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RESUMO - Racional: Nos ultimos anos a cirurgia bariatrica vem promovendo a perda de peso
e melhora do controle glicémico em pacientes obesos por meio de diversas técnicas, entre
elas a gastrectomia vertical. Objetivo: Apresentar e atualizar as diferentes formas da acdo
da gastrectomia vertical, tanto no tratamento da obesidade quanto no diabete, abordando
seu potencial efeito na fisiologia gastrointestinal, assim como os beneficios obtidos por meio
desta manipulagdo. Método: Foi realizada revisdo de literatura utilizando artigos selecionados
na base de dados Pubmed, por meio dos descritores: obesity, type 2 diabetes e sleeve
gastrectomy. Resultados: Dados publicados demonstraram que a perda de peso em curto
prazo tende a ser maior nos pacientes submetidos a gastrectomia vertical quando comparada
ao desvio gastrico em Y-de-Roux. Em relacdo ao controle glicémico, a técnica apresentou
remissdo da taxa de diabete em até 60% apds um ano. Apds trés anos, entretanto, diferenca
na taxa de remissdo entre o grupo cirtrgico e clinico ndo foram evidenciadas, questionando
a durabilidade da técnica em longo prazo. Conclusé@o: Apesar de apresentar bons resultados
no tratamento da obesidade e co-morbidades, resultados conflitantes reforcam a necessidade
de mais estudos para demonstrar a eficiéncia da gastrectomia vertical, assim como para
compreender sua agao sobre os mecanismos moleculares envolvidos na doenca.

ABSTRACT - Background: Currently, bariatric surgery has promoted weight loss and improved
glycemic control in obese patients through different techniques, including vertical sleeve
gastrectomy. Aim: Present and update the different vertical sleeve gastrectomy ways of
action, both in the treatment of obesity and diabetes, approaching its potential effect on
gastrointestinal physiology, as well as the benefits achieved by this manipulation. Methods:
Pubmed database search was used crossing the headings: obesity, type 2 diabetes and sleeve
gastrectomy. Results: Published data have shown that short-term weight loss tends to be
higher in patients undergoing vertical sleeve gastrectomy compared to Roux-en-Y gastric
bypass. In relation to glycemic control, the procedure demonstrated remission of diabetes
in up to 60% after one year of surgery. After three years, however, differences in remission
rate between surgical and clinical group was not observed, questioning the durability of
the technical in a long-term. Conclusion: Despite showing good results, both in the weight
loss and co-morbidities, conflicting results reinforce the need for more studies to prove the
efficiency of the vertical sleeve gastrectomy as well as to understand its action about the
molecular mechanisms involved in the disease.
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INTRODUCAO

sendo responsavel pela morte de mais de trés milhdes de pessoas em 2010.

Como agravante, ao contrario de outros riscos globais, como a desnutricdo
infantil e o tabaco, os indices da obesidade ndo estdo diminuindo ao redor do mundo.
Pelo contrario, as Ultimas trés décadas tém sido de crescimento constante, envolvendo
também criancas?®.

O efeito da obesidade no organismo é muito debatido, estando especialmente
relacionado ao diabete melito tipo 2 (DM2). O nimero de pessoas acometidas por
ele vem aumentando em virtude do envelhecimento da popula¢édo, porém 90% dos
pacientes que manifestam essa condicdo apresentam também excesso de peso, indicando
gue a obesidade possui grande influencia na patogénese da afeccdo. Estima-se que
cerca de 592 milhdes de pessoas apresentardo DM2 no ano de 2030, com prevaléncia
principalmente em paises em desenvolvimento™.

Estimativas nacionais demonstram que em 2022, cerca de dois tercos dos adultos
residentes nas capitais estardo acima do peso, enquanto um quarto estarad obeso. Ja
em relacdo ao DM2, cerca de 11,6 milhdes de brasileiros sdo portadores da doenca. Os
custos diretos do diabete variam entre 2,5% e 15% do orcamento anual de saide de
um pais, o que oscila em cerca de 3,9 bilhdes de ddlares no Brasil™®.

Devido aos numeros alarmantes, a Organizacdo Mundial da Saude introduziu como
meta, a estabilizacdo desse quadro até 2025, exigindo para tanto, o monitoramento de
mudancas na prevaléncia da obesidade em todo o mundo. Apesar de a atitude demonstrar

Q prevaléncia da obesidade vem alcancando propor¢des epidémicas atualmente,
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compromisso com a saude publica, agdes mais concentradas e
pesquisas avaliando a efetividade das intervencdes em relagéo
a doenca sdo necessarias para a melhora do quadro global”?,

Nos ultimos anos, a cirurgia bariatrica vem promovendo
a melhora do controle glicémico em longo prazo em pacientes
obesos por meio de diversas técnicas, entre elas o desvio gastrico
laparoscépico em Y-de-Roux, a gastrectomia laparoscopica com
desvio biliopancreatico e mais recentemente a gastrectomia
vertical (GV)". A compreensdo dos mecanismos responsaveis
pelo efeito anti-diabetogénico de todas estas técnicas, em
especial a da GV, entretanto, ainda esta sob investigacao.

Esta revisdo objetiva explorar o efeito da GV sob o controle
metabdlico do paciente com DM2.

METODOS

A revisdo de literatura foi realizada utilizando artigos
selecionados predominantemente nos Ultimos dez anos na
base de dados Pubmed, por meio dos descritores; obesity,
type 2 diabetes e sleeve gastrectomy.

RESULTADOS

Obesidade e sindrome metabélica

Embora haja poucas duvidas de que a ingestdo de
alimentos ricos em gordura, combinados com atividade fisica
diminuida e predisposi¢do genética sdo importantes causadores
do excesso de peso, a mudanca do fenétipo em curto periodo
de tempo sugere que fatores ambientais ou epigenéticos
também contribuem para a epidemia da obesidade, agravando
a situacdo. Dados atuais demonstram que o aumento de peso
possa ter suas origens ja no Utero materno, como resultado
de alteragdes no epigenoma. Filhos de maes expostas a fome
durante os dois primeiros trimestres de gestagado, bebés de
baixo peso com crescimento rapido e obesidade pré-maternal
ou ganho de peso excessivo durante a gravidez sao fatores
associados aum aumento da obesidade e sindrome metabdlica
na vida adulta™.

A sindrome metabdlica trata-se de um conjunto de
alteracdes metabdlicas ocasionada pela obesidade e ligada
ao desenvolvimento de varias doengas, entre elas o DM2. A
principal anormalidade associada a sindrome é a resisténcia
a insulina nos tecidos periféricos, ou seja, uma baixa resposta
aos niveis circulantes de insulina®.

As primeiras descricbes dessa sindrome ocorreram ha
sete décadas, porém somente em 2001 foram desenvolvidos
critérios para seu diagndstico. Umindividuo apresenta sindrome
metabdlica quando possui no minimo trés dos seguintes fatores:
obesidade abdominal, aumento dos niveis plasmaticos de
triglicerideos, diminuicdo de lipoproteina de alta densidade,
hipertens&o arterial e resisténcia a insulina. Em 2004 a Federagdo
Internacional de Diabetes definiu diferentes limiares de obesidade
de acordo com grupo étnico envolvido e tornou a obesidade
requisito obrigatoério para diagnostico da sindrome?.

A obesidade esta associada a importante resposta
inflamatéria e disfuncgéo, principalmente do tecido adiposo
visceral, uma vez que individuos com distribuicdo de gordura
periférica apresentam menor risco de desenvolver sindrome
metabdlica

O tecido adiposo é um 6rgao endécrino responsavel
pela secrecao de diversos tipos de substancias, entre elas
citocinas denominadas de adipocinas, que apresentam varias
funcGes, entre elas, regulacao do apetite, secrecdo de insulina,
distribuicdo de gordura e pressdo arterial. As adipocinas também
contribuem para a adipogénese, migragao de células imunes
e metabolismo dos adipdcitos, além de apresentarem fungéo
sistémica, atuando em 6rgdos como o cérebro, figado, musculo,
vasos, coracao e pancreas?.
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Individuos obesos possuem disfungéo do tecido adiposo,
caracterizada por processo inflamatério que altera a secrecéo
de adipocinas para padrao diabetogénico, aterogénico e
pré-inflamatdrio. A principal causa dessa inflamacdo ainda
nao foi totalmente compreendida; porém, acredita-se que a
supernutricdo e o acumulo de lipidios levem ao estresse do
reticulo endoplasmatico liso por conta da perturbagdo do
metabolismo energético, o que resulta em apoptose celular®

O processo inflamatorio induz o aumento local e sistémico
de citocinas proé-inflamatdérias que culminam na resisténcia a
insulina e reducdo da adiponectina. Macréfagos infiltrados no
tecido adiposo possuem papel fundamental neste processo,
sendo responsaveis por alterar os mecanismos de sensibilidade
a insulina em diferentes tecidos, além de contribuir para o
desenvolvimento de aterosclerose. O aumento do nimero de
macrofagos no tecido adiposo também esta relacionado ao
aumento de adipocinas inflamatdrias que, além de atuarem
no mecanismo de resisténcia a insulina, contribuem para lesdo
hepatica®.

Outros mecanismos propostos para compreensao do
vinculo entre obesidade e sua principal co-morbidade, a
resisténcia a insulina, englobam deposicdo ectépica de gordura,
principalmente no figado, o que promove sequelas metabdlicas;
disfuncdo mitocondrial que compromete a funcao das células
B e inflamacdo de determinadas areas do cérebro que alteram
a regulacdo da homeostase energética’.

Obesidade e cirurgia metabdlica

Como a perda de peso promove a melhora das co-
morbidades associadas a obesidade, inclusive o DM2, a reducéo
do peso corporal deve fazer parte do tratamento da doenca.
A forma mais utilizada para controle do diabete associado a
obesidade é aterapia clinica, o que consiste de dieta e farmacos
que auxiliam na perda de peso. Em longo prazo, no entanto, essa
terapéutica tem demonstrado ser ineficaz®?¢. Além disso, este
tratamento apresenta pouca efetividade em obesos mérbidos®.

Quando a intervencao clinica para o controle de peso é
ineficaz, a cirurgia bariatrica deve ser considerada opcdo de
tratamento para pacientes obesos moérbidos ou quando ha
outras co-morbidades envolvidas, inclusive o DM23°.

As diferentes técnicas bariatricas, conforme promovem
a perda de peso, possibilitam em geral o controle sobre a
glicemia. Buchwald et al.® demonstraram que mais de 75% dos
pacientes que passaram por algum tipo de cirurgia bariatrica
apresentaram resolucdo completa do diabete. Dos pacientes
restantes, 85% apresentaram melhora consideravel.

Em trabalho multicéntrico prospectivo, os efeitos da
cirurgia bariatrica em pacientes obesos comparando com
individuos submetidos ao tratamento clinico foram avaliados.
Pacientes do grupo cirlrgico apresentaram 16,1% de perda
de peso corporal em 10 anos de avaliagcdo, enquanto um
pequeno aumento de peso ocorreu no grupo clinico. Além disso,
diminuigdo substancial da glicemia foi detectada em pacientes
cirdrgicos, enquanto o contrario ocorreu no grupo controle®.

Uma explicacdo logica para reversdo do quadro de DM2
seria a perda de peso macica decorrente da operacao. Eliminando
aobesidade, eliminam-se também as co-morbidades?®. Porém,
conforme ja bem evidenciado, tanto em estudos experimentais
quanto em observaces clinicas, a perda de peso ndo é mais
considerada o Unico fator para a melhora do DM2'317:27,

Gastrectomia vertical e diabete melito tipo 2

Apbs a alimentacao, o processo de digestdo e absorcao
de nutrientes promove o aumento da secrecdo de peptideos
sintetizados por células enteroenddcrinas, denominados de
incretinas, que ativam circuitos neurais, atuando em 6rgaos
distantes, entre eles o figado, tecido muscular, tecido adiposo
e pancreas, com intuito de promover de forma eficiente o
armazenamento de energia. Essas substancias sdo capazes
de modular a resposta das células das ilhotas pancreaticas,
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aumentando a secrecdo de insulina e diminuindo a do glucagon?.

As principais incretinas produzidas pelo trato gastrintestinal
sdo o peptideo semelhante ao glucagon (GLP-1) e o polipeptideo
insulinotropico dependente de glicose (GIP). Ambos regulam o
metabolismo da glicose, aumentando a secre¢édo de insulina,
promovendo o crescimento das células B por agdo anti-apoptotica
e melhorando a acdo desse horménio™.

A resolucdo do DM2 apos cirurgia bariatrica tem sido
imputada diretamente as mudancgas que ocorrem nos hormonios
intestinais, apontando a anatomia gastrintestinal como mediador
primario do controle cirdrgico dessa doenca. O rearranjo dessa
anatomia promove a elevagdo concomitante de insulina e
adiponectina namedida em que ocorre adiminuicdo da gordura?.

Aexplicagdo daresolucdo do DM2 apds cirurgia bariatrica
é dada atualmente por meio de algumas hipoteses, entre elas
a teoria da anti-incretina. Nessa hipotese, supde-se que exista
um mecanismo de contra-regulacdo ou equilibrio, denominado
de sistema anti-incretina, responsavel por diminuir a secrecéo
de insulina, assim como a sua acdo, e reduzir o crescimento
das células B. Uma mudanca que promova o aumento das
anti-incretinas causaria resisténcia insulinica e diminuicao da
secrecdo dessa proteina. Assim, a producdo alterada dessas
anti-incretinas, o que pode ocorrer em operacdes bariatricas,
levaria a instabilidade do sistema, melhorando ou normalizando
essa doenca®.

Uma hipotese alternativa envolve a entrega acelerada
de nutrientes ingeridos nao absorvidos para o intestino
distal, o que aumentaria a secrecao de GLP-1427. Embora o
mecanismo para este efeito ainda ndo seja conhecido, pode
estar relacionado diretamente com a mudanca no fluxo de
nutrientes, independente de qualquer efeito sobre a secrecéo
de conhecidos e hipotéticos hormonios intestinais. Outras
hipoteses sugerem que a termogénese induzida por dieta ou
0 aumento nos niveis de acidos biliares e ainda alteracdes no
microbioma intestinal podem interferir também nos aspectos
metabdlicos da obesidade™?.

O ambiente hormonal é alterado de forma diferente de
acordo com atécnica cirirgica utilizada. Dessa forma, dependendo
do procedimento escolhido, distintos mecanismos de acéo
podem ser acionados, levando a diferentes modificagdes no
metabolismo da glicose e no diabete?.

GV foi inicialmente descrita como um primeiro passo de
operacdo bariatrica seguida pela derivacdo biliopancreatica
em obesos mérbidos™. Atualmente esta operacdo vem se
popularizando no tratamento da obesidade, por promover
ndo sb a perda de peso significante, mas também a melhora
do DM2 e outras co-morbidades’34.

A perda de peso em curto prazo tende a ser maior nos
pacientes submetidos a GV?, porém dados em longo prazo
ainda sdo escassos para avaliar sua eficacia?'. Sjostrom et al.*°
relataram efeito importante desta técnica na prevencdo dadoenga
cardiovascular e no controle glicémico. A taxa de resolucdo do
DM2 um ano apos a operacao foi tao eficiente nos pacientes
submetidos a GV quanto a dos pacientes submetidos ao desvio
gastrico'. Medicagdes tanto para hipertensdo, quanto para o
DM2 foram reduzidas ou suprimidas do paciente, logo apds
o procedimento cirdrgico, antes mesmo da alta hospitalar®'. O
mesmo resultado foi obtido em estudo de Ching et al." com
taxa de remissdo de 60% para DM2.

Comparando as técnicas de GV e o desvio gastrico, Wang
et al.32 ndo observaram diferenca no controle glicémico dos
pacientes operados, porém associaram ao segundo beneficio
cardiovascular maior. Os estudos utilizados nessa metanalise,
no entanto, acompanharam os pacientes somente em curto
prazo. Cho et al.”? também ndo observaram diferenca entre as
taxas de remissdo do DM2 em ambas as técnicas, porém poucos
estudos desta metanéalise acompanharam os pacientes em
longo prazo. J& Yang et al.®* demonstraram controle diabético
dos pacientes submetidos a GV tanto em curto prazo, quanto
sua manutencdo em médio prazo.
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Schauer etal.?, entretanto, avaliando aacao da GV sobre o
DM2 apés trés anos de operados, questionaram a durabilidade
da técnica sobre o controle glicémico, pois a taxa de remissdo
do diabete caiu de 37% no primeiro ano para 24% em trés anos,
nao diferindo do grupo clinico. Ensaios clinicos randomizados,
no entanto, sdo escassos nessa area e, da mesma forma que na
perda de peso, ha poucos estudos em longo prazo avaliando
a eficacia da GV sobre o DM22".

A compreensao do mecanismo de remissdao do DM2
apos a GV também é muito limitada, embora as pesquisas na
area metabdlica tenham avancado de forma consideravel'.
De maneira geral, a perda de peso e a melhora do controle
glicémico apds a GV vém sendo explicadas por meio de outra
teoria, denominada de hipdtese gastrica, que defende as
alteracdes na secrecdo de fatores géastricos desencadeada
pela manipulacdo direta do estbmago como responsavel pela
rapida restauracdo de insulina e o aumento da sensibilidade a
esta. O principal peptideo envolvido nessa situacdo é a grelina
produzida pelo fundo gastrico, tecido excisado durante a GV,

A grelina é conhecida principalmente por promover o
aumento de apetite em humanos e roedores. Sua diminui¢do
parece acelerar o esvaziamento gastrico e transito intestinal pela
entrega rapida de nutrientes para o duodeno e intestino grosso,
influenciando hormonios intestinais como o GLP-1, peptideo
YY, GIP e a leptina®. Também héa evidéncias de que a grelina
tenha funcdo tanto em célula B quanto no peso corporal.

Apesar disso, camundongos alterados geneticamente
para ndo produzirem grelina, continuam apresentando perda
de peso e controle glicémico apds a realizacdo da GV'°, o que
pode indicar que a diminuicdo da grelina ndo é um fator critico
na remissdao do DM2'" e que a explicagdo para o mecanismo
de resolucdo ou melhora do DM2 pela GV ainda esta longe
de ser completamente elucidada.

CONCLUSAO

A perda de peso e a resolucdo das co-morbidades
associadas a obesidade que levam ao aumento da mortalidade e
diminuicao da qualidade de vida sdo argumentos convincentes
para a utilizagdo da cirurgia bariatrica. Apesar de demonstrar
bons resultados, tanto na perda de peso quanto na melhora das
co-morbidades, dados conflitantes reforcam a necessidade de
mais estudos visando ndo sé a comprovacao da eficiéncia da
técnica de gastrectomia como o entendimento dos mecanismos
moleculares atuantes tanto na obesidade quanto no DM2,
principalmente em longo prazo.

REFERENCIAS

1. Alberti KG, Zimmet P, Shaw J. Metabolic syndrome - a new world-wide
definition. A consensus statement from the international diabetes
federation. Diabet Med 2006; 23(5): 469-480.

2. Bluher M. Do adipokines link obesity to its related metabolic and
cardiovascular diseases? Clin Lipidol 2010; 5(1): 95-107.

3.Boido A, Ceriani V, Cetta F, Lombardi F, Pontirolli AE. Bariatric surgery and
prevention of cardiovascular events and mortality in morbid obesity:
mechanisms of action and choice of surgery. Nutr Metab Cardiovasc
Dis 2015; 25(5):437-443.

4. Borges MC, Terra GA, Takeuti TD, Ribeiro BM, Silva AA, Terra-Jr JA,
Rodrigues-JrV, Crema E.Immunological evaluation of patients with type
2 diabetes mellitus submitted to metabolic surgery. ABCD Arq Bras Cir
Dig 2015; .28(4): 266-269.

5. Bournat JC, Brown CW. Mitochondrial dysfunction in obesity. Curr Opin
Endocrinol Diabetes Obes 2010; 17(5): 446-452.

6. Buchwald H, Avidor Y, Braunwald E, Jensen MD, Pories W, Fahrbach K,
Schoelles K. Bariatric surgery: a systematic review and meta-analysis.
JAMA 2004; 292(14): 1724-1728.

7.Buchwald H, Oien DM. Metabolic/bariatric surgery worldwide 2011. Obes
Surg 2013; 23(4): 427-436.



ARTIGO DE REVISAO

8.Campos J, Ramos A, Szego T, Zilberstein B, Feitosa H, Cohen R. The role of
metabolicsurgeryforpatientswithobesitygradeiandclinicallyuncontrolled
type 2 diabetes. ABCD Arq Bras Cir Dig 2016, DOI: /10.1590/0102-
67202016nahead0001.

9.CancelloR, TordjmanJ, Poitou C, Guilhem G, Bouillot JL, Hugol D, Coussieu
C, Basdevant A, Bar Hen A, Bedossa P, Guerre-Millo M, Clément K.
Increased infiltration of macrophages in omental adipose tissue is
associated with marked hepatic lesions in morbid human obesity.
Diabetes 2006; 55(6): 1554-1561.

10. Chambers AP, Kirchner H, Wilson-Perez HE, Willency JA, Hale JE, Gaylinn
BD, Thorner MO, Pfluger PT, Gutierrez JA, Tschop MH, Sandoval DA,
SeeleyRJ. The effects of vertical sleeve gastrectomyinrodentsare ghrelin
independent. Gastroenterology 2013; 144(1): 50-52.e5.

. Ching SS, Cheng AKS, Kong LWC, Lomanto D, So JBY, Shabbir A. Early
outcomes of laparoscopic sleeve gastrectomy in a multiethnic Asian
cohort. Surg Obes Relat Dis 2016; 12(2): 330-337.

12. Cho JM, Kim HJ, Menzo EL, Park S, Szomstein S, Rosenthal RJ. Effect
of sleeve gastrectomy on type 2 diabetes as an alternative treatment
modalitytoRoux-en-Y gastricbypass:systemicreviewand meta-analysis.
Surg Obes Relat Dis 2015; 11(6): 1273-1280.

13.Cho YM. A gutfeeling to cure diabetes: potential mechanisms of diabetes
remission after bariatric surgery. Diabetes Metab J 2014; 38(6): 406-415.

14. Desai M, Jellyman JK, Ross MG. Epigenomics, gestacional programming
and risk of metabolic syndrome. Int J Obes 2015; 39(4): 633-641.

15. Drucker DJ. The role of gut hormones in glucose homeostasis. J Clin
Invest 2007; 117(1): 24-32.

16. Guariguata L, Whiting DR, Hambleton |, Beagley J, Linnenkamp U, Shaw
JE. Global estimates of diabetes prevalence for 2013 and projections for
2035.Diabetes Res ClinPract 2014; 103(2): 137-49.

17. Hoogerboord MH, Wiebe S, Klassen D, Ransom T, Lawlor D, Ellsmere J.
Laparoscopic sleeve gastrectomy: perioperative outcomes, weight loss
and impact on type 2 diabetes mellitus over 2 years. Can J Surg 2014;
57(2): 101-105.

18. Brazil. IDF - International Diabetes Federation. http://www.idf.org/
membership/saca/brazil (acessado em 28 de julho de 2015).

19. Li JV, Ashrafian H, Bueter M, Kinross J, Sands C, le Roux CW. Metabolic
surgery profoundly influences gut microbial-host metabolic cross-talk.
Gut 2011; 60(9): 1214-1223.

20. Ng M, Fleming T, Robinson M, Thomson B, Graetz N, Margono C, et
al. Global, regional, and national prevalence of overweight and obesity
in children and adults during 1980—2013: a systematic analysis for the
Global Burden of Disease Study 2013. Lancet 2014; 384(9945): 766-781.

21.0'BrienPE.Controversiesinbariatricsurgery.BrJSurg2015;102(6):611-618.

22.0liveiraLF, TisottCG, Silvano DM, Campos CMM, Nascimento RR.Glycemic
behaviorin48hours postoperative period of patientswith type 2 diabetes
mellitus and non diabetic submitted to bariatric surgery. ABCD Arq Bras
Cir Dig 2015; 28(suppl.1): 26-30.

1

—_

23. Ouchi N, Parker JL, Lugus JJ, Walsh K. Adipokines in inflammation and
metabolic disease. Nat Rev Immunol 2011; 11(2): 85-97.

24.0uzaMDG, VilarL, Andrade CB, Albuquerque RO, Cordeiro LHO, Campos
JM, Ferraz AAB. Prevaléncia de obesidade e sindrome metabdlica em
frequentadores de um parque. ABCD Arq Bras Cir Dig 2015; 28(suppl.1):
31-35.

25.Pournaras DJ, le Roux CW. Are bile acids the new gut hormones? Lessons
fromweightlosssurgerymodels.Endocrinology2013;154(7):2255-2256.

26.RubinoF.Istype 2 diabetes an operable intestinal disease? A provocative
yet reasonable hypothesis. Diabetes care 2008; 31(2): S290-296.

27. Rubino F, Marescaux J. Effect of duodenal-jejunal exclusion in a non-
obese animal model of type 2 diabetes: a new perspective for an old
disease. Ann Surg 2004; 239(1): 1-11.

28. Schauer PR, Bhatt DL, Kirwan JP,Wolski K, Brethauer SA, Navaneethan
SD, Aminian A, Pothier CE, Kim ESH, Nissen SE, Kashyap SR. Bariatric
surgery versusintensive medical therapy for diabetes—3-year outcomes.
N EnglJ Med 2014; 370(21): 2002—-2013.

29. Sjéstrom L, Lindroos AK, Peltonen M, Torgerson J, Bouchard C, Carlsson
B, Dahlgren S, Larsson B, Narbro K, Sjostrom CD, Sullivan M, Wedel H.
Lifestyle, diabetes, and cardiovascular risk factors 10 years after bariatric
surgery. N Engl J Med 2004; 351(26): 2683-2693.

30. Sjostrom L, Peltonen M, Jacobson P, Sjostréom CD, Karason K, Wedel H,
Ahlin S, Anveden A, Bengtsson C, Bergmark G, Bouchard C, Carlsson
B, Dahlgren S, Karlsson J, Lindroos AK, Lonroth H, Narbro K, Naslund
|, Olbers T, Svensson PA, Carlsson LM. Bariatric surgery and long-term
cardiovascular events. JAMA 2012; 307(1): 56-65.

31. Tritsch AM, Bland CM, Hatzigeorgiou C, Sweeney LB, Phillips M. A
retrospective review of the medical management of hypertension and
diabetes mellitus following sleeve gastrectomy. Obes Surg 2015; 25(4):
642-647.

32. Wang MC, Guo XH, Zhang YW, Zhang YL, Zhang HH, Zhang YC.
Laparoscopic Roux-en-Y gastric bypass versus sleeve gastrectomy for
obese patients with type 2 diabetes: a meta-analysis of randomized
controlled trials. Am Surg 2015; 81(2): 166-171.

33.Yang J, Wang C, Cao G, Yang W, Yu S, Zhai H, Pan Y. Long-term effects
of laparoscopic sleeve gastrectomy versus Roux-en-Y gastric bypass for
the treatment of Chinese type 2 diabetes mellitus patients with body
mass index 28-35 kg/m2. BMC Surg 2015;15:88.

34. Yousseif A, Emmanuel J, Karra E, Millet Q, Elkalaawy M, Jenkinson AD,
Hashemi M, Adamo M, Finer N, Fiennes AG, Withers DJ, Batterham RL.
Differential effects of laparoscopic sleeve gastrectomy and laparoscopic
gastric bypass on appetite, circulating acyl-ghrelin, peptide yy3-36 and
activeglp-1levelsinnon-diabetichumans.ObesSurg2014;24(2):241-252.

ABCD Arq Bras Cir Dig 2017;30(4):283-286





