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Resumo
Introdução: A obesidade é uma enfermidade crônica que acomete bilhões de indivíduos e está associada ao desequilíbrio nutricional 
entre o ganho calórico e o gasto energético, decorrente de distúrbios genéticos ou endocrinometabólicos, do ambiente, do estilo de vida 

dislipidemia, síndrome metabólica e diabetes mellitus tipo 2. A cirurgia bariátrica, como estratégia de restrição calórica, é uma alternativa 
para diminuição do peso corporal e redução das comorbidades decorrentes da obesidade. Objetivo: Avaliar o efeito da cirurgia bariátrica 
�Fobi-Capella� sobre a glicemia em jejum e no período pós-operatório de trinta dias a 12 meses e a correlação da normalização da 
glicemia com a perda de adiposidade. Material e Método: Estudo realizado pela análise de prontuários clínicos não nominais, de trinta 

em jejum de oito horas, em momentos pré-operatório, um mês, seis meses e um ano de pós-operatório. Resultados: A glicemia dos 
indivíduos atingiu valores considerados normais pela Sociedade Brasileira de Diabetes, nos primeiros trinta dias após a cirurgia bariátrica 
e foi mantida até um ano. A avaliação nos períodos pré e pós-cirúrgicos de um mês demonstrou a redução gradativa de 35,78% do 

da cirurgia bariátrica para normalizar a absorção de glicose e, provavelmente, minimizar o quadro de diabetes.

Palavras-chave: Obesidade. Cirurgia bariátrica. Diabetes mellitus. Glicemia.

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 

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
Introducción: La obesidades es una enfermedad crónica que afecta a miles de millones de personas y está asociado con el desequilibrio 
nutricional entre la ganancia, la ingesta calórica y el gasto energético, debido a trastornos genéticos o endocrinometabólicos, medio 
ambiente, estilo de vida y factores emocionales. Entre los cambios metabólicos derivados de la obesidade se incluyen la resistencia 
a la insulina, hipertensión, dislipidemia, síndrome metabólico y diabetes mellitus tipo 2. La cirugía bariátrica como una estrategia 
de restricción calórica es una alternativa para disminuir el peso corporal y la reducción de comorbilidades derivadas de la obesidad. 
Objetivo: Evaluar,  a través de la recopilación de datos en los registros clínicos, el efecto de la cirugía bariátrica �Fobi-Capella� sobre 

de los niveles de glucosa en la sangre con la pérdida de grasa corporal. Material y Método: Estudio realizado mediante el análisis de 
los registros médicos no nominales, 30 individuos obesos de grado II y III, sometidos a cirugía bariátrica �Fobi-Capella� y que había 
registrado los índices (índice glucémico, el ayuno durante 8 horas, a veces pre-operatorio, treinta días, seis meses y doce meses después 
de la cirugía. Resultados: La glucosa en la sangre de indivíduos alcanzaron valores considerados normales por la Sociedad Brasileña de 
Diabetes, dentro de los primeros 30 días después de la cirugía bariátrica y se mantuvo por un período de hasta un año. La evaluación en 

Conclusión: Los resultados indican una normalización duradera de los niveles de glucosa en la sangre, mantenido por un período de 
un año después de la cirugía bariátrica y está acompañada por la pérdida de adiposidad corporal, lo que demuestra la efectividad de la 
cirugía bariátrica para normalizar la absorción de glucosa y, probablemente, minimizar la diabetes.
Palabras clave: Obesidade. Cirugía bariátrica. Diabetes mellitus. Glucemia.
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INTRODUÇÃO

gorduroso localizado ou generalizado, é uma doença 

na homeostase energética. A Associação Brasileira para o 

Estudo da Obesidade e da Síndrome Metabólica associa a 

obesidade com o desequilíbrio nutricional entre o ganho 

calórico e o gasto energético, que pode estar relacionado 

com distúrbios genéticos ou endocrinometabólicos, com o 

ambiente, o estilo de vida e fatores emocionais1. O número 

em 2005, atingiu 1,1 bilhões2 e a Organização Mundial de 

Saúde (OMS) informou que, em 2014, mais de 1,9 bilhões 

de adultos acima de dezoito anos, estavam acima do 

peso3. Entre 1980 e 2013, a proporção de adultos obesos, 

do sexo feminino, aumentou de 29,8 para 38,0%4. 

Dados recentes indicam que o tecido adiposo tem 

um papel importante na homeostase energética celular, 

além da função clássica de armazenamento de reserva 

de calorias na forma de triglicerídeos em indivíduos 

alimentados e de fonte de ácidos graxos em situação de 

jejum5

do gasto energético estão levando a uma população com 

maior número de pessoas com sobrepeso em relação 

e dislipidemia , culminando no desenvolvimento da 

síndrome metabólica e doenças correlatas como diabetes 

mellitus tipo 2 e alterações cardiovasculares7,8,10,11. A 

o aumento das gorduras viscerais e ectópicas . 

a capacidade de armazenamento de lipídeos no tecido 

outros tecidos, formando a deposição de gordura ectópica. 

ácidos graxos livres no plasma ou nas células, inclusive nos 

adipócitos, podem ser oxidados ou resultarem em derivados 

tóxicos como diacilglicerol e ceramidas, que prejudicam a 

o componente imunológico para desenvolvimento de 
8,9. O efeito tóxico 

destes derivados oxidados dos ácidos graxos acarreta a 

diminuição do número e da funcionalidade das células 

beta-pancreáticas, com diminuição da secreção de 

insulina. A diminuição da secreção de insulina prejudica a 

capacidade de absorção de glicose pelos tecidos periféricos 

e acarreta a consequente hiperglicemia. O efeito rebote da 

hiperglicemia é o estímulo para o pâncreas aumentar a 

secreção de insulina. Este mecanismo pode culminar na 

disfunção pancreática e desenvolvimento da diabetes por 

.  

O transporte de glicose13 pelas membranas 

celulares ocorre por difusão facilitada, através de proteínas 

distintos, um dependente e outro independente de 

insulina. A captação de glicose pelas células do tecido 

muscular esquelético e tecido adiposo é mediada pelo 

que possibilita a captação de concentrações elevadas de 

glicose e o armazenamento de combustível metabólico 

após uma refeição. 

Outras células, como por exemplo, do cérebro, 

que necessitam de disponibilidade de glicose constante, 

não apresentam variações na quantidade de glicose 

absorvida e têm um mecanismo de transporte insensível 

GLUT4 como transportador e não dependam de insulina 

para absorção de glicose, expressam a isoforma GLUT2, 

13. 

O mecanismo de captação celular de glicose 

dependente de insulina ocorre como num sistema de 

transdução de sinal induzido pelo hormônio. A ligação da 

insulina em proteínas receptoras inseridas na membrana 

plasmática transmite sinais intracelulares que promovem 

a translocação de vesículas contendo transportadores 

de glicose (GLUT4) para a superfície da célula e fusão 

com a membrana, possibilitando assim a absorção do 

carboidrato. A sinalização intracelular induzida por insulina 

corresponde a uma cascata de reações que inicia com a 

fosforilação dos resíduos de tirosina das subunidades beta 
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do receptor de insulina. O receptor de insulina é constituído 

de duas subunidades alfa, extracelulares, que contêm o 

sítio de ligação para a insulina e duas subunidades beta, 

transmembranas, que possuem atividade tirosina quinase 

e catalisam a auto fosforilação de tirosina. Os receptores 

fosforilados em tirosina apresentam sítios de ligação 

para a fosfatidilinositol-3-quinase que catalisa a síntese 

do fosfolipídeo inositol-3-fosfato. Este, em seguida, 

ativa a 3-fosfatodilinositol-dependente de proteína que 

acarreta a mobilização de vesículas de GLUT4 para a 

superfície celular7,14. Quando o mecanismo de captação 

necessidade de concentrações mais altas de insulina para 

.

O aumento nos níveis de ácidos graxos livres 

também está relacionado com a diminuição da fosforilação 

do aminoácido tirosina e ativação da proteína serinaquinase, 

que catalisa a fosforilação dos resíduos de aminoácidos 

serina das subunidades beta do receptor de insulina7. 

Normalmente ocorre fosforilação do aminoácido tirosina 

do receptor de insulina, com posterior desencadeamento 

da cascata de sinalização e migração dos transportadores 

GLUT4 de glicose para a membrana plasmática. A 

fosforilação em serina parece ser a explicação bioquímica 

que o sinal de captação de glicose, dado pela insulina, se 

propague na célula.  

, portanto, pode ser 

muscular e no aumento da síntese endógena de glicose 

pelo fígado, o que acarreta um quadro de hiperglicemia, 

tanto em jejum como no estado pós-prandial. A resistência 

metabólicas e tecidos, como o metabolismo lipídico, com 

aumento da lipólise em adipócitos e com o pâncreas, com 

do �clampeuglicêmico hiperinsulinêmico�, que consiste na 

determinação da quantidade de glicose exógena necessária 

para manter a normoglicemia, na faixa de 80 a 100 mg de 

glicose em 100 mL de plasma sanguíneo15, durante um 

período de duas horas de hiperinsulinemia. Os níveis de 

insulina e glicose são mantidos por infusão e a quantidade 

pelos tecidos dependentes de insulina. A glicosúria, a 

gliconeogênese hepática e a secreção endógena de 

insulina são fatores que podem interferir no resultado do 

�clampeuglicêmico hiperinsulinêmico�. Diferentes testes 

como a infusão de insulina após inibição da secreção do 

hormônio por meios farmacológicos; teste de tolerância 

desaparecimento da glicose do plasma após a injeção de 

insulina e glicemia e insulinemia basais e após sobrecarga 

e após sobrecarga de glicose, possibilita avaliar, de uma 

absortivo. Níveis basais elevados de insulina e glicemia 

normal ou níveis normais de insulina e glicemia elevada 

insulina15.

Neste contexto, pressupõe-se que a diminuição 

do peso corporal pode ajudar a reduzir as complicações 

da obesidade, incluindo diabetes e hipertensão. A busca 

corporal culmina sempre na mudança de estilo de vida, 

com ingestão calórica e gasto energético adequados. 

Procedimentos cirúrgicos que acarretem a restrição 

em indivíduos gravemente obesos e para a manutenção 

do controle de peso por longo prazo . 

O tratamento cirúrgico para a obesidade é indicado 

para indivíduos com Índice de Massa Corporal (IMC) maior 
2, ou que apresentem IMC maior que 35 

2, acompanhado com uma ou mais comorbidades 

associadas e com tratamentos convencionais prévios mal 

sucedidos1. O IMC é um dos critérios para estabelecimento 
2), sobrepeso 

2), obesidade grau I (IMC entre 
2 2) e 

2)1. O grau de obesidade 

está intimamente relacionado com a manifestação dos 

instalação do diabetes tipo 21. 

A cirurgia bariátrica, realizada em indivíduos 

enquadrados nos parâmetros indicativos, apresenta 
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resultados satisfatórios, com diminuição do peso 

metabólicos . A manutenção da perda de peso por 

período de anos depende da adesão do indivíduo ao 

tratamento pós-cirúrgico e da seleção preliminar adequada 

do paciente17,21-23.

A Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariátrica e 

Metabólica25 aprova no Brasil quatro modalidades diferentes 

de cirurgia bariátrica, além do balão intragástrico, que não 

é considerado cirúrgico .

O procedimento cirúrgico clássico, que 

corresponde a cerca de 75% das cirurgias bariátricas 

realizadas no Brasil, é denominado de �Bypass gástrico� ou 

mista porque envolve dois procedimentos, incluindo o 

grampeamento de parte do estômago e um desvio do 

intestino. Com esta técnica é possível reduzir o espaço para 

o alimento, diminuir a absorção e promover o aumento de 

hormônios que dão saciedade e diminuem a fome.

Após a gastroplastia e a diminuição da gordura 

visceral, tem sido constatado alteração no metabolismo 

de carboidratos e lipídeos , com diminuição da 
18 e do diabetes tipo 217,19.   

Considerando que a perda de peso corporal, 

decorrente da cirurgia bariátrica do tipo �Fobi-Capella�, 

acarreta diminuição do tecido adiposo e dos efeitos 

é de que, em consequência, também ocorreria diminuição 

de glicose e a normoglicemia, sugerindo uma associação 

de carboidratos e lipídeos e com a ação da insulina em 

humanos. 

O objetivo do trabalho foi avaliar, através de coleta 

de dados em prontuários clínicos, o efeito da cirurgia 

bariátrica �Fobi-Capella� sobre a glicemia em jejum e no 

a correlação da normalização da glicemia com a perda de 

adiposidade.

MATERIAL E MÉTODO

O estudo foi baseado em análise de prontuários 

de indivíduos obesos, hiperglicêmicos, que realizaram 

gastroplastia, considerando a investigação do peso, IMC 

até um ano. 

Foram analisados 30 prontuários de indivíduos 
2) e grau III (IMC 

 ), que realizaram a cirurgia bariátrica 

de �Fobi-Capella� e que apresentaram valores de glicemia 

em jejum de oito horas, no momento pré-cirúrgico. 

Os valores de glicemia em jejum de oito horas foram 

analisados também após trinta dias, seis meses e um ano 

Os prontuários foram analisados após obtenção 

de �autorização para pesquisa em prontuário clínico�, 

obtida do médico responsável pela realização das cirurgias 

Após a seleção dos prontuários e do tabelamento 

dos dados, foi aplicada a análise descritiva (média e desvio 

padrão), bem como a análise comprobatória através de 

estatística analítica, utilizando o Teste T univariável para 

cirurgia (CB) e o intervalo de normalidade de glicemia, 

estipulados pela Sociedade Brasileira de Diabetes15. Em 

seguida, foi realizada a análise de variância (ANOVA) 

do período de análise e Teste T pareado para comparar 

diferentes variáveis (peso, IMC, glicemia) do grupo CB nos 

momentos pré e após um ano da realização da cirurgia. O 

RESULTADOS

Os valores de glicemia dos indivíduos do Grupo 

na Tabela 1. O valor da glicemia do grupo CB no momento 

conforme estabelecido como parâmetro para constituição 

do grupo em estudo e estatisticamente diferente (p<0,01) 

Brasileira de Diabetes15, como limite para um quadro de 

normoglicemia.
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Tabela 1

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

limites para normoglicemia. As linhas pontilhadas indicam os limites de 
15

mia, IMC e peso do grupo CB, nos momentos pré e um ano após a cirurgia

cemia (p<0,01).

15.
# Valores estatisticamente entre os limites mínimo e máximo de normoglicemia estabelecidos pela SBD15.

Os resultados descritos na Tabela 1 também 

indicam que, após um mês da cirurgia bariátrica, o grupo 

CB atingiu valores compatíveis (p<0,01) aos da glicemia 
15, 

permanecendo dentro da faixa normal até um ano após 

a cirurgia.

Na comparação da glicemia do grupo CB 

em diferentes momentos, realizada por análise de 

nos momentos pós-cirúrgicos (p<0,01), sem ter sido 

entre os momentos pós-cirúrgicos de um mês, seis meses 

Com relação aos dados realizados na Análise de 

do grupo CB em diferentes momentos, observando que 

houve diferença dos resultados glicêmicos nos trinta dias 

porém a glicemia de um mês do pós-operatório não 

apresenta diferença com a glicemia de seis meses e 12 

meses após a cirurgia, conforme previamente destacado 

na Tabela 1.

A avaliação do peso, do IMC e da glicemia do 

pré e após um ano da cirurgia estão demonstrados na 

Tabela 2. Foi estabelecido como 100% o valor de cada 

variável no momento pré-cirúrgico.

A avaliação das variáveis glicemia, IMC e peso 

de um ano, demonstrou que a redução gradativa de peso 

(35,1%) no mesmo período de análise. Estatisticamente 

os valores de IMC, peso e glicemia são diferentes (p<0,05) 

entre os momentos pré e pós-cirúrgicos.
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DISCUSSÃO

O grau de obesidade está relacionado com a 

1. Neste contexto, 

considera-se que procedimentos cirúrgicos que acarretem 

a redução do peso em indivíduos gravemente obesos

possam minimizar a instalação dos sintomas. 

Os resultados deste estudo indicam que a glicemia 

diminui aproximadamente 35,1%, atingindo parâmetros 

considerados normais15, após um mês do procedimento 

cirúrgico, permanecendo dentro dos mesmos parâmetros 

estudos  indicam diminuição de 31,9 e 35% da 

glicemia após o procedimento de gastroplastia, similar 

aos resultados descritos neste trabalho. Carvalho et al.

propõem que a melhora dos níveis glicêmicos após a 

cirurgia bariátrica pode ser explicada pela grande perda 

de peso e a privação de nutrientes que ocorrem após a 

cirurgia.

Outros resultados satisfatórios, com diminuição 

metabólicos também têm sido relatados em decorrência 

de cirurgia bariátrica . Neste contexto, a avaliação das 

dados da literatura, indicando uma correlação positiva 

entre a diminuição da glicemia e a diminuição do peso e 

Carvalho et al. , que relataram resultados de IMC de 49,4 
2 2, que corresponde 

a uma diminuição de 33,4%, em um ano após a cirurgia 

bariátrica.

resultados são similares aos descritos por Valezi et al.28 que 

relataram redução de peso de 37,5% após o primeiro ano de 

cirurgia e por Quadros et al.29 que relataram perda de peso 

bariátrica e uma diminuição mais lenta após os primeiros 

seis meses. Assim, considera-se que a manutenção da 

perda de peso por períodos de anos depende da adesão 

do indivíduo ao tratamento pós-cirúrgico e da seleção 

preliminar adequada do paciente17,21-23. 

CONCLUSÃO

A técnica de cirurgia bariátrica do tipo �Fobi-

melhora dos níveis glicêmicos em jejum, com manutenção 

da normoglicemia por um período de um ano.

Estudos subsequentes são necessários para 

analisar o mecanismo da diminuição da glicemia em 

decorrência da gastroplastia, avaliando diferentes fatores 

como a dieta pós-cirúrgica, a diminuição do efeito 
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