emocionais. Dentre as alteragdes metabdlicas consequentes da obesidade destacam-se a resisténcia a insulina, hipertensao,
dislipidemia, sindrome metabdlica e diabetes mellitus tipo 2. A cirurgia bariatrica, como estratégia de restrigdo caldrica, € uma alternativa
para diminuicdo do peso corporal e reducdo das comorbidades decorrentes da obesidade. Objetivo: Avaliar o efeito da cirurgia bariatrica
“Fobi-Capella” sobre a glicemia em jejum e no periodo pés-operatdrio de trinta dias a 12 meses e a correlagdo da normalizagdao da
glicemia com a perda de adiposidade. Material e Método: Estudo realizado pela andlise de prontuarios clinicos ndo nominais, de trinta
individuos obesos Graus II e III, submetidos a cirurgia bariatrica de “Fobi-Capella” e que tiveram registrados os indices glicémicos,
em jejum de oito horas, em momentos pré-operatério, um més, seis meses e um ano de pos-operatorio. Resultados: A glicemia dos
individuos atingiu valores considerados normais pela Sociedade Brasileira de Diabetes, nos primeiros trinta dias apos a cirurgia bariatrica
e foi mantida até um ano. A avaliacdo nos periodos pré e pos-cirirgicos de um més demonstrou a reducdo gradativa de 35,78% do
peso; de 36,38% do IMC e 35,01% da glicemia. Conclusdo: Os resultados indicaram uma normalizagao duradoura dos niveis glicémicos,
mantida pelo periodo de um ano apds a cirurgia bariatrica e acompanhada da perda de adiposidade corporal, 0 que comprova a eficacia
da cirurgia bariatrica para normalizar a absor¢do de glicose e, provavelmente, minimizar o quadro de diabetes.
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Abstract

Introduction: Obesity is a chronic disease affecting billions of people and related to the nutritional imbalance between energy intake
and energy expenditure due to genetic, endocrine-metabolic, environmental, behavioral, and emotional factors. Insulin resistance,
hypertension, dyslipidemia, metabolic syndrome and type 2 diabetes are included among the metabolic disorders caused by obesity.
Bariatric surgery, as a strategy of calories restriction, is a way to reduce body weight and comorbidities due to obesity. Objective: Evaluate
the effect of Fobi-Capella bariatric surgery on fasting glycaemia during the period from 30 days to 12 months after surgery and the
correlation between glycemic normalization and adiposity loss. Materials and Method: The study was performed through the analysis of
plasma glucose records of thirty obese individuals (class II and III) submitted to “Fobi-Capella” bariatric surgery, who had their 8 hours
fasting glycemic indexes recorded before surgery, as well as one, six and twelve months after. Results: A return to euglycemia, according
with Diabetes Brazilian Society criteria, occurred within thirty days after surgery and was maintained for at least one year. Data analysis
performed before and 30 days after surgery showed a gradual decrease of 35.78% in body weight, 36.38% in BMI (Body Mass Index),
and 35.01 % in plasma glucose level. Conclusion: These results suggest that bariatric surgery effectively normalizes glycemic levels, for
at least one year, associated with a decrease of body adiposity, showing that bariatric surgery is effective for normalization of glucose
uptake and, possibly, for minimizing diabetes picture.

Keywords: Obesity. Bariatric surgery. Diabetes mellitus. Blood glucose.

Resumen

Introduccion: La obesidades es una enfermedad cronica que afecta a miles de millones de personas y esta asociado con el desequilibrio
nutricional entre la ganancia, la ingesta caldrica y el gasto energético, debido a trastornos genéticos o endocrinometabdlicos, medio
ambiente, estilo de vida y factores emocionales. Entre los cambios metabdlicos derivados de la obesidade se incluyen la resistencia
a la insulina, hipertension, dislipidemia, sindrome metabdlico y diabetes mellitus tipo 2. La cirugia baridtrica como una estrategia
de restriccion caldrica es una alternativa para disminuir el peso corporal y la reduccion de comorbilidades derivadas de la obesidad.
Objetivo: Evaluar, a través de la recopilacion de datos en los registros clinicos, el efecto de la cirugia bariatrica “Fobi-Capella” sobre
los niveles de glucosa en plasma en ayunas y en el post operatorio de 30 dias a 12 meses vy verificar la correlacion de la normalizacion
de los niveles de glucosa en la sangre con la pérdida de grasa corporal. Material y Método: Estudio realizado mediante el analisis de
los registros médicos no nominales, 30 individuos obesos de grado II y III, sometidos a cirugia bariatrica “Fobi-Capella” y que habia
registrado los indices (indice glucémico, el ayuno durante 8 horas, a veces pre-operatorio, treinta dias, seis meses y doce meses después
de la cirugia. Resultados: La glucosa en la sangre de individuos alcanzaron valores considerados normales por la Sociedad Brasilefia de
Diabetes, dentro de los primeros 30 dias después de la cirugia bariatrica y se mantuvo por un periodo de hasta un afo. La evaluacion en
el pre y post-operatorio de 30 dias mostraron una reduccion gradual del 35,78% en peso; 36,38% de IMC y el 35,01% de la glucemia.
Conclusion: Los resultados indican una normalizacion duradera de los niveles de glucosa en la sangre, mantenido por un periodo de
un afo después de la cirugia bariatrica y esta acompariada por la pérdida de adiposidad corporal, lo que demuestra la efectividad de la
cirugia bariatrica para normalizar la absorcién de glucosa y, probablemente, minimizar la diabetes.

Palabras clave: Obesidade. Cirugia bariatrica. Diabetes mellitus. Glucemia.
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INTRODUCAO

A obesidade, definida como o acumulo de tecido
gorduroso localizado ou generalizado, ¢ uma doencga
cronica, de desordem metabdlica, associada a alteracao
na homeostase energética. A Associagdo Brasileira para o
Estudo da Obesidade e da Sindrome Metabdlica associa a
obesidade com o desequilibrio nutricional entre o ganho
caldrico e o gasto energético, que pode estar relacionado
com distUrbios genéticos ou endocrinometabdlicos, com o
ambiente, o estilo de vida e fatores emocionais!. O niUmero
de individuos classificados com sobrepeso e obesidade,
em 2005, atingiu 1,1 bilhdes? e a Organizacdo Mundial de
Saude (OMS) informou que, em 2014, mais de 1,9 bilhdes
de adultos acima de dezoito anos, estavam acima do
peso®. Entre 1980 e 2013, a proporgao de adultos obesos,
do sexo feminino, aumentou de 29,8 para 38,0%*.

Dados recentes indicam que o tecido adiposo tem
um papel importante na homeostase energética celular,
além da fungdo classica de armazenamento de reserva
de calorias na forma de triglicerideos em individuos
alimentados e de fonte de acidos graxos em situacdo de
jejum?®. As mudancas metabdlicas relacionadas a diminuicdo
do gasto energético estdo levando a uma populagdo com
maior nimero de pessoas com sobrepeso em relacdo
as com peso ideal e ao desenvolvimento de alteracdes
metabodlicas como resisténcia a insulina, hipertensdo
e dislipidemia®®, culminando no desenvolvimento da
sindrome metabdlica e doencas correlatas como diabetes
mellitus tipo 2 e alteragbes cardiovasculares’®011, A
resisténcia a insulina esta relacionada principalmente com
0 aumento das gorduras viscerais e ectdpicas®®.

Neste contexto, surgiram propostas para justificar
arelagdo da resisténcia a insulina com a obesidade. Quando
a capacidade de armazenamento de lipideos no tecido
adiposo fica saturada, os lipideos podem se espalhar por
outros tecidos, formando a deposicdo de gordura ectopica.
Os adipdcitos hipertrofiados pelo excesso de lipideos ficam
ndo funcionais e mais resistentes a acdo antilipolitica
da insulina e deficientes na secregdo de citocinas anti-
inflamatdrias, o que acarreta liberagdo de acidos graxos
livres e citocinas pré-inflamatérias para o plasma. Os
acidos graxos livres no plasma ou nas células, inclusive nos
adipdcitos, podem ser oxidados ou resultarem em derivados
toxicos como diacilglicerol e ceramidas, que prejudicam a

fungdo celular levando a apoptose. A disfuncdo e morte

celular provocam infiltracdo de macréfagos com aumento
de citocinas pré-inflamatdrias e de espécies reativas de
oxigénio e inflamacdo local e sistémica, caracterizando
o componente imunoldgico para desenvolvimento de
resisténcia a insulina e diabetes tipo 28°. O efeito toxico
destes derivados oxidados dos acidos graxos acarreta a
diminuicdo do numero e da funcionalidade das células
beta-pancredticas, com diminuicdo da secrecdo de
insulina. A diminuigdo da secrecao de insulina prejudica a
capacidade de absorcao de glicose pelos tecidos periféricos
e acarreta a consequente hiperglicemia. O efeito rebote da
hiperglicemia é o estimulo para o pancreas aumentar a
secrecao de insulina. Este mecanismo pode culminar na
disfungdo pancredtica e desenvolvimento da diabetes por
deficiéncia de insulina®®12,

O transporte de glicose!* pelas membranas
celulares ocorre por difusdo facilitada, através de proteinas
identificadas pela sigla GLUT, e por dois mecanismos
distintos, um dependente e outro independente de
insulina. A captacdo de glicose pelas células do tecido
muscular esquelético e tecido adiposo € mediada pelo
transportador sensivel a insulina, denominado de GLUT4,
que possibilita a captacao de concentracdes elevadas de
glicose e o armazenamento de combustivel metabdlico
apds uma refeicao.

Outras células, como por exemplo, do cérebro,
que necessitam de disponibilidade de glicose constante,
nao apresentam variagdes na quantidade de glicose
absorvida e tém um mecanismo de transporte insensivel
a insulina. As células do figado, embora ndo apresentem
GLUT4 como transportador e nao dependam de insulina
para absorcao de glicose, expressam a isoforma GLUT2,
responsavel pelo influxo, no periodo pds-prandial, e pelo
efluxo da glicose no periodo pds-absortivo e no jejum?®.

O mecanismo de captacao celular de glicose
dependente de insulina ocorre como num sistema de
transdugdo de sinal induzido pelo hormonio. A ligacdo da
insulina em proteinas receptoras inseridas na membrana
plasmatica transmite sinais intracelulares que promovem
a translocacdo de vesiculas contendo transportadores
de glicose (GLUT4) para a superficie da célula e fusdo
com a membrana, possibilitando assim a absorcdo do
carboidrato. A sinalizagdo intracelular induzida por insulina
corresponde a uma cascata de reagdes que inicia com a

fosforilacdo dos residuos de tirosina das subunidades beta
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do receptor de insulina. O receptor de insulina é constituido
de duas subunidades alfa, extracelulares, que contém o
sitio de ligagdo para a insulina e duas subunidades beta,
transmembranas, que possuem atividade tirosina quinase
e catalisam a auto fosforilacdo de tirosina. Os receptores
fosforilados em tirosina apresentam sitios de ligacao
para a fosfatidilinositol-3-quinase que catalisa a sintese
do fosfolipideo inositol-3-fosfato. Este, em seguida,
ativa a 3-fosfatodilinositol-dependente de proteina que
acarreta a mobilizagdo de vesiculas de GLUT4 para a
superficie celular’**. Quando o mecanismo de captacdo
de glicose dependente de insulina for deficiente, ocorre a
necessidade de concentragdes mais altas de insulina para
manutengdo da normoglicemia. Este quadro € classificado
como resisténcia a insulina®”’.

O aumento nos niveis de acidos graxos livres
também esta relacionado com a diminuicdo da fosforilagao
do aminoacido tirosina e ativagao da proteina serinaquinase,
que catalisa a fosforilacdo dos residuos de aminoacidos
serina das subunidades beta do receptor de insulina’.
Normalmente ocorre fosforilagdo do aminoacido tirosina
do receptor de insulina, com posterior desencadeamento
da cascata de sinalizacdo e migracao dos transportadores
GLUT4 de glicose para a membrana plasmatica. A
fosforilacdo em serina parece ser a explicacdo bioquimica
para a resisténcia a insulina, ja que este evento impede
que o sinal de captacdo de glicose, dado pela insulina, se
propague na célula.

A resisténcia a insulina®, portanto, pode ser
caracterizada pela deficiéncia da acao da insulina, refletindo
no estado de insuficiéncia de absorcdo de glicose em tecido
muscular e no aumento da sintese enddgena de glicose
pelo figado, o que acarreta um quadro de hiperglicemia,
tanto em jejum como no estado pds-prandial. A resisténcia
a insulina ainda pode estar relacionada com outras vias
metabodlicas e tecidos, como o metabolismo lipidico, com
aumento da lipdlise em adipdcitos e com o pancreas, com
diminuigdo de células beta e de sensibilidade a glicose.

A resisténcia a insulina pode ser avaliada através
do “clampeuglicémico hiperinsulinémico”, que consiste na
determinacdo da quantidade de glicose exdgena necessaria
para manter a normoglicemia, na faixa de 80 a 100 mg de
glicose em 100 mL de plasma sanguineo'®, durante um
periodo de duas horas de hiperinsulinemia. Os niveis de
insulina e glicose sdo mantidos por infusao e a quantidade

de glicose exdgena reflete a quantidade de glicose utilizada
pelos tecidos dependentes de insulina. A glicosuria, a
gliconeogénese hepadtica e a secrecdo enddgena de
insulina sao fatores que podem interferir no resultado do
“clampeuglicémico hiperinsulinémico”. Diferentes testes
tém sido utilizados para estimar a sensibilidade a insulina,
como a infusdo de insulina apos inibicdo da secrecdo do
hormonio por meios farmacoldgicos; teste de tolerancia
a glicose endovenosa com coletas mlltiplas; teste de
tolerancia a insulina com a determinagdo da constante de
desaparecimento da glicose do plasma apos a injecao de
insulina e glicemia e insulinemia basais e apds sobrecarga
oral de glicose. O teste oral de tolerancia a glicose,
associado a determinagdo da glicemia e insulinemia basais
e apos sobrecarga de glicose, possibilita avaliar, de uma
maneira indireta, a resisténcia a insulina no estado pos-
absortivo. Niveis basais elevados de insulina e glicemia
normal ou niveis normais de insulina e glicemia elevada
indicam possibilidade de um quadro de resisténcia a
insulina®®.

Neste contexto, pressupde-se que a diminuicdo
do peso corporal pode ajudar a reduzir as complicacdes
da obesidade, incluindo diabetes e hipertensao. A busca
para uma forma eficiente para diminuicdo do peso
corporal culmina sempre na mudanca de estilo de vida,
com ingestdo caldrica e gasto energético adequados.
Procedimentos cirdrgicos que acarretem a restricao
caldrica sdo alternativas eficientes para a redugdo do peso
em individuos gravemente obesos e para a manutencao
do controle de peso por longo prazo'!'7,

O tratamento cirdrgico para a obesidade é indicado
para individuos com Indice de Massa Corporal (IMC) maior
que 40 Kg/m?, ou que apresentem IMC maior que 35
Kg/m?, acompanhado com uma ou mais comorbidades
associadas e com tratamentos convencionais prévios mal
sucedidos1. O IMC é um dos critérios para estabelecimento
de peso normal (IMC entre 18,5 e 25 Kg/m?), sobrepeso
(IMC entre 25 e 29,9 Kg/m?), obesidade grau I (IMC entre
30 e 34,9 Kg/m?), grau II (IMC entre 35 e 39,9 Kg/m?) e
grau III (IMC superior a 40 Kg/m?)!. O grau de obesidade
esta intimamente relacionado com a manifestacdo dos
sintomas, especialmente a resisténcia a insulina e a
instalacdo do diabetes tipo 2.

A cirurgia bariatrica, realizada em individuos
enquadrados nos parametros

indicativos, apresenta
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resultados satisfatérios, com diminuicdo do peso
inicial e com reflexos em melhora dos parametros
metabolicos 1%, A manutengdo da perda de peso por
periodo de anos depende da adesdo do individuo ao
tratamento pds-cirurgico e da selegdo preliminar adequada
do paciente!”2-3,

A Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariatrica e
Metabdlica® aprova no Brasil quatro modalidades diferentes
de cirurgia bariatrica, além do baldo intragastrico, que nao
€ considerado cirdrgico'®+2>,

O procedimento cirrgico classico, que
corresponde a cerca de 75% das cirurgias bariatricas
realizadas no Brasil, ¢ denominado de “Bypass gastrico” ou
“Fobi-Capella” e corresponde a gastroplastia com desvio
intestinal em “Y de Roux”. E uma técnica considerada
mista porque envolve dois procedimentos, incluindo o
grampeamento de parte do estdbmago e um desvio do
intestino. Com esta técnica € possivel reduzir o espaco para
o alimento, diminuir a absorcdo e promover o aumento de
hormonios que ddo saciedade e diminuem a fome.

Ap0s a gastroplastia e a diminuicdo da gordura
visceral, tem sido constatado alteracdao no metabolismo
de carboidratos e lipideos!'¢2%%24, com diminuicdo da
resisténcia a insulina'® e do diabetes tipo 217,

Considerando que a perda de peso corporal,
decorrente da cirurgia bariatrica do tipo “Fobi-Capella”,
acarreta diminuicdo do tecido adiposo e dos efeitos
inflamatdrios decorrentes deste, a hipdtese deste trabalho
é de que, em consequéncia, também ocorreria diminuicao
da resisténcia a insulina, favorecendo a absor¢do normal
de glicose e a normoglicemia, sugerindo uma associacao
benéfica da perda de peso com a absorgdo e o metabolismo
de carboidratos e lipideos e com a agdo da insulina em
humanos.

O objetivo do trabalho foi avaliar, através de coleta
de dados em prontuarios clinicos, o efeito da cirurgia
bariatrica “Fobi-Capella” sobre a glicemia em jejum e no
periodo pds-operatdrio de trinta dias a 12 meses e verificar
a correlagao da normalizagao da glicemia com a perda de

adiposidade.

MATERIAL E METODO
O estudo foi baseado em andlise de prontuarios
de individuos obesos, hiperglicémicos, que realizaram

gastroplastia, considerando a investigacdo do peso, IMC

e perfil glicémico nos momentos pré e pds-cirurgicos de
até um ano.

Foram analisados 30 prontuarios de individuos
obesos grau II (IMC entre 35 e 39,9 Kg/m?) e grau III (IMC
superior a 40 Kg/m ), que realizaram a cirurgia bariatrica
de “Fobi-Capella” e que apresentaram valores de glicemia
superiores a 99 mg/dL, de plasma sanguineo coletado
em jejum de oito horas, no momento pré-cirirgico.
Os valores de glicemia em jejum de oito horas foram
analisados também apos trinta dias, seis meses e um ano
da realizacdo do procedimento cirtrgico especificado.

Os prontuarios foram analisados apds obtencdo
de “autorizacdo para pesquisa em prontuario clinico”,
obtida do médico responsavel pela realizagdo das cirurgias
e aprovagdo do projeto de pesquisa pelo Comité de Etica
sob parecer: 924276/12/2014.

ApOs a selecdo dos prontuarios e do tabelamento
dos dados, foi aplicada a analise descritiva (média e desvio
padrdo), bem como a anadlise comprobatoria através de
estatistica analitica, utilizando o Teste T univariavel para
verificar possiveis diferencas entre o grupo submetido a
cirurgia (CB) e o intervalo de normalidade de glicemia,
estipulados pela Sociedade Brasileira de Diabetes!>. Em
seguida, foi realizada a andlise de variancia (ANOVA)
para verificar alteracao na glicemia no grupo CB ao longo
do periodo de andlise e Teste T pareado para comparar
diferentes varidveis (peso, IMC, glicemia) do grupo CB nos
momentos pré e apds um ano da realizagdo da cirurgia. O

nivel de significancia adotado foi de p<0,05.

RESULTADOS

Os valores de glicemia dos individuos do Grupo
submetido a cirurgia bariatrica (CB) estdao demonstrados
na Tabela 1. O valor da glicemia do grupo CB no momento
PRE foi de 128,2 + 22,5 mg/dL, superior a 99,0 mg/dL,
conforme estabelecido como parametro para constituicdo
do grupo em estudo e estatisticamente diferente (p<0,01)
do valor de 99,0 mg/dL estabelecido pela Sociedade
Brasileira de Diabetes'>, como limite para um quadro de

normoglicemia.
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Tabela 1 - Glicemia (mg/dL) do grupo submetido a cirurgia bariatrica (CB)

GRUPO GLICEMIA (ma/dL) PRE 30 DIAS 6 MESES 1 ANO
CB Média 128.2* 89.1% 84.9% 83.3%
Desvio padrdo 22,5 6.6 10,7 13,1

* Diferenga significativa em relacdo ao limite maximo do valor de referéncia de normoglicemia estabelecido pela SBD*.
# Valores estatisticamente entre os limites minimo e maximo de normoglicemia estabelecidos pela SBD'.

Os resultados descritos na Tabela 1 também
indicam que, apds um més da cirurgia bariatrica, o grupo
CB atingiu valores compativeis (p<0,01) aos da glicemia
referéncia para padrdo normal, de 70 a 99 mg/dL®,
permanecendo dentro da faixa normal até um ano apds
a cirurgia.

Grafico 1 - Representacdo grafica da glicemia (média + desvio padrdo)
do grupo submetido a cirurgia bariatrica (CB) em relagdo aos valores

limites para normoglicemia. As linhas pontilhadas indicam os limites de
normoglicemia, de 70 a 99 mg/dL*®
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A avaliacdo do peso, do IMC e da glicemia do
grupo submetido a cirurgia bariatrica (CB), nos momentos
pré e apds um ano da cirurgia estdo demonstrados na
Tabela 2. Foi estabelecido como 100% o valor de cada

variavel no momento pré-cirdrgico.

Tabela 2 - Glicemia, IMC e peso do grupo CB nos momentos pré e pos-
-cirurgia de um ano

VARIAVEL PRE 1 ANO

Média + desvio padrdo  Média + desvio padrdo

GLICEMIA 128.2 ma/dL £ 22,5 83,3 ma/dL £ 13.1
100% + 17.6 64.9% + 10.2

IMC 42.3 Ka/m? + 3.5 26.9 Ka/m? + 4.6
100% + 8.3 63.6% + 10.9

PESO 118.6 Ka + 16.1 76.2 Ka £ 17.0

100% * 13.6 64.2% + 14,3

L L T Li
PRE S0HAS G6NMNESES 1AND

* = Diferenca significante em relagdo ao valor de referéncia de normogli-

cemia (p<0,01).

# = Diferenga significante em relagdo ao momento pré.

Na comparacao da glicemia do grupo CB
em diferentes momentos, realizada por analise de
variancia (ANOVA), verificou-se diferenca significativa no
momento pré-cirdrgico em relagdo as analises realizadas
nos momentos pos-cirirgicos (p<0,01), sem ter sido
evidenciada alteracdo significativa (p>0,05) na glicemia
entre os momentos pos-cirdrgicos de um més, seis meses
e um ano, conforme demonstrado no Grafico 1.

Com relagdo aos dados realizados na Andlise de
Variancia (ANOVA), verificou-se a comparacao de glicemia
do grupo CB em diferentes momentos, observando que
houve diferenca dos resultados glicémicos nos trinta dias
do pré-operatdrio e trinta dias do pos-operatério (p>0,05),
porém a glicemia de um més do pds-operatdrio ndo
apresenta diferenca com a glicemia de seis meses e 12
meses apods a cirurgia, conforme previamente destacado

na Tabela 1.

A avaliacao das varidveis glicemia, IMC e peso
(Tabela 2, Grafico2), nos momentos pré e pds-cirirgico
de um ano, demonstrou que a reducgao gradativa de peso
em 35,78% e de IMC em 36,38% ndo tem diferenca
significativa (p>0,05) em relacdo a variacdo da glicemia
(35,1%) no mesmo periodo de andlise. Estatisticamente
os valores de IMC, peso e glicemia s3o diferentes (p<0,05)

entre os momentos pré e pds-cirirgicos.

Grafico 2 - Representagdo gréfica da média + desvio padrdo (%) de glice-
mia, IMC e peso do grupo CB, nos momentos pré e um ano apos a cirurgia
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Acompanhamento do perfil glicémico de individuos obesos submetidos
a cirurgia bariatrica

DISCUSSAO

O grau de obesidade estd relacionado com a
manifestacao dos sintomas decorrentes de resisténcia a
insulina e a instalagdo do diabetes tipo 2'. Neste contexto,
considera-se que procedimentos cirlrgicos que acarretem
a restricdo caldrica e que sdo alternativas eficientes para
a redugdo do peso em individuos gravemente obesos!1617
possam minimizar a instalacdo dos sintomas.

Os resultados deste estudo indicam que a glicemia
diminui aproximadamente 35,1%, atingindo parametros
considerados normais®®, apdés um més do procedimento
cirtrgico, permanecendo dentro dos mesmos parametros
normais até um ano (Tabela 1, Graficol). Diferentes
estudos?®*? indicam diminuicdo de 31,9 e 35% da
glicemia apds o procedimento de gastroplastia, similar
aos resultados descritos neste trabalho. Carvalho et al.?
propdem que a melhora dos niveis glicémicos apds a
cirurgia bariatrica pode ser explicada pela grande perda
de peso e a privagdo de nutrientes que ocorrem apos a
cirurgia.

Outros resultados satisfatdrios, com diminuicdo
do peso inicial e com reflexos em melhora dos parametros
metabdlicos também tém sido relatados em decorréncia
de cirurgia bariatrical'6?%, Neste contexto, a avaliagdo das
variaveis peso e IMC (Tabela 2, Gréfico 2), corrobora os
dados da literatura, indicando uma correlagao positiva
entre a diminuigao da glicemia e a diminuicao do peso e

do IMC. Especificamente considerando o IMC, a reducdo

de 36,4% pode ser considerada equivalente a descrita por
Carvalho et al.?®, que relataram resultados de IMC de 49,4
+ 7,4 Kg/m? para 32,9 + 4,98 Kg/m?, que corresponde
a uma diminuicao de 33,4%, em um ano apds a cirurgia
baridtrica.

Quanto a diminuicdo do peso corporal de 35,8%
apds um ano da cirurgia bariatrica (Tabela 2, Grafico 2), os
resultados sdo similares aos descritos por Valezi et al.® que
relataram reducdo de peso de 37,5% apds o primeiro ano de
cirurgia e por Quadros et al.? que relataram perda de peso
mais significativa nos primeiros seis meses apds a cirurgia
bariatrica e uma diminuicdo mais lenta apds os primeiros
seis meses. Assim, considera-se que a manutencdao da
perda de peso por periodos de anos depende da adesdo
do individuo ao tratamento pds-cirirgico e da selecdo

preliminar adequada do paciente!’2\-2,

CONCLUSAO

A técnica de cirurgia bariatrica do tipo “Fobi-
Capella” foi eficaz para perda de adiposidade e para a
melhora dos niveis glicémicos em jejum, com manutencao
da normoglicemia por um periodo de um ano.

Estudos subsequentes s3o necessarios para
analisar o mecanismo da diminuicdo da glicemia em
decorréncia da gastroplastia, avaliando diferentes fatores
como a dieta pos-cirdrgica, a diminuicdo do efeito
inflamatdrio decorrente do acimulo de tecido adiposo e a

diminuicdo da resisténcia a insulina.
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