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CAPÍTULO I 

 
DIABETES 

 
• Coautores 

Matheus Faria Ribeiro Cabral 
Matheus Neves Moraes 
Rainy da Silva Rogerio 
Savianny Gonçalves Rodrigues 

 
1. DEFINIÇÕES DE DIABETES 

 
A diabetes mellitus é uma doença crônica com alta prevalência, sendo caracterizada como uma 

alteração metabólica composta por deficiência de insulina, seja na produção ou na sua utilização pelo 

corpo, e desse modo, promove quadros hiperglicêmicos levando a danos em órgãos alvo, como coração, 

vasos sanguíneos, retinas, rins e nervos, sendo que esses quadros de alta glicêmica são determinantes no 

diagnóstico, tratamento e prevenção de complicações.1,3 

A diabetes pode ser definida, ainda, conforme suas classificações. Atualmente, pode-se classifica-la 

em diabetes tipo 1 – A ou B – sendo a forma mais prevalente, caracterizada pela deficiência do hormônio 

insulina pela destruição autoimune das células Beta pancreáticas, podendo ser do tipo A caso encontre os 

anticorpos em testes sorológicos, ou B, definida como idiopática. Tipo 2, oriunda da perda progressiva da 

secreção de insulina combinado à perda da sensibilidade corporal a este hormônio.3,4 Por fim, diabetes 

gestacional, sendo um quadro gerado pela liberação de hormônios diabetogênicos provenientes da placenta 

materna, levando ao aumento da resistência à insulina, normalmente regredindo após a gravidez, no entanto, 

pode evoluir para diabetes tipo 2 se não tratada. 2,4,5 SBD, tratado de endócrino e IDF 

Outrossim, há outras formas menos frequentes e mais específicas de diabetes, caracterizado por 

defeitos genéticos agrupados sob a definição de MODY (maturity onset diabetes of the young), autossômico 

dominante, caracterizando um defeito primário na secreção de insulina por inabilidade das células beta 

pancreáticas. Além disso, há outras formas descritas na tabela 1. 4,5 SBD e tratado de endócrino 
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Defeitos Genéticos na função das células Beta 

MODY 1 (cromossomo 20, HNF-4alfa) 

MODY 2 (cromossomo 7, glucoquinase) 

MODY 3 (cromossomo 12, HNF-1alfa) 

MODY 4 (defeitos no gene IPF1) 

MODY 5 (defeitos no gene HNF1B) 

MODY 6 (defeitos no gene NEUROD1) 

 

Defeitos Genéticos na função das células Beta 

 
Diabetes neonatal transitório 

Diabetes neonatal permanente 

DM Mitocondrial 

 

Defeitos genéticos na ação da insulina 

Resistência à insulina tipo A 

Leprechaunismo 

Síndrome de Rabson-Mendenhall 

Diabetes lipoatrófico 

 

 
Doenças do pâncreas exócrino 

Pancreatite 

Pancreatectomia ou trauma 

Neoplasia 

Fibrose cística 

Pancreatopatia fibrocalculosa 

 

 
Endocrinopatias 

Acromegalia 

Sindrome de Cushing 

GLucagonoma 

Fecromocitoma 

Somatostatinoma 

Aldosteronoma 

 
 
 

 
Diabetes induzido por medicamentos 

ou agentes químicos 

Ácido nicotínico 

Glicocorticoides 

Hormônios tireoideanos 

Agonistas alfa-adrenérgicos 

Agonistas beta-adrenérgicos 

Tiazídicos 

Fenitoína 

Gamainterferon 

Diazóxido 

Interferon-A 

Pentamidina 

Outras toxinas 

 
Infecções 

Rubéola congênita 

CMV 

Outras 
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Formas incomuns de DM autoimune 

Sindroem de Stiff-Man 

Anticorpos antireceptores de insulina 

Outras 

 
 
 

 
Outras síndromes genéticas por 

vezes associadas ao DM 

 
Síndrome de Down 

Síndrome de Klinefelter 

Síndrome de Turner 

Síndrome de Wolfram 

Ataxia de Friedreich 

Coreia de Huntington 

Síndrome de Laurence-Moon-Biedl 

Distrofia miotônica 

Síndrome de Prader-Willi 

Outras 

Tabela 1: Outras formas de apresentação de Diabetes Mellitus 
Mody: maturity-onset diabetes of the young 
HNF: Fator hepatocítico nuclear 
IPF: Fator promotor de insulina 
Adaptado de Tratado de Endocrinologia Clínica Wajchengerg 
 

2. INCIDÊNCIA DE DIABETES NO BRASIL E NO MUNDO 

Conceito de incidência 

A incidência diz respeito à frequência com que surgem novos casos de uma doença num intervalo de 

tempo, como se fosse um “filme” sobre a ocorrência da doença, no qual cada quadro pode conter um novo 

caso ou novos cass (PEREIRA, 1995). É, assim, uma medida dinâmica.[1] 

 
Cálculo da incidência 

 

 

Epidemiologia 2° edição – UNASUS/UFSC [1] 

Como você pode notar, os casos novos, ou incidentes, são aqueles que não estavam doentes no 

início do período de observação, mas que adoeceram no decorrer desse período. Para que possam ser  

detectados, é necessário que cada indivíduo seja observado no mínimo duas vezes, ou que se conheça 

a data do diagnóstico.[1] 

Incidência diabetes brasil 

No Brasil, dados da Organização Mundial de Saúde (OMS), informam que cerca de 16 milhões de 

pessoas sofrem de DM, com crescimento da taxa de incidência em 61,8% nos últimos dez anos. Conforme 

o Vigitel (Sistema de Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito 

Telefônico), a pesquisa realizada em 2019, constatou-se que a prevalência de DM passou de 5,5% em 2006 

para 7,4% em 2019, um aumento de 34,5% no período. [2] 

Incidência = 

número de casos novos em 
 

número de pessoas expostas 
 

x constante 
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O Ministério da Saúde também traçou o perfil do brasileiro em relação as doenças crônicas mais 

incidentes no país: 7,4% tem diabetes. É o que aponta a pesquisa Vigitel 2019 (Vigilância de Fatores de 

Risco e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico). [3] 

A pesquisa mostrou que, no período entre 2006 e 2019, a prevalência de diabetes passou de 5,5% 

para 7,4%. Em relação à diabetes, o perfil de maior prevalência está entre mulheres e pessoas adultas com 

65 anos ou mais. O mesmo perfil se aplica a hipertensão arterial, chegando a acometer 59,3% dos adultos 

com 65 anos ou mais, sendo 55,5% dos homens e 61,6% das mulheres. [3] 

Dados da Organização Mundial de Saúde (OMS) apontam que 16 milhões de brasileiros sofrem de 

diabetes. Ainda de acordo com o estudo, a taxa de incidência da doença cresceu 61,8% nos últimos dez 

anos (Isabela Pimentel, 2018). [2] 

Incidência diabetes no mundo 

Os dados da 9a edição do Atlas de Diabetes da IDF mostram que existem 463 milhões de adultos com 

diabetes em todo o mundo. [4] 

A prevalência global de diabetes atingiu 9,3%, com mais da metade (50,1%) dos adultos não 

diagnosticados, com o diabetes tipo 2 sendo responsável por cerca de 90% de todas as pessoas com diabetes 

(SBEM, 2019).[4] 
 

Relatório de dados de diabetes global 
 

Number of adults (20–79 years) with diabetes worldwide 

 
North America & 
Caribbean 

 
WORLD 

 
2045 

 
2030 

 
2019 

63 million 

56 million 

48 million 

33% 
increase 

 

2045 

 
2030 

 
2019 

700 million 

578 million 

463 million 

51% 
increase 

•1 in 6 adults in this Region is at risk of 
type 2 diabetes 

•43% of global diabetes-related health 
expenditure occurs in this Region 

 
 

 

South & Central America 

 

 

 
Europe 

2045    68 million 

2030  66 million 

 
 

 
15% 
increase 

2045 

 
2030 

 
2019 

49 million 

40 million 

32 million 

55% 
increase 

2019    59 million 

•1  in 5 livre births are affected by 
hyperglycaemia in pregnancy 

• The Region has the hightest 

•2 in 5 people with diabetes were undiagnosed 

• Only 9% of global diabetes-related health 
expenditure for diabetes is spent in this Region 

number of children and 
adolescents (0-19 years) with 
type 1 diabetes – 297,000 in total 

 
África Middle East & North Africa South-East Asia Western Pacific 

 

2045 47 million 143% 2045    108million 96% 2045 153million 96% 2045   212million 31% 

 
 

    
 

•3 in 5 people with diabetes are undiagnosed 

•3 in 4 people due to diabetes were in people 
under the age of 60 

•1  in 8 people have diabetes 

•1  in 2 deaths due to diabetes were 
in people under the age of 60 

•1 in 5 adults with diabetes lives in 
this Region 

•1  in 4 live births are affected by 
hyperglycaemia in pregnancy 

•1  in 3 adults with diabetes 
lives in this Region 

•1  in 3 deaths due to diabetes 
occur in this Region 

2030 29 million increase 2030 40 million increase 2030 115 million increase 2030 197 million increase 

2019 19 million   

2019 32 million   

2019 88million   
2019 163million  
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IDF Diabetes Atlas 9° edition 2019 [5] 

 

3. TIPOS DE DIABETES Diabetes mellitus 

A diabetes mellitus (DM) é um distúrbio metabólico caracterizado pelos valores glicêmicos 

persistentes em decorrência da deficiência na produção da insulina ou na sua ação, ou até mesmo em ambos 

 

os mecanismos. Além disso, trata-se de uma enfermidade que vem crescendo de forma exponencial nos 

últimos anos, sendo considerada um problema de saúde pública em vários países inclusive no Brasil. ¹ 

Os motivos que acarretam ao crescente avanço da DM sãos os hábitos de vida como o sedentarismo, 

sobrepeso, rápida urbanização, alimentação rica em alimentos ultraprocessados bem como o crescimento e 

o envelhecimento populacional. ¹ 

Diante disso, pode-se evidenciar que sua classificação se baseia na sua etiologia, foram propostos 

pela Organização Mundial da Saúde (OMS) e pela Associação Americana de Diabetes (ADA) a seguinte 

classificação: DM tipo 1 (DM1), DM tipo 2 (DM2) e DM gestacional. ¹ 
 

Tipos de diabetes 

1 DM tipo 1 

- Tipo 1A: deficiência de insulina por destruiião autoimune das células β comprovada por exames laboratoriais; 

- Tipo 1B: deficiência de insulina de natureza idiopática. 

2 DM tipo 2: perda progressiva de secreião insulínica combinada com resistência à insulina 

3 DM gestacional: hiperglicemia de graus variados diagnosticada durante a gestaião, na ausência de critérios de DM 

prévio 

4 Outros tipos de DM: 

 - Monogênicos (MODY); 

- DIABETES NEONATAL; 

- Secundário a endocrinopatias; 

- Secundário a infeciões; 

- Secundário a medicamentos. 

Diabetes tipo 1 

É o tipo de DM autoimune, qual ocorre pela destruição das células betas pancreáticas levando a 

ausência completa de insulina. Geralmente manifesta-se ainda na infância e na adolescência, mas também 

pode ocorrer de serem diagnosticado apenas na fase adulta. As manifestações clínicas da DM1 geralmente 

é abrupto com a presença de cetoacidose diabética como primeiro sinal. ² 

Além disso, a diabetes mellitus tipo 1 pode ser classificada de acordo com a presença ou não de 

anticorpos. A DM1 tipo A é o subtipo mais comum de DM1, qual apresenta detecção de autoanticorpos, sendo 

comumente identificados os anticorpo anti-ilhota (ICA), autoanticorpo anti-insulina (IAA), anticorpo 

antidescarboxilase do ácido glutâmico (anti-GAD65), entre outros. ¹ 

Em contrapartida, existe DM1 tipo B, caracterizada pela origem idiopática e pela não detecção 

de autoanticorpos na circulação sanguínea. É uma forma pouco comum, mas que pode facilmente ser 

confundida com outras formas de diabetes devido a necessidade clínica precoce de insulinoterapia plena. ¹ 

Diabetes tipo 2 
 

O DM tipo 2 corresponde há cerca de 95% dos casos de Diabetes Mellitus. Trata-se de uma doença 

poligenética porém com forte contribuição de fatores ambientais. Dentre eles, cabe-se destacar a obesidade 

(papel chave no desenvolvimento da resistência à insulina) e que está diretamente ligada a uma alimentação 
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pobre em fibras e rica em carboidratos simples de alto índice glicêmico e o sedentarismo, como também, o 

sedentarismo, tabagismo, alcoolismo, entre outros.³ 

Os pacientes com DM tipo 2 normalmente produzem insulina, porém devido a uma diminuição da 

secreção pancreática de insulina e uma diminuição de sua ação, ocorre o que chamamos de resistência à 

insulina. Dessa forma a diminuição da captação de glicose pelas células resulta no aumento da produção 

de glicose hepática, o que colabora para o aumento da glicemia e glicotoxicidade.³ 

Clinicamente portadores de DM2 podem inicialmente serem assintomático ou oligoassintomático 

por longos períodos da vida, recebendo o diagnostico ao acaso em avaliações esporádicas. Mas por outro 

lado, os pacientes podem apresentar manifestações clássicas da hiperglicemia como poliúria, polidipsia, 

palifagia e emagrecimento inexplicado, tendo a cetoacidose diabética uma manifestação rara inicialmente, 

o que a difere da DM1. ¹ 

Diabetes gestacional 

Diferentemente das anteriores a diabetes mellitus gestacional, é uma condição da gestação em 

que ocorre fenômenos diabetogênicos devido a produção de hormônios hiperglicemiantes e enzimas 

placentárias que degradam a insulina, isso corrobora a um aumento compensatório nos níveis de insulina 

acarratendo a resistência, como também pode evoluir para a destruição das células beta pancreáticas.¹ 

É, portanto, uma condição de oferece risco tanto para a gestante quando ao feto e ao neonato, devido 

ao maior risco complicações materno-fetais como maiores chances de partos cesáreos, recém-nascidos 

com sobrepeso, hipoglicemia neonatal, etc. 

Além disso, a DMG está associada a diversos fatores de risco, podendo-se destacar a idade materna 

avançada, sobrepeso e/ou obesidade, ganho excesso de peso durante a gestação, histórico familiar, baixa 

estatura, antecedentes obstétricos de abortamentos de repetição, malformação, macrossomia ou DMG.³ 

 
4. RISCOS DO DIABETES 

 
O diabetes Mellitus (DM) é uma doença, caracterizado por um distúrbio metabólico, tem como 

implicação a hiperglicemia que é acarretada por falha na ação e/ou na secreção da insulina, dessa forma 

acarretam em alterações micro e macrovasculares que levam a disfunção, dano ou falência de vários órgãos 

do corpo humano.1 O diabetes pode se subdividir em diabetes tipo 1, diabetes tipo 2, outros tipos 

específicos de diabetes e diabetes gestacional.2 

A hiperglicemia crônica é descrita como fator primário para desencadeamento das complicações do 

DM.3,4 As complicações crônicas relacionadas ao DM são geralmente classificadas como microvasculares 

e incluem a retinopatia, nefropatia e neuropatia e também macrovasculares que engloba doença arterial 

coronariana, doença cerebrovascular e vascular periférica, que são responsáveis por expressiva 

morbimortalidade e significativas taxas de mortalidade cardiovascular e renal, cegueira, além de perdas de 

função e amputação de membros. 5 

O DM não controlado pode acarretar em uma série de complicações, a longo prazo, como disfunção 

e falência de diversos órgãos, em principal os rins, nervos, coração e vasos sanguíneos. Assim, estudos 

indicam fortes correlações entre a hiperglicemia crônica e o surgimento de cardiopatias. Estando associado, 

também ao aumento de mortalidade e ao alto risco de desenvolvimento de complicações micro e 

macrovasculares, bem como de neuropatias.3,6 Nesse viés, o DM é etiologia de cegueira, insuficiência 

renal e amputação de membro, o que gera gastos expressivos em saúde, redução da capacidade de trabalho, 

além de diminuição de qualidade e expectativa de vida.7 
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As complicações do DM podem ser classificadas em complicações agudas (cetoacidose, hipoglicemia 

e coma hiperosmolar) e crônicas (nefropatia, retinopatia e a neuropatia diabéticas). 

 

Complicações agudas do diabetes 
 

As complicações agudas do DM englobam a hipoglicemia, estado hiperglicêmico hiperosmolar, além 

da cetoacidose diabética, estas últimas caracterizam como importante problema de saúde pública, visto 

suas elevadas letalidades destas, cerca de 15 e 5% respectivamente.1
 

Cetoacidose Diabética 

 
A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicação aguda do Diabetes Mellitus (DM) caracterizada por 

hiperglicemia, acidose metabólica, desidratação e cetose, na vigência de deficiência profunda de insulina. 

Acomete principalmente pacientes com DM tipo 1 e geralmente é precipitada por condições infecciosas, 

uso inadequado de insulina ou desconhecimento do diagnóstico de diabetes.8 A CAD se caracteriza como 

uma emergência endocrinológica e é potencialmente letal, com mortalidade em torno de 5%.5
 

Em grande parte dos casos a CAD é desencadeada por fatores precipitantes identificáveis. As infecções 

(30-39%) e o abandono da terapêutica com insulina (21-49%) são as principais causas de descompensação 

do Diabetes Mellitus contribuindo para a ocorrência da CAD.9 Apesar de existirem inúmeros fatores já 

conhecidos associados ao desenvolvimento de CAD, algumas vezes essa complicação aguda ocorre sem 

que nenhum evento precipitante consiga ser evidenciado.8
 

Os principais sintomas são: polidipsia, poliúria, enurese, hálito cetônico, fadiga, visão turva, náuseas e 

dor abdominal, além de vômitos, desidratação, hiperventilação e alterações do estado mental. O diagnóstico 

é realizado por hiperglicemia (glicemia maior de 250 mg/dl), cetonemia e acidose metabólica (pH <7,3 e 

bicarbonato <15 mEq/l). Essa condição ao se agravar, pode ser responsável por complicações como choque, 

distúrbio hidroeletrolítico, insuficiência renal, pneumonia de aspiração, síndrome de angústia respiratória 

do adulto e edema cerebral em crianças.10, 11
 

Síndrome hiperosmolar hiperglicêmica 
 

Esta síndrome define-se por uma hiperglicemia superior a 600 mg/dl associada a uma osmolaridade 

sérica superior a 320 mOsm/L, podendo ou não coexistir com cetoacidose (geralmente ligeira) e acidose 

láctica. 12
 

Os principais fatores precipitantes são doenças agudas com AVC, IAM ou infecções (em especial 

a pneumonia) uso de glicocorticoides ou diuréticos, cirurgia, ou elevadas doses de glicose (por meio de 

nutrição enteral ou parenteral ou, ainda de diálise peritoneal).10, 11
 

Os sintomas desenvolvem-se de forma mais lenta, com poliúria, perda de peso e diminuição da 

ingestão oral, culminando em alterações da consciência, que vão da letargia ao coma.12
 

Hipoglicemia 
 

Hipoglicemia é a diminuição das taxas glicêmicas, podendo apresentar ou não sintomas, para valores 

abaixo de 70 mg/dl.2 Comumente, a diminuição dos níveis glicêmicos é responsável por manifestações e 

sintomas neuroglicopênicos como sudorese, tremores, incapacidade de se concentrar, confusão, boca seca, 
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visão turva, fome, ansiedade, cefaleias e em casos mais severos convulsão e coma.12, 13 

 

Complicações crônicas do diabetes 
 

As complicações crônicas está presente na história natural do DM e são, em maior parte, decorrentes 

do controle inadequado, do tempo de evolução e de fatores genéticos da doença. As complicações crônicas 

microvasculares incluem a nefropatia diabética, a retinopatia diabética e a neuropatia diabética. As 

complicações crônicas macrovasculares, como o próprio nome diz, são resultantes de alterações nos 

grandes vasos e causam infarto agudo do miocárdio, acidente vascular cerebral e doença vascular periférica 

e apesar de não serem específicas do diabetes, são mais graves em índividuos portadores da doença.14, 15
 

Nefropatia diabética 
 

A nefropatia diabética (ND) é uma complicação microvascular do diabetes associada com morte 

prematura por uremia ou problemas cardiovasculares. É responsável por cerca da metade dos novos casos 

insuficiência renal em indivíduos em diálise, e também é associado a alta da mortalidade, em especial 

cardiovascular.16, 17 O estágio inicial da ND é a presença de pequenas quantidades de albumina na urina, essa 

condição é conhecida como microalbuminúria ou nefropatia incipiente. O estágio avançado caracteriza a 

nefropatia clínica (ou macroalbuminúria) e a fase terminal é a insuficiência renal. Indivíduos com ND 

apresentam outras condições crônicas associadas, como retinopatia diabética, doença macrovascular e 

hipertensão arterial sistêmica.15
 

Retinopatia diabética 

A retinopatia diabética (RD) é a principal causa de novos casos de cegueira entre 20 e 74 anos.18 Tem 

maior prevalência em indivíduos com DM1 e tem forte relação com à duração do diabetes. Está presente 

em aproximadamente 25% dos indivíduos com DM1 após cinco anos do diagnóstico, aumentando para 

60%, 80% e 100% após, respectivamente, 10, 15 e 20 anos.19
 

A perda de acuidade visual é comum após dez anos de diagnóstico, acontecendo em 20% a 40% dos 

pacientes mais idosos. A retinopatia é assintomática nas suas fases iniciais, não sendo possível detectá-la 

sem a realização de fundoscopia.20
 

Neuropatia diabética 

A neuropatia diabética é a complicação crônica mais frequente do diabetes e pode ser evidenciada no 

DM2 bem precocemente, muitas vezes no momento do diagnóstico, enquanto no DM1 aparece em cerca 

de cinco anos ou mais após o diagnóstico. Afeta entre 40% e 50% dos indivíduos com DM2.21 

Estudos apontam que a neuropatia diabética também ocorre quando há tolerância diminuída à 

glicose.22 A neuropatia diabética apresenta um agrupamento de alterações relacionadas ao envolvimento 

estrutural e funcional de fibras nervosas sensitivas, motoras e autonômicas, podendo estas ser reversíveis 

ou até permanentes. Clinicamente, manifestam-se de formas muito variáveis, desde síndromes dolorosas 

graves, agudas, secundárias a oscilações glicêmicas, até formas assintomáticas.15
 

Doenças macrovasculares 
 

As complicações crônicas macrovasculares do DM, também chamadas de doenças cardiovasculares, 

atingem o coração como o infarto agudo do miocárdio, o cérebro como o acidente vascular cerebral e 



15 

 

 

também os membros inferiores pela doença vascular periférica, e acometem tanto o paciente com DM2 

como aquele com DM1.15
 

Existem diversos mecanismos que participam do aumento do risco de doença macrovascular no 

diabético. A hiperglicemia é apenas um deles, como também estão envolvidos a hipertensão arterial, 

a dislipidemia e o fumo. Sendo que a hiperglicemia crônica se associa a risco aumentado de desfechos 

cardiovasculares e mortalidade por todas as causas no DM2, independentemente da presença de outros 

fatores de risco.23
 

Pé Diabético 

O pé diabético é definido como um estado fisiopatológico multifacetado, caracterizado por lesões 

que surgem nos pés da pessoa portadora de diabetes e ocorrem em decorrência de neuropatia em 90% 

dos casos, de doença vascular periférica e de deformidades.24 Em geral, as lesões decorrem de trauma e 

comumente se complicam com gangrena e infecção, causadas por falhas no processo de cicatrização.25-27
 

Dados do Grupo de Trabalho Internacional sobre Pé Diabético indicam que 40% a 60% de todas as 

amputações não traumáticas de membros inferiores são realizadas em pacientes com diabetes e que, destas, 

85% são precedidas por úlceras nos pés.28
 

Após três anos de amputação de um membro inferior, a taxa de sobrevida do indivíduo é de 50%, 

enquanto, no período de cinco anos, a porcentagem de mortalidade é de 39% a 68%.29
 

5. OBESIDADE E DIABETES 

A obesidade é uma doença multifatorial caracterizada pelo excessivo acúmulo de gordura corporal1 

capaz de comprometer a saúde dos indivíduos e acarretando prejuízos como alterações metabólicas, 

problemas respiratórios e do aparelho locomotor.2,3
 

Quanto sua etiologia envolve vários fatores complexos como históricos, ecológicos, políticos, 

socioeconômicos, psicossociais, biológicos e culturais.4,5 Outrossim, em geral, os fatores biológicos possuem 

maior destaque na investigação da obesidade, principalmente aqueles relacionados ao estilo de vida como a 

dieta e atividade física. Tais estudos focam nas questões relacionadas ao maior aporte energético da dieta.5-8 

A obesidade caracteriza-se como fator de risco para várias enfermidades tais como dislipidemias, 

doenças cardiovasculares, alguns tipos de câncer e o diabetes melittus tipo 2 (DM2).2,6,7 Devido a importante 

relação entre obesidade e diabetes foi criado o termo “diabesidade”.9
 

Nas últimas décadas a atenção ao diabetes vem crescendo em decorrência de maior taxa de urbanização, 

aumento da expectativa de vida, industrialização, aumento do consumo de dietas hipercalóricas, 

deslocamento da população para zonas urbanas, mudança de estilos de vida tradicionais para modernos, 

sedentarismo e obesidade.10
 

A interdependência entre obesidade e DM2 é bem estabelecida. Indivíduos com sobrepeso ou 

obesidade têm um aumento significativo do risco de desenvolverem diabetes, risco este cerca de 3 vezes 

superior ao da população com peso considerado normal.11
 

A obesidade e o DM2 são condições que causam resistência à insulina. Na obesidade, comumente 

a quantidade de gordura corporal é proporcional ao grau de resistência à insulina. Nestes indivíduos, a 

insulina tem níveis elevados no plasma e com isso, favorece o desenvolvimento do DM2. Dessa forma, 

a obesidade deve ser tratada para que a síndrome metabólica, o DM2 e a doença cardiovascular não 

progridam.12,13
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O processo de regulação da glicose envolve vários sistemas, hormônios e nutrientes, de forma que 

todos esses sistemas funcionam intrinsecamente interligados e regulados. A evolução para diabetes é 

consequência da falha de importantes mecanismos de sinalização, das atividades de vários órgãos e sistemas 

e de processos reguladores hormonais. Muitos estudos sugerem a associação de dois defeitos principais na 

causa da intolerância à glicose e do DM 2 e estes são a deficiência e resistência à insulina. No entanto, ainda 

há não se sabe ao certo sobre a superioridade de um deles ou sua interdependência.14
 

No início, a diminuição na ação da insulina é acompanhada da elevação da sua secreção de forma 

a exercer um efeito compensatório e manter a normoglicemia. Estudos longitudinais têm mostrado 

que pessoas com predisposição genética para distúrbios na secreção de insulina desenvolvem diabetes 

quando adquirem resistência insulínica consequente da obesidade. Dessa maneira, o diabetes se manifesta 

quando a secreção de insulina decai a um nível que não pode mais compensar a resistência à insulina. O 

sedentarismo, que diminui a utilização da glicose, a grande oferta de nutrientes frente a hiperalimentação 

e a resistência dos tecidos insulinossensíveis à entrada de glicose atuam na elevação da glicemia, e em 

consequência desencadeiam o diabetes.14
 

Fatores associados a resistência insulínica 

Tecido Adiposo 

Na obesidade o aumento do armazenamento de gordura acarreta no crescimento do tecido adiposo 

por hiperplasia, e hipertrofia. Falhas na expansividade do tecido adiposo favorecem a RI. Desse modo, em 

condições de balanço calórico positivo como ocorre nas dietas hipercalóricas e no sedentarismo, se a 

energia for armazenada por meio de lipogênese e hipertrofia de adipócitos pode haver risco de síndrome 

metabólica (SM).14
 

A adiposidade central é mais frequentemente associada à resistência à insulina, em relação a 

distribuição centrífuga de gordura (obesidade periférica). O mecanismo pelo qual o acúmulo de gordura 

intra-abdominal (visceral) causa resistência à insulina não está totalmente explícito, porém existem 

hipóteses de que altas concentrações de ácidos graxos livres possam estar implicadas no processo.11,15 

Dessa forma, o acúmulo de ácidos graxos livres poderia iniciar uma cascata metabólica, resultando na 

inibição da enzima fosfofrutoquinase, e no acúmulo de glicose-6-fosfato dentro das células musculares, o 

que desregularia o transporte de glicose.16
 

Mediadores Imunoinflamatórios 

A inflamação do tecido adiposo tem forte relação com a interdependência do DM2 e a obesidade. 

O tecido adiposo inflamado sofre modificações metabólicas, como aumento de lipólise, e elevação de 

migração e/ou diferenciação de células imunitárias inflamatórias que residem neste tecido, entre as quais 

destacam-se macrófagos, linfócitos T e B, neutrófilos, entre outras, que colaboram para síntese de citocinas 

e adipocitocinas. Em decorrência, tem-se o desenvolvimento de resistência à ação da insulina de forma 

sistêmica.17
 

As adipocitocinas, comuns na inflamação crônica de baixo grau do tecido adiposo na obesidade, têm 

sido relacionadas diretamente a resistência à ação da insulina, com vistas a disfunção sistêmica e DM.18 

Dentre os mediadores imunoinflamatórios que promovem a resistência insulínica, são de grande relevância 

o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), a resistina e a interleucina-6 (IL-6).19
 

Ocorre um amento excessivo da secreção da IL-6 e TNF-α em condições de hiperplasia dos adipócitos 



17 

 

 

e infiltração de macrófagos e linfócitos no tecido adiposo – associação do sistema imunológico, que irá atuar 

na diminuição da cadeia de sinalização insulínica e consequente translocação de glicose, e ainda a alteração 

da homeostase energética e massa corporal, contribuindo para desencadeamento do DM por resistência à 

ação da insulina. Tais mediadores também irão atuar na regulação da síntese de proteína C-reativa (PCR), 

outro importante marcador inflamatório relacionado a lesão tecidual e eventos cardiovasculares.20
 

A resistina é responsável pela diminuição das fosforilações dos recepetores de insulina e sua relação 

com a insulina, por meio da elevação de IL-6 e TNF-α, acarretando na resistência à ação da insulina e 

processo pró-inflamatório impedindo a translocação da glicose, gerando o estado hiperglicêmico.21
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1. REGULAMENTAÇÃO DA CIRURGIA METABÓLICA 

O Conselho Federal de Medicina – CFM – por meio da resolução 2.172/2017, expõe os termos que 
normatizam a cirurgia metabólica como tratamento cirúrgico para pacientes que possuam diabetes mellitus 
tipo 2 com índice de massa corpórea – IMC – entre 30 e 34,9 kg/m2, ou seja, obesidade grau 1. Para que o 
paciente seja elegível para o tratamento cirúrgico, é necessário ter indicação de dois médicos especialistas 
em endocrinologia atestando a não eficácia do tratamento clínico com uso de antidiabéticos orais ou 
injetáveis associado a mudanças no estilo de vida. [1] Para tal, o paciente deve: 

 IMC entre 30 e 34,9 

 Idade entre 30 e 70 anos 

 Diabetes mellitus tipo 2 com menos de 10 anos de história da doença 

 Não controle metabólico com tratamento clínico junto ao endocrinologista por meio de antidiabéticos e 
mudança no estilo de vida 

 Sem contraindicação para o tratamento cirúrgico 

Ainda de acordo com o CFM, a cirurgia é contraindicada quando o paciente, além de doenças clínicas, 
possui abuso de álcool, dependência química, depressão grave com ou sem ideação suicida, psicoses e 
qualquer transtorno mental que impossibilita, segundo avaliação psiquiátrica, a realização da cirurgia. [1] 

Atualmente, a técnica cirúrgica de primeira escolha para cirurgia metabólica é a derivação gastrojejunal 
em Y de Roux (DGYR), seguido da gastrectomia vertical, não havendo outra técnica cirúrgica reconhecida 
para o tratamento. Os pacientes submetidos ao procedimento devem ser informados sobre todas as possíveis 
complicações, riscos e mortalidade da cirurgia, bem como a elaboração do Termo de Consentimento Livre 
e Esclarecido. É uma cirurgia que deve ser realizada em hospitais que abarcam cirurgias de alta 
complexidade, com o quadro médico composto por equipes multidisciplinares e multiprofissionais com 
experiencia neste tratamento. [1] 
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No pós operatório, o paciente deve ter seguimento com a equipe multidisciplinar, com avaliação 

periódica do perfil glicêmico, perfil lipídico e da microvascularização sem limite de tempo, além de exames 

de imagem e laboratoriais, este para antecipar possíveis deficiências de micronutrientes. [1] 

 
 

2. DEFINIÇÃO DE CIRURGIA METABÓLICA 

 
A cirurgia metabólica consiste no mesmo procedimento da cirurgia bariátrica, ou seja, uma 

intervenção cirúrgica na anatomia do trato gastrointestinal. A diferença entre as duas se baseia no objetivo 

final. O procedimento metabólico visa o controle da (as) doença (as), principalmente diabetes. Por outro 

lado, a cirurgia bariátrica, objetiva a perda de peso e, em segundo plano, conter as doenças, como diabetes 

e hipertensão. [3] 

Legalmente, cirurgia metabólica pode ser realizada em pacientes portadores de diabetes melito de 

longa data (mais de 10 anos), com IMC superior a 30 kg/m² e com mais de 30 e no máximo 70 anos. [3] 

Pacientes com obesidade grave, ou seja, IMC maior ou igual a 40 Kg/m2, apresentam maior risco 

de comorbidades, e a cirurgia bariátrica/metabólica tem demonstrado ser eficaz na melhora de diabetes 

melito tipo 2 (DM2). [1] 

As alterações benéficas no controle dessas doenças metabólicas pelas mudanças na anatomia e 

fisiologia ocorrem, principalmente, devido a alteração na secreção de substâncias metabólicas reguladoras 

de saciedade, fome, glicemia e absorção intestinal. Entre esses, se destacam o glucagon-like peptide-1 (GLP- 

1), GIP, peptídeo YY (PYY), incretinas, insulina, gastrina e grelina. Por exemplo, o GLP-1 é secretado após 

alimentação de maneira proporcional à ingestão calórica, em resposta à glicose e à gordura, e tem efeito 

sacietógeno, assim, possivelmente influencia na ingestão alimentar e na síntese e secreção de insulina. [1] 

As novas drogas continuam a melhorar o tratamento clínico, porém a maioria dos pacientes nunca 

atinge os objetivos definidos para o sucesso da terapêutica, abrindo espaço para novas possibilidades de 

tratamento, como a cirurgia. [2] 

No Brasil, o Conselho Federal de Medicina (CFM) normatizou que a cirurgia metabólica indicada 

para pacientes com diabetes mellitus tipo 2 só pode ocorrer por meio de duas técnicas cirúrgicas, que 

são o bypass gástrico com reconstrução em Y-de-Roux (BGYR), de forma prioritária, e a gastrectomia 

vertical (GV), somente em casos de contraindicação ou desvantagem da BGYR. O CFM ainda afirma que 

nenhuma outra técnica cirúrgica é reconhecida para o tratamento desses pacientes. [3] 

 
3. CIRURGIA METABÓLICA E OS EFEITOS DAS INCRETINAS 

 
São conhecidos por incretinas, os hormônios produzidos no trato gastrointestinal e que são liberados 

de acordo com a entrada de nutrientes no intestino e que regulam o metabolismo da glicose. O principal 

hormônio conhecido é o GLP-1, que tem por função estimular a secreção de insulina pelas células β, suprimir 

a liberação de glucagon pelas células α, desacelerar o esvaziamento gástrico, melhorar a sensibilidade á 

insulina e reduzir o consumo de alimentos, consequentemente levando ao emagrecimento. ¹ 

Com o intuito de correção dos niveis glicemicos e melhora da sensibilidade a insulina, são feitas as 

cirurgias metabolicas, hoje mais conhecidas para esse intuito, podemos citar: derivação biliopancreatica 
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(DBP), exclusao duodenal (DS), by-pass gastrico e a reconstrução em Y de Roux (RYGB), todas mostrando 

melhora do diabetes. Entende-se ainda, que a melhora da resistencia insulica ocorre em mais em cirurgias 

restritivas como por exemplo o by-pass gastrico, do que em cirurgias disabsortivas como a derivação 

biliopancreatica por exemplo. Ainda é pouco conhecido o porque ocorre essa melhora após a cirurgia, mas 

discute-se hoje que o efeito incretinico esta diretamente relacionado a essa melhora ². 

Relatou-se que os pacientes que realizam a cirurgia, possuem um efeito incretinico melhor do que 

em pacientes que fizeram uma dieta e chegaram a perder o peso estimado, ou seja, o efeito da cirurgia é 

mais eficaz na melhora do efeito incretinico do que na perda de peso por dieta. A cirurgia tem um controle 

de aumento de até 6x das incretinas nos pacientes diabeticos 4. 

Realizada a cirurgia metabólica em paciente com Diabetes tipo 2, observa-se que a curto prazo a 

liberação de GLP-1 no TGI ocorre mais precocemente, pois o contato com o bolo alimentar ocorre de 

forma mais precipitada, pois houve uma diminuição no caminho do mesmo, fazendo com que o bolo tenha 

contato precoce com as partes mais distais do intestino distal, ou seja, quanto mais distal, maior será o 

estimulo. Nota-se que a grelina (orexígeno endógeno) também está envolvida nos efeitos das cirurgias 

metabólicas pois há retirada do seu principal local de produção, gerando assim a diminuição da sua 

produção, gerando assim a redução do apetite e a manutenção da perda de peso. ³ 

É dito que poderia existir um fator anti-incretinico no intestino proximal, que contribuiria para o 

DM2. Pois com a retirada dessa porção com a cirurgia, o alimento acaba indo diretamente a porção distal 

do intestino onde o estimulo do efeito incretinico é notavelmente maior. 4 

 

4. TEORIAS SOBRE OS MECANISMOS QUE CONTROLAM O DIABETES 
ATRAVÉS DAS CIRURGIAS METABÓLICAS 

Existem várias hipóteses que tentam explicar os mecanismos de resolução do diabetes diante da 

cirurgia metabólica, entre elas: perda de peso, redução na ingesta calórica, desabsorção, a chegada de 

nutrientes no intestino distal precocemente e a exclusão do intestino proximal (5). 

Em primeiro lugar, a perda de peso é a explicação mais óbvia, já que ocorre uma diminuição da 

ingestão calórica diária e várias alterações em hormônios intestinais, os quais exercem importantes papéis 

na regulação do apetite, no metabolismo sistêmico e na secreção de insulina, diminuindo a resistência 

periférica à insulina (4). 

-A radical redução na ingestão de alimentos tem uma relação direta com o emagrecimento, mas, 

além disso, promove uma redução da necessidade de produção de insulina nas células ß e melhora do 

metabolismo glicêmico (1). 

A desabsorção e a chegada precoce de nutrientes no intestino distal possuem uma relação com o 

mecanismo endócrino e com a famosa hipótese do “intestino distal”, a qual propõe que a rápida exposição 

do bolo alimentar as porções mais distais do intestino delgado aumenta o estímulo às células-L, resultando 

no aumento e na liberação precoce de hormônios conhecidos como “incretinas”, sendo o glucagon-like 

peptide-1 (GLP-1) e peptide tyrosine tyrosine (PYY) que melhoram a secreção e a ação da insulina, 

atuando, consequentemente, na redução da glicemia (4). 

O GLP-1 e o PYY atuam na redução da fome, aumento da saciedade, atraso no esvaziamento gástrico 

e retardo no tempo de trânsito da boca ao ceco. Além disso, o GLP-1 está reduzido em portadores de 

Diabetes tipo 2, e sabe-se que ele expande a massa células-β secretoras de insulina e inibe a secreção de 

glucagon por ação glicose-dependente (4). 



22 
 

 

A exclusão do intestino proximal está associado a “teoria do intestino proximal”, que propõe que 

essa parte do intestino delgado possui fatores para a regulação das incretinas, promovendo o equilíbrio 

contínuo da glicose. No entanto, qualquer disfunção no sistema resultaria na redução da secreção e ação de 

insulina e depleção de células-β levando ao DM2. Dessa forma, a cirurgia de derivação intestinal corrige 

está disfunção no sistema anti-incretina pela exclusão duodenal e previne a secreção de algum agente 

promotor da resistência periférica à insulina (1). 

Para finalizar, a obesidade acarreta um estado de inflamação geral no organismo, principalmente 

na microbiota intestinal. Isso modifica o arranjo e a organização do meio intestinal, como elevação da 

permeabilidade intestinal, aumento de ganho energético pela dieta, alteração do metabolismo de ácidos 

biliares e resistência à insulina, ocasionando alterações metabólicas, como diabetes. Portanto, após a cirurgia 

metabólica, essa microbiota intestinal sofre modificações, devido às mudanças dos hábitos alimentares e 

ambientais, restabelecendo o equilíbrio exigido para um controle metabólico geral (4). 

Após cirurgias bariátricas ocorre uma alteração do ciclo êntero-hepático, havendo uma elevação dos 

sais biliares e sabe-se que eles interagem na facilitação da absorção de gorduras e também em vias 

metabólicas, como no metabolismo de glicose e gorduras, e no gasto energético. Assim, a elevação dos sais 

modula a resposta hormonal pós prandial. No entanto, ainda faltam estudos para explicar com clareza o 

mecanismo de melhora metabólica através dos ácidos biliares, mas em experiências com animais existe 

elevação de fator de crescimento de fibroblasto-19 (FGF-19), por meio da ação dos ácidos biliares em 

receptores farsenoides (FXR), com consequente melhora da tolerância à glicose (3). 

 
5. TIPOS DE CIRURGIA METABÓLICA 

 
Apesar de existirem diversas técnicas diferentes para realizar uma cirurgia bariátrica, no caso da 

cirurgia com indicação metabólica apenas dois métodos são recomendados. São eles: 

− Bypass gástrico com reconstrução em Y-de-Roux (BGYR) 

− Gastrectomia vertical (GV) 

De acordo com a determinação do CFM, o método prioritário a ser adotado para pacientes diabéticos 

com IMC<35 deve ser o bypass gástrico, considerado o padrão ouro para cirurgias bariátricas. 

Apenas em casos de contraindicação deste método, a gastrectomia vertical deve ser considerada com 

uma alternativa, apesar de ser uma técnica mais recente que vem sendo utilizada com sucesso para o 

tratamento da obesidade em todo o mundo. 

Independente da técnica escolhida, todas as cirurgias metabólicas devem ser realizadas por 

videolaparoscopia, por ser um procedimento minimamente invasivo para o paciente. [1] 

Bypass gástrico com reconstrução em y-de-roux (bgyr) 
 

Técnica cirúrgica do bypass gástrico em Y-de-Roux Inicia-se o procedimento operatório 

identificando o ângulo duodenojejunal. A partir daí, medindo-se de 10 em 10 cm até completar 100 cm, 

determina-se o ponto da anastomose da futura alça biliopancreática no jejuno, e secciona-se-o nesse ponto. 

Fica-se assim com dois segmentos intestinais: um de aproxidamente 100 cm que representa a alça 

biliopancreática e o outro que subirá para anastomose com a bolsa gástrica, de aproximadamente 120 cm. 
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A seguir realiza-se enteroenteroanastomose teminolateral (terminal na alça biliopancreática e lateral na 

alça alimentar perfazendo o Y-de Roux). Para a realização da bolsa gástrica, que substituirá o estômago 

em sua forma original, acessa-se o omento menor criando janela retrogástrica. Procede-se a seguir o 

primeiro grampeamento para delimitar o comprimento do novo estômago, que é transversal ao eixo do 

órgão. Para determinar a largura desta bolsa gástrica um segundo grampeamento é feito no sentido do eixo 

do órgão em direção ao ângulo esofagogástrico, moldado por uma sonda de Fouchet 32F. Finaliza-se com 

a confecção da anastomose gastrojejunal terminolateral (terminal no estômago e lateral no jejuno). Todas 

as linhas de grampeamento são sobressuturadas (Figura 4). O reservatório gástrico pequeno produz muito 

pouca secreção ácida e a longa extensão da alça alimentar (110 cm) - adquirida na confecção do Y-de-

Roux - funciona como um “esfíncter funcional”; o movimento peristáltico desse longo segmento impede 

que a entrada da secreção da alça biliopancreática anastomosada no local demarcado previamente no jejuno 

reflua até a bolsa gástrica e eventualmente ao esôfago distal, ou seja, 110 cm acima. Assim, o que pode 

refluir ao esôfago é líquido mucoso local da parte alta da alça alimentar, inócuo à mucosa, e restos 

alimentares que por ali temporariamente fiquem não produzindo esofagite de refluxo (ácida ou mista 

acidobiliopancreática)11. [2] 

Seriam então três os principais motivos pelos quais esse tipo de cirurgia produziria perda de peso. 

O efeito restritivo de uma pequena bolsa gástrica, gerando sensação de saciedade precocemente; absorção 

inadequada de nutrientes provocada pela exclusão de parte do tubo digestivo do trânsito alimentar; e, em 

terceiro lugar, o trânsito rápido do alimento até as porções mais distais do intestino delgado. No entanto, 

investigações recentes sugerem que mecanismos neurais e hormonais podem contribuir para diminuição 

do apetite, conferindo maior eficácia a esse tipo de procedimento. Hormônios gastro-intestinais como a 

grelina e o peptídeo YY(PYY) são importantes moduladores do metabolismo e do apetite. [3] 

 

Gastrectomia vertical laparoscópica 

Técnica operatória 

A operação inicia-se com a dissecção e remoção do coxim gorduroso da transição esofagogástrica, 

de modo a permitir completa visualização da face esquerda do pilar diafragmático esquerdo. Em seguida, 

procede-se a liberação e ligadura da grande curvatura gástrica com energia ultrassônica (Ultracision(r) 

Harmonic Ace Plus - Ethicon - Johnson & Johnson Corporation - EUA) começando na porção distal 

do corpo gástrico, continuando em sentido proximal em direção ao esôfago e posteriormente distal até 

junto ao piloro. A parte do fundo gástrico aderida à crura diafragmática é totalmente solta na sua porção 

posterior, liberando-se todas as aderências até completa dissecção do pilar diafragmático com ligadura da 

artéria gástrica posterior. Com o estômago todo dissecado inicia-se o grampeamento do antro a cerca de 

2 cm do piloro com carga verde de 60 mm utilizando grampeador Echelon(r) (Echelon Flex Endopath - 

Ethicon - Johnson & Johnson Corporation - EUA) e sem introdução da sonda gástrica no antro para este 

primeiro grampeamento. A sequência habitual é de seguir com uma carga dourada e completar a linha de 

grampeamento com cargas azuis, todas de 60 mm. A partir do segundo disparo, todos os subsequentes são 

feitos com a calibração de uma sonda gástrica número 32 Fr no interior do tubo gástrico, orientando o 

posicionamento em sentido paralelo ao do grampeador. No último disparo, procura-se manter em torno de 

0,5 a 0,8 cm de estômago junto ao ângulo esofagogástrico a fim de evitar o grampeamento inadvertido do 

esôfago abdominal. Ao realizar o segundo e terceiro disparos, deve-se observar com cautela a posição da 

incisura angular, evitando-se desta forma o estreitamento ou rotação do tubo gástrico neste ponto. 
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Antes de cada disparo, deve ser avaliada a correta posição do grampeador em referência à parede anterior 

e posterior do estômago, a fim de se construir tubo gástrico totalmente simétrico. 

Após a finalização da linha de grampeamento e confecção do tubo gástrico, realiza-se sutura contínua, 

transmural e transfixante com fio absorvível de Caprofil(r) 3-0 (Ethicon - Johnson & Johnson Corporation 

- EUA), que começava tanto junto à transição, quanto junto ao piloro, com a finalização da sutura na porção 

média do corpo gástrico tubulizado. Após teste de vazamento da linha de grampeamento com solução de 

azul de metileno, o estômago é removido pela incisão do T3, após dilatação digital. Esta abertura é suturada 

com fio absorvível de Vicryl(r) 0 (Ethicon - Johnson & Johnson Corporation - EUA). Não é realizada 

drenagem da cavidade abdominal. Após revisão da hemostasia, contagem de gases e agulhas, os trocárteres 

são removidos com visualização direta para avaliação da presença de sangramento nos orifícios dos portais. 

A pele é suturada com pontos separados intradérmicos de Monocryl(r) 4-0 (Ethicon - Johnson & Johnson 

Corporation - EUA) e o curativo é feito com a aplicação de solução adesiva para pele (Dermabond(r) - 

Ethicon - Johnson & Johnson Corporation - EUA). [4] 

 

6. INDICAÇÕES DE CIRURGIA METABÓLICA 

A Cirurgia Metabólica poderá ser indicada para o tratamento de pacientes que possuem diabetes 

mellitus Tipo 2 (DM2), com Índice de Massa Corporal entre 30 Kg/m2 a 35 Kg/m2¹. 

Além do IMC e da ausência de resposta ao tratamento clínico, outros critérios para a indicação 

da cirurgia metabólica são a idade mínima de 30 anos e máxima de 70 anos e ter menos de dez anos de 

diagnóstico de diabetes¹. 

Indicação para cirurgia 

A indicação cirúrgica do paciente deve ser feita obrigatoriamente por 2 médicos especialistas em 

endocrinologia, mediante parecer fundamentado atestando a refratariedade ao tratamento clínico 

otimizado com uso de antidiabéticos orais e/ou injetáveis e com mudanças no estilo de vida². 

Elegibilidade para a cirurgia 

São] considerados critérios essenciais para indicação de cirurgia metabólica para tratamento de 

diabetes mellitus tipo 2, para pacientes com IMC entre 30 kg/m² e 34,9 kg/m² (o paciente deverá preencher 

todos os critérios abaixo²): 

1. pacientes com IMC entre 30 kg/m² e 34,9 kg/m²; 

2. idade mínima de 30 anos e máxima de 70 anos; 

3. pacientes com diabetes mellitus tipo 2 (DM2) com menos de 10 anos de história da doença; 

4. refratariedade ao tratamento clínico, caracterizada quando o paciente não obtiver controle metabólico 

após acompanhamento regular com endocrinologista por no mínimo dois anos, abrangendo mudanças 

no estilo de vida, com dieta e exercícios físicos, além do tratamento clínico com antidiabéticos orais e/ 

ou injetáveis; 

5. pacientes que não tenham contraindicações para o procedimento cirúrgico proposto 



25 

 

 

 

ESCORE DE RISCO METABÓLICO 

 

 

 
Indicadores 

obrigatórios 

Diagnóstico de DMT2 

Idade entre 30-65 anos 

IMC  30 kg/m2
 

Peptídeo C basal > 1 ng/dl e anti-GAD negativo 

Hemoglobina glicada 2 pontos acima do valor de re- 

ferência do método, a despeito de tratamento clínico 

regular. 

Indicação cirúrgica referendada pela equipe multiprofis- 

sional. 

 IMC: 30-30,9 kg/m2: 0 pontos 

31-31,9 kg/m2: + 1 ponto 

32-32,9 kg/m2: + 2 pontos 

33-33,9 kg/m2: + 3 pontos 

34-34,9 kg/m2: + 4 pontos 

 

 

 

 

 Albuminúria > 30mg/g de creatinina em amostra isola- 

da: + 1 ponto 

 Peptídeo C após teste de refeição mista maior que 50% 
do basal: + 1 ponto 

 Hipertensão arterial sistêmica: + 1 ponto 

 Dislipidemia: + 1 ponto 

 Evidência de doença macrovascular: + 1 ponto 

 Doença gordurosa hepática não alcoólica: + 1 ponto 

 Apneia do sono comprovada: + 1 ponto 

 Tempo de diabete: 2-5 anos: +2 pontos 

5-10 anos: + 1 ponto 

> 10 anos: - 1 ponto (negativo) 

> 15 anos: - 2 pontos (negativo) 

 

 

 

 Uso de insulina > 5 anos: - 1 ponto (negativo) 

Fica estabelecido que para ter indicação cirúrgica o paciente deve pre- 

encher todos os critérios obrigatórios, com o total igual ou maior que 7 

pontos dos indicadores complementares. 

A derivação gastrojejunal em Y-de-Roux será a técnica indicada, exceto 

diante de contraindicações, quando então a gastrectomia vertical deve 

ser considerada. 

FIGURA 1 - Escore de risco metabólico estabelecido pela diretriz intersocietária elaborada em conjunto 

pela Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariátrica e Metabólica (SBCBM), Colégio Brasileiro de Cirurgiões 

(CBC) e Colégio Brasileiro de Cirurgia Digestiva (CBCD)¹. 
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7. PAPEL DA CIRURGIA METABÓLICA 

A relação entre obesidade e diabetes é bem conhecida. Sobretudo, a localizada na região abdominal 

pode aumentar em 10 vezes esse risco e para cada aumento de 10% no peso corporal, ocorre um aumento 

de 2 mg/dL na glicemia em jejum.1 A obesidade eleva a morbimortalidade associada à DM2, resistência à 

insulina e outras consequências como dislipidemia, apneia do sono, problemas ortopédicos, pneumopatias 

e distúrbios psicológicos.2
 

A cirurgia bariátrica teve início na década de 50 e eram disabsortivas, diminuindo o tamanho do 

intestino delgado para aproximadamente 50 cm. Estas técnicas causavam sequelas funcionais e muito 

frequentes como diarréia, e desnutrição grave.3 Nesse contexto, foram notadas expressivas melhoras do 

diabete melito após a execução de gastrectomia subtotal por úlcera péptica, demonstrando a influência de 

operações digestivas em não obesos.4
 

A evolução desses estudos no sentido da definição de um tipo “metabólico” de cirurgia bariátrica 

ocorreu na medida em que foi ocorrendo a proposição de estratégias cirúrgicas mais específicas para o 

tratamento da obesidade no DM2.5 Dessa maneira, a cirurgia metabólica aparece como maneira efetiva e 

duradoura para atingir o controle de fatores de risco metabólico e proporcionando perda de peso adequada, 

colaborando para melhora dos resultados na obesidade grau I e DM2.6
 

A diferença entre dois procedimentos consiste na cirurgia bariátrica ser indicada para o tratamento 

de obesos com índice de massa corporal (IMC) superior a 40 kg/m² ou para indivíduos com IMC acima 

de 35 kg/m², que possuam comorbidades de difícil controle como DM2, hipertensão arterial sistêmica, 

dislipidemia, apneia do sono, artroses e hérnia de disco, entre outras. A cirurgia metabólica pode ser 

conceituada como a realização de qualquer procedimento cirúrgico em que há modificação anatômica do 

trato gastrointestinal resultando em melhor controle metabólico de comorbidades agravadas pelo excesso 

de peso, como o DM2.7
 

Pacientes com diabetes submetidos a cirurgias bariátricas ou metabólicas usufruem não apenas dos 

rápidos efeitos sobre o metabolismo, mas também da perda de peso que possui profunda influência sobre os 

fatores de risco cardiovascular: perfil lipídico, hipertensão arterial, apneia do sono, hipertrofia ventricular 

esquerda, espessamento médio-intimal das grandes artérias etc. Sendo muito comum a redução ou mesmo 

a interrupção do uso medicamentos relacionados a estas comorbidades algum tempo após a cirurgia, 

semelhantemente ao que ocorre com a medicação antidiabética.5
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1. PRÉ E PÓS OPERATÓRIO PARA CIRURGIA METABÓLICA 

Segundo a Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariátrica e Metabólica¹, o pré operatório é de suma 

importância, pois com um pré operatório bem feito, as chances de sucesso da cirurgia acabam aumentando. 

São descritos: 

• Conhecer o histórico do cirurgião; 

• Conhecer a técnica cirúrgica que será utilizada; 

• Exames laboratoriais: hemoglobina glicada, glicose, hemograma, ferritina, ferro, vitamina D, vitamina 

B12, cálcio, PTH, creatinina, eletrólitos, folato, albumina, vitamina A, zinco ² 

• Outros exames: tipagem sanguínea, função renal, função hepática, perfil lipídico, analise de urina, tempo 

de protrombina4
 

• Avaliação psicossocial-comportamental 

• Perda de 5-10% do peso para realização da cirurgia para melhora de sua condição clínica; 

• Avaliação pré-anestésica; 

• Avaliação com um cardiologista para determinar o risco cirúrgico; 

É importante entender que os pacientes portadores Diabetes precisam manter o nível de glicemia adequado, 

evitando uma hipoglicemia durante a cirurgia, assim sendo é necessário³: 

• Verificar a concentração alvo de glicose no sangue e monitora-la; 

• Usar a insulina para manter as metas glicêmicas; 

• Descontinuar as biguanidas, inibidores de alfa glucosidase, tiazolidinedionas, sulfonilureias e agonistas 
do GLP-1 
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• Não realizar o procedimento cirúrgico caso a leitura de glicose esteja acima de 400-500 mg/dL; 

 

Pós operatório 

É indicado ao paciente atividade física e suplementação com vitamina E, e também o uso de 

faixa abdominal em casos de a cirurgia ter sido aberta. Importante ficar acompanhando e observar 

o aparecimento de sintomas gastrointestinais após as refeições, nesses casos é importante a redução da 

ingesta de carboidratos, comer mais vezes ao dia (reduzindo a quantidade em cada refeição) e não ingerir 

líquidos durante as refeições¹. 

Além dessas indicações, também deve ser avaliado alguns aspectos no pós operatório do paciente, 

como:4
 

• Acompanhamento médico: 1,3-6,12 meses; 

• Exames laboratoriais: cálcio, vitamina D, vitamina B12, perfil lipídico, vitamina A, urina de 24h, 

• Manter a hidratação 

• Ajuste de medicações em uso; 

• Evitar o uso de AINES 

• Avaliar a densidade óssea em 2 anos 

2. IMPORTÂNCIA DA EQUIPE MULTIDISCIPLINAR NO PRÉ E PÓS OPERATÓ- 

RIO DE CIRURGIA METABÓLICA 

A equipe multiprofissional é de extrema importância para o alcance do êxito ao final do processo 

cirúrgico, pois colaboram para uma análise integrada da condição de saúde do paciente em um cenário pré e 

pós operatório. Assim, a equipe é composta por: Enfermeiro(a), Nutricionista, Psicólogo(a), Fisioterapeuta, 

Fonoaudióloga, Endocrinologista, Psiquiatra e Cirurgião(ã) (3). 

O acompanhamento no pré e pós operatório tem como principal objetivo preparar e melhorar a 

qualidade de vida do paciente, principalmente em relação as dúvidas e medos que podem prejudicar o lado 

emocional, social, familiar e físico, e consequentemente, interferir na recuperação do paciente (1). Assim, 

um paciente consciente e bem acompanhado em todos os âmbitos apresenta: menos complicações, perda 

de peso eficaz, controle de comorbidades e alcance de um estado nutricional ideal (4). 

A equipe atua nos três momentos do processo que envolve a cirurgia, sendo o “Primeiro Momento” 

aquele em que ocorre a avaliação psicológica, nutricional e clínica do paciente pela equipe multidisciplinar, 

que após avaliar o paciente, o libera para prosseguir para a cirurgia. O “segundo momento” é o conhecido 

como “pós operatório”, momento no qual o paciente precisa se esforçar e adaptar rapidamente aos novos 

hábitos, principalmente relacionados a rotina alimentar, como por exemplo, as dietas líquidas e restrições 

alimentares. E, por último, o “terceiro momento”, ou seja, meses após a cirurgia, onde o paciente já está 

adaptado e ao mesmo tempo organizando e processando as mudanças emocionais decorrentes (3). 

Em relação ao nutricionista, no pré operatório ele procura entender as individualidades de cada 

paciente (hábitos alimentares, vícios, preferências) e ao mesmo tempo, identificar costumes que precisam 

ser modificados. Dessa forma, essas mudanças iniciais permitem uma perda de peso e a diminuição dos 

riscos cirúrgicos. Já no pós operatório, de acordo com a técnica cirúrgica realizada, o paciente receberá 

orientações específicas em relação a dieta a ser adotada, restrições alimentares e suplementações (5). 
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O enfermeiro atua desde a fase ambulatorial até a internação e a alta hospitalar, buscando sempre 

monitorar o bem estar do paciente (oxigenação, alimentação, eliminação, sono e repouso, promoção à 

saúde). Assim, é um instrumento de cuidado e ensino ao paciente, visando o autocuidado e a adoção 

por parte do paciente de comportamentos adequados para o sucesso da cirurgia e retorno às atividades 

cotidianas (2). 

De acordo com a Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariátrica e Metabólica o psicólogo atua avaliando 

e preparando o paciente e sua família para a vida após a cirurgia. Desse modo, visa identificar e tratar 

antecipadamente as alterações psicológicas que possam prejudicar o sucesso da cirurgia, possibilitando 

que o paciente entenda de forma saudável a relação e a influência do estilo de vida sobre sua saúde. Além 

disso, o psicólogo cria um laço com o paciente, em busca de minimizar a angústia e a ansiedade, para que 

haja uma adesão continua ao tratamento mesmo sob as dificuldades que serão enfrentadas após a cirurgia. 

A função inicial do fisioterapeuta é avaliar 30-40 dias antes da cirurgia o sistema respiratório do 

paciente, para garantir maior segurança na cirurgia. Além disso, no pós operatório, atua na prevenção 

de tromboses, na introdução do paciente a rotina de atividade física sem lesões, reabilitação postural, 

reabilitação do períneo, redução dos quadros de dor e melhora da circulação (6). 

A área da fonoaudiologia atua durante todo o tratamento na mastigação, sucção e deglutição, 

principalmente quanto ao modo de ingestão dos alimentos (líquidos, pastosos ou sólidos). Dessa maneira, 

permite que o paciente se adeque ao modo mais apropriado, confortável e seguro de se alimentar (6). 

O endocrinologista controla as comorbidades do paciente no pré operatório, buscando minimizar 

os riscos da cirurgia. Além disso, atua no pós operatório monitorando as deficiências nutricionais, na 

prevenção de recidiva da obesidade e na resolução das comorbidades (6). 

Por fim, o psiquiatra é responsável por cuidar da segurança psicológica dos pacientes, tanto no pré 

quanto no pós-operatório, ajudando a evitar complicações emocionais e comportamentais que possam 

comprometer o resultado da cirurgia (6). 

Portanto, a atuação multidisciplinar influencia na preparação e na recuperação satisfatória da cirurgia. 

Dessa forma, é possível perceber que o acompanhamento integrativo dos pacientes fornecem maior 

segurança e maiores taxas de sucesso, principalmente por ser um momento de adaptação e vulnerabilidade. 

 
3. EXAMES PRÉ E PÓS OPERATÓRIOS PARA CIRURGIA METABÓLICA 

Antes de qualquer cirurgia, é necessário que haja os cuidados pré-operatórios do paciente. Esses 

cuidados procuram otimizar o sucesso da cirurgia, de modo que a segurança do paciente e os resultados 

do processo sejam assegurados de maneira eficaz. Em relação à cirurgia metabólica, é necessário que 

o paciente seja submetido a exames como endoscopia digestiva, ultrassom de abdome total e exames 

laboratoriais, bem como passar por consultas clínicas com o cirurgião, nutricionista, psiquiatra, psicólogo 

e cardiologista.1
 

Quando a decisão for tomada, deve ser realizado uma série de avaliações (Quadro 1). Ao avaliar o perfil 

nutricional do paciente, procura-se corrigir a desnutrição no paciente com obesidade grave, haja vista que 

pode haver a deficiência de micronutrientes que podem ser corrigidos antes da cirurgia.2 Além disso, busca-se 

evitar possíveis complicações durante o procedimento cirúrgico, com o rastreio de diabetes mellitus, doença 

cardiovascular, esteatose hepática não alcoólica e apneia obstrutiva do sono e asma (Tabela 1).3 
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Avaliaião pré-operatória para cirurgia metabólica 

Histórico do paciente: História de perda de peso (i9nício da obesidade, peso mínimo e má- 
ximo alcançado), tentativas de perda de peso, gatilhos para o ganho, comomorbidades rela- 
cioadas à obesidade, histórico familiar e medicamentoso. 

Estilo de vida atual: Alimentação, exercícios físicos, atividades laborais e domésticas, apoio 
psicossocial. 

Exame físico: IMC, peso, circunferência do pescoço, circunferência da cintura, PA, sinais de 
causas específicas para obesidade (Sd. De Cushing, Hipotireoidismo). 

Investigações: Triagem laboratorial de rotina, lipidograma, hemograma, ureia e eletrólitos, 
função hepática, provas de coagulação, EAS, glicemia de jejum, hemoglobina glicada (Hba1c). 

Avaliação Nutricional: ferro, vitamina B12, folato, vitamina D. 

Avaliações Gastrointestinais: ultrassom abdominal e endoscopia. 

Avaliação Cardiológica: Eletrocardiograma (ECG), ecocardiograma, teste de estresse. 

Avaliação do sono (se suspeitar de apnéia obstrutiva do sono) Polissonografia 

Avaliação Psicológica: comprometimento, motivação, compreensão, expectativas. 

Outro: Cessar tabagismo por pelo menos 6 semanas antes da cirurgia, dieta pré-operatória 
de baixo teor calórico por pelo menos 2 semanas antes da cirurgia de modo a induzir perda 
de peso e reduzir possíveis complicações. 

Quadro 1: Avaliação pré-operatória – Quadro adaptado de Lee e Dixon, 2017 

Por conseguinte, deve-se realizar, antes do ato cirúrgico, uma avaliação completa do paciente no 

âmbito psicossocial, de modo a excluir crenças incorretas e expectativas irreais sobre o que o procedimento 

poderá gerar de resultado, além de identificar possíveis transtornos de humor e depressão, devendo haver 

o encaminhamento ao psiquiatra para os devidos cuidados.3
 

 

Otimizaião Pré-operatória de complicaiões relacionadas à obesidade 

Complicações 

ligadas à obesidade 

Triagem pré-operatória 

e otimização 

Melhoria após perda de peso 

pós-cirurgia 

 
Diabetes 

Mellitus tipo 2 

HbA1 e glicemia de jejum rastreio 

 
Visar um bom controle da 

glicemia antes da cirurgia 

Controle da glicemia otimizado com 

redução do uso de medicamentos 

 

Remissão em alguns casos 

 
 

Doença Cardiovascular 

ECG e avaliação de risco cardíaco 

 
Encaminhamento caso haja alto 

risco cardiovascular, sintomatologia ou 

ECG anormal 

 
Redução da mortalidade 

cardiovascular em comparação com 

grupos controle para IMC 

 
Esteatose hepática 

não alcoólica 

Testes de função hepática (AST, ALT, FA, 

GGT. 

Bilirrubina total e frações) 

Considerar US de abdome caso função 

hepática alterado 

 
Histologia hepática com potencial 

regressão da doença estabelecida 

 
Apnéia obstrutiva do 

sono (AOS) e asma 

Questionário de triagem para identifi- 

car pacientes com risco para AOS 

 
Encaminhamento para especialista 

 
Melhoria significativa com remissão 

em alguns casos 

Tabela 1: Otimização e antecipação de possíveis complicações relacionadas à obesidade 

Tabela Adaptada de Lee e Dixon, 2017 
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Realizado o procedimento cirúrgico, o paciente deverá iniciar imediatamente os cuidados do pós- 

operatório. Nesse momento, haverá consultas e exames laboratoriais periódicos, de acordo com a cirurgia 

pela qual o paciente foi submetido, bem como o acompanhamento das comorbidades pelo profissional 

especialista. Há a recomendação de atividade física e complemento vitamínico, além de uso de uma faixa 

abdominal nos pacientes com operações abertas.4
 

De maneira geral, o paciente deve mudar o estilo de vida após a cirurgia. Haverá o acompanhamento 

com uma equipe multidisciplinar envolvendo o cirurgião, clinico geral, equipe de enfermagem, 

nutricionista, psicólogo e o fisioterapeuta. Deve haver suplementação nutricional exposta no quadro 2, 

bem como manutenção de atividade física de modo a manter a força muscular e manter a perda de peso.3
 

 

Avaliação pós-operatória 

Monitorar o progresso da perda de peso e complicações 

Monitorar adesão à dieta e a atividade física 

Revisão da medicação: evitar AINES, ajustar os anti-hipertensivos e hipolipemiantes, não 

devendo ser descontinuados empiricamente; ajuste dos antidiabéticos em geral, reduzin- 

do seu uso. 

Suplementos nutricionais: multivitamînico e multiminerais, ferro, ácido f´´olico, tiami- 

na, vitamina B12; suplemento de cálcio, Vitamina D. 

Avaliação Laboratorial: Hemograma completo, ureia e eletrólitos, testes de função he- 

pática, ácido úrico, glicose, lipídios (a cada 6-12 meses); 25-OH Vitamina D, PTH, cálcio, 

albumina, fosfato, B12, ferro (anualmente, tornando-se mais frequente caso haja defici- 

ências. 

Quadro 2: Acompanhamento pós-operatório 

Quadro adaptado de Lee e Dixon, 2017 

4. DIETA PRÉ E PÓS OPERATÓRIA PARA CIRURGIA METABÓLICA 

 

4.1. DIETA PRÉ-OPERATÓRIA 
 

Na maioria dos casos, é bastante prudente iniciar com dieta hipocalórica e de baixa carga glicêmica 

(baixa em calorias e sem carboidratos refinados e açúcares) e hiperprotéica (rica em proteínas) antes da 

cirurgia. Nesta linha de pensamento, Edholm et al (2011) descreveu em seu estudo em que uma dieta 

hipocalórica um mês antes da cirurgia reduz o tamanho do fígado, reduzindo a gordura intra-hepática 

(gordura do fígado) e visceral (presente no interior do abdômen), o que facilita o processo da cirurgia de 

vídeo-laparoscopia, em geral diminui o tempo cirúrgico, reduzindo assim o risco de complicações no intra 

(durante) e no pós-operatório. 

Cuidados de nutrição ideais envolvem um cronograma contínuo desde o pré-operatório até o período 

pós-operatório. A maior ênfase na preparação pré-operatória de cirurgia metabólica é otimizar o estado de 

saúde reduzindo assim risco de infecção, complicações e tempo de internação. 
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4.2. PLANEJAMENTO ALIMENTAR APÓS A CIRURGIA BARIÁTRICA 
 

O Guia Alimentar utilizado em pacientes bariátricos é justamente a pirâmide bariátrica, proposta 

por Violet Moizé em 2013, que determina o uso de suplementos alimentares, ingestão de água e chás claros 

e atividade física como base de comportamento. Prioriza as proteínas tanto ricas em ferro como ricas em 

cálcio, como primeiro alimento a ser ingerido, seguido de vitaminas e minerais advindos de frutas e 

vegetais. 

Em consumo moderado o uso de carboidratos, preferencialmente os integrais e o que deve ser 

evitado ao máximo são bebidas alcoólicas, gaseificadas, doces e gorduras em geral. 

Evolução da consistência alimentar – fases da dieta: 

Como a capacidade gástrica está reduzida, como na gastroplastia com derivação em Y Roux em 

torno de 50ml e na Manga Gástrica ou Sleeve em torno de 100ml, as dietas hipocalóricas são uma rotina. 

Porém estas dietas, se utilizadas por um tempo prolongado podem causar deficiências nutricionais se não 

forem bem conduzidas. 

1a fase – DIETA LÍQUIDA: 

Esta fase compreende as duas primeiras semanas após a cirurgia e caracteriza-se como uma fase de 

adaptação. 

A alimentação é liquida e constituída de pequenos volumes (em torno de 50 ml por refeição a cada 

30 minutos) e tem como principal objetivo o repouso gástrico, a adaptação aos pequenos volumes e a 

hidratação. Como consequência da alimentação liquida, a perda de peso chega a ser de 10% em média nos 

primeiros trinta dias, devendo-se introduzir o uso de complementos nutricionais específicos para evitar 

carências de vitaminas e de minerais. 

A intolerância à lactose pode acontecer em alguns pacientes podendo gerar náuseas, vômitos e 

diarréia. Nestes casos a lactose deve ser excluída da dieta líquida. 

2a fase- DIETA PASTOSA 

Nesta fase ocorre a inclusão de alimentos na consistência de cremes e purês. O objetivo principal 

é manter o repouso gástrico e iniciar a transição para dieta branda, onde mastigação exaustiva deverá 

ocorrer. O tempo médio de duração é de 7 a 10 dias. 

O consumo de líquidos deve ser sempre estimulado nos intervalos das refeições, em pequenos 

volumes. 

O paciente deve ser orientado a sempre começar sua refeição pela fonte de proteína, bem como 

identificar possíveis intolerâncias alimentares, na medida que os diferentes alimentos são incluídos na 

dieta. 

3a fase – DIETA BRANDA – alimentos cozidos: 

Após a dieta líquida, evolui-se para uma fase com alimentos bem cozidos, que demandam muita 

mastigação. 

Inicia-se uma etapa onde a seleção dos alimentos é de fundamental importância pois, considerando 

que as quantidades ingeridas diariamente continuam muito pequenas, deve-se dar preferência aos alimentos 

mais nutritivos escolhendo fontes diárias de proteínas e ferro como carnes moídas e desfiadas, cálcio (leite 

e derivados) e vitaminas (frutas e vegetais cozidos). 
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O paciente deverá receber um treinamento para reconhecer quais são os alimentos mais ricos nestes 

nutrientes de forma a ficar mais independente para escolher as principais fontes de minerais e vitaminas 

encontradas nas suas refeições diárias. Como a alimentação passa a ser mais consistente deve-se mastigar 

exaustivamente. A duração desta fase é em média de quinze dias. 

4a fase – DIETA GERAL (normal) 

Nesta fase a alimentação evolui gradativamente para uma consistência ideal para uma nutrição 

satisfatória. Geralmente ocorre a partir do 1º mês após a cirurgia quando, quase todos os alimentos 

começam a ser introduzidos na alimentação diária. O cuidado com a escolha dos alimentos nutritivos deve 

continuar, pois, as quantidades ingeridas diariamente continuam pequenas. Nesta fase o paciente pode ser 

capaz de selecionar os alimentos que lhe tragam mais conforto, satisfação e qualidade nutricional. Escolher 

carnes na forma de bifes, filés, assados, cozidos ou grelhados, leite e derivados com baixo teor de gordura, 

frutas em geral, vegetais folhosos crus ou refogados, grãos como feijões, lentilhas, ervilhas e cereais in 

tegrais, ou seja, uma alimentação completa. 

A evolução nutricional deve ser lenta e progressiva, dependendo da tolerância individual podendo 

variar bastante de um paciente para outro. Normalmente os pacientes mais ansiosos, que não reaprenderam 

o processo de mastigação lenta, tendem a sentir desconforto e até vômitos dependendo do tipo de alimento 

utilizado. Estes demoram mais para evoluir para as consistências desejadas e consequentemente o valor 

proteico e calórico, e necessitam de mais atenção da equipe multiprofissional. O reaprendizado da 

mastigação e deglutição lentas são fatores determinantes para uma boa digestão, em especial no paciente 

bariátrico. 

Caso o paciente persista com dificuldade de progressão da dieta, após as orientações do profissional 

da nutrição, uma avaliação mais aprofundada da função mastigatória deveria ser realizada. Nesse caso, 

o encaminhamento para o fonoaudiólogo seria importante, principalmente com os usuários de prótese 

dentária parcial ou total. 

5. SUPLEMENTOS VITAMÍNICOS APÓS CIRURGIA METABÓLICA 
 

As deficiências de micronutrientes são as principais alterações que colocam em risco o sucesso dos 

procedimentos cirúrgicos1. A prevenção das deficiências de vitaminas e minerais exige acompanhamento 

dos pacientes em longo prazo e o conhecimento das funções desses micronutrientes no corpo humano, 

além dos sinais e sintomas de sua deficiência. A suplementação nutricional em longo prazo, embora muito 

enfatizada como importante conduta terapêutica, ainda representa um obstáculo para o sucesso do 

tratamento cirúrgico da obesidade2. 

A utilização regular do suplemento nutricional tem sido defendida quando utilizada de forma correta: 

pelo menos cinco vezes por semana3. No entanto, apenas 33% dos pacientes atendem a essa recomendação, 

e 7,7% deixam de utilizar os polivitamínicos/minerais após dois anos de cirurgia4. 

A reposição e a incorporação de micronutrientes ao corpo a partir da alimentação é a maneira 

mais adequada de se manter os estoques corporais em níveis desejáveis. A utilização de uma dosagem 

diária adequada de polivitamínico/mineral é uma forma de garantir o aporte nutricional adequado de 

micronutrientes para o bom funcionamento dos processos que ajudam na regulação de peso corporal3. 
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A preocupação com a biodisponibilidade dos micronutrientes influencia na eficácia da suplementação. 

Nesse sentido, é importante considerar as formas de apresentação das suplementações disponíveis 

comercialmente. A escolha do suplemento deve considerar: 

- pH (ácido ou alcalino): pH gastrointestinal necessário para a solubilização do nutriente; 

- Forma de apresentação do suplemento: solução aquosa, cápsula, pó; 

- Dependência de enzimas do trato gastrointestinal que auxiliam na absorção de alguns micronutrientes; 

- Integridade intestinal e superfície de absorção; 

- Via de administração: oral, intramuscular ou endovenosa, de acordo com a gravidade da deficiência 

nutricional; 

- Quantidade e tipo de micronutriente presente nas formas de administração. 

 
Com o surgimento das farmácias de manipulação, é possível elaborar fórmulas vitamínicas e de 

minerais de diversas combinações, na dose desejada, e às vezes com um custo semelhante ou menor ao de 

polivitamínicos padronizados por empresas. Ao optar por essa forma de suplementação o profissional deve 

estar atento à forma de prescrever. 

Outras considerações são importantes ao recomendar polivitamínicos/mineral já disponíveis no mercado 

(Quadro 2). Geralmente, ácido fólico e vitamina B12 estão presentes em quantidades inferiores contendo 

doses moderadas de folato (200 - 400 mcg) e baixas doses de vitamina B12 (5 - 50 mcg). Todos os pacientes 

submetidos ao BGYR e DBP devem ser suplementados com polivitamínicos/mineral que sejam o mais 

completo possível, incluindo vitaminas lipossolúveis e minerais5. 

Quadro 2 - Orientações para escolha da suplementação 

nutricional preventiva após cirurgia bariátrica 
 

Suplemento/características Dosagem 

Polivitamînico mineral3 

– Ácido fólico 

– Ferro (fumarato ferroso) 

1 a 2 comprimidos por dia 

> 400 µg 

> 18 mg 

– conter Zn e selênio na fórmula – 

Adaptado de AACE/TOS/ASMBS Bariatric Sugery Guidelines, 200813 

Recomendações para prevenção de deficiência de micronutrientes. 

Deve iniciar no primeiro dia após alta hospitalar. Pacientes com deficiências 

nutricionais no pré e pós-operatório devem ser tratados de acordo com o quadro de 

suplementação isolada (ver Quadro 3) 

 
O início da suplementação do polivitamínico/mineral ou da reposição de ferro de forma isolada 

têm sido recomendados logo após a alta hospitalar3. No entanto, alguns hospitais já disponibilizam tal 

suplementação após 48 horas de cirurgia. 

A suplementação isolada de vitaminas e/ou minerais é utilizada no caso de diagnóstico de deficiência 

nutricional ou quando há a intenção de diminuir a interação com outros nutrientes que prejudiquem 

sua absorção (Quadro 3). Nesse caso, o clínico e o nutricionista determinam se a suplementação com 

polivitamínico/mineral pode permanecer ou não de forma concomitante à terapia de tratamento da 

deficiência. Em seguida, relataremos as formas mais estudadas de suplementação após cirurgia bariátrica. 
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Quadro 3 - Orientações para a suplementação nutricional isolada 

 

Suplemento Dosagem 

 
Tiamina 

20-30 mg/dia 

50-100 mg/dia (intravenoso ou intramuscular) 

> 100 mg/dia (SWW) 

 
 

Vitamina B12 

 350 g/dia (prevenção-oral) 

500 g/dia (tratamento-oral) 

ou 1.000 g/mol (IM) 
ou 3.000 g a cada 6 meses (IM) 

ou 5000 g toda semana (nasal ou sublingual) 

 

Citrato de cálcio 

1.500 mg/dia (BGA) 

1.500 a 2.000 mg/dia ((BGYR) 

1.800 a 2.500 mg/dia (DBP/DS) 

 
Ferro elementar 

40 a 65 mg/dia (prevenção-oral) 

300 mg/dia (tratamento-oral) 

 

Vitaminas lipossolúveis 

10.000 a 100.000 IU/dia de vitamina A 

> 2.000 IU de vitamina D 

(colecalciferol) 

100 a 400 IU/dia 

SWW, Síndrome de Wernicke-Korsakoff; IM, intramuscular; BGA, Banda Gástria Ajustável; 

BGYR, Bypass gástrico em Y-de-Roux, DBP/DS, Derivação Biliopancreática Duoedenal Swith 

 

Tiamina 

A deficiência de tiamina pode ocorrer de forma aguda após qualquer tipo de cirurgia bariátrica 

em pacientes que apresentam vômitos prolongados, e está associada a sintomas neurológicos graves, que 

podem ser irreversíveis6-7. 

Á deficiência de tiamina após cirurgia bariátrica tem sido tratada juntamente a outras vitaminas do 

complexo-B e magnésio, para obter uma máxima absorção de tiamina e adequada função neurológica8. 

Os primeiros sintomas de neuropatia muitas vezes podem ser resolvidos pela suplementação oral de 20-30 

mg de tiamina/dia até que os sintomas desapareçam. Para sinais mais avançados de neuropatia ou na presença 

de vômitos persistentes, 50-100 mg/dia na forma intravenosa ou intramuscular pode ser necessário. 

Na presença da síndrome de Wernicke-Korsakoff é necessária uma suplementação superior a 100 

mg/dia9. Essa síndrome caracteriza-se pela presença de sinais como: oftalmoplegia (paralisia ou paresia dos 

músculos retos externos e do olhar conjugado), ataxia (deambulação ou postura comprometidas e lentidão 

de marcha) e distúrbios mentais e de consciência. 

Os fatores de risco mais comuns associados à deficiência de tiamina são: o percentual de perda de peso, 

a persistência de sintomas gástricos (náuseas e vômitos), a não adesão ao acompanhamento nutricional, 

a redução de albumina e transferrina, a presença de complicações pós-operatórias e a presença de 

bypass jejunoileal10. Muitos casos registrados estão relacionados a pacientes com vômitos prolongados, 

inanição e, mais comumente, alcoolismo10-11. 
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Vitamina B12 

A deficiência de vitamina B12 tem sido frequentemente relatada após BGYR variando entre 12% 

a 75%12-13. Os baixos níveis de vitamina B
12 

podem ser vistos após seis meses de pós-operatório, porém na 

maioria das vezes ocorre após um ano ou mais, quando seu armazenamento no fígado encontra- se 

esgotado13. Alta prevalência dessa deficiência (71,3%) também tem sido relatada após dez anos de cirurgia14. 

Em relação à absorção de vitamina B12, é importante lembrar que inicialmente ela precisa ser liberada 

da fonte alimentar (principalmente carne vermelha). Essa liberação é facilitada pela presença do ácido 

gástrico. A vitamina B12 livre é então ligada à proteína-R no estômago e em seguida clivada no duodeno, 

para ligar-se ao fator íntríseco (FI). O complexo B12- FI circula intacto pelo trato gastrointestinal até o seu 

local de absorção (íleo). Marcuard et al. observaram baixos níveis de FI em 53% dos pacientes após BGYR 

que apresentavam deficiência da vitamina15. 

A frequente ausência de sintomas na presença de deficiência de vitamina B12 e o risco de danos 

neurológicos irreversíveis3 requerem cuidados na decisão sobre suplementá-la ou não de forma preventiva. 

Esta vitamina está presente na composição nutricional da maioria dos polivitamínicos disponíveis no 

mercado, porém em quantidades muito variadas. 

A deficiência de vitamina B12 é normalmente definida em níveis inferiores a 200 pg/mL. Porém, cerca de 

50% dos pacientes com sinais e sintomas claros de sua deficiência apresentam níveis normais16. Em relação à 

prevenção, a dosagem de 350 µg/dia na forma oral foi capaz de prevenir sua deficiência em 95% dos pacientes13, 

e uma dose oral de 500 a 1000 µg/dia tem sido utilizada para o tratamento desta deficiência21,22. 

Atualmente, a suplementação de B12 está disponível no mercado também na forma de spray para ser 

aplicado na forma sublingual. Esse tipo de suplementação é apresentado na forma de nano partículas para 

aumentar a absorção e a biodisponibilidade da vitamina. Embora a deficiência de vitamina B12 ocorra apenas 

após alguns meses de cirurgia bariátrica, tem sido uma boa prática clínica preventiva administrar 

1.000 µg de vitamina B
12 

de forma parenteral durante o período pré-operatório17. 

Ácido fólico 

A deficiência de ácido fólico tem sido observada principalmente após BGYR. Ela pode manifestar-se 

como anemia macrocítica, leucopenia, trombocitopenia, glossite ou medula megaloblástica. Na maioria 

das vezes, a deficiência de ácido fólico após cirurgia bariátrica ocorre devido à diminuição da ingestão, e 

não em decorrência de sua má absorção18. 

Embora menos frequente que a deficiência de vitamina B12, baixos níveis de ácido fólico têm sido 

relatados entre 6%-65% dos pacientes submetidos ao BGYR12,23,24 e pode ser facilmente tratada pela 

suplementação oral18. 

A absorção de ácido fólico ocorre preferencialmente no duodeno; no entanto, pode ocorrer também ao 

longo de todo o comprimento do intestino delgado em decorrência de uma adaptação fisiológica pós-operatória. 

A vitamina B12 é necessária para a conversão do ácido metiltetrahidrofólico (inativo) em ácido tetrahidrofólico 

(ativo). Portanto, a deficiência de vitamina B
12 

pode resultar em deficiência de ácido fólico25,18. 

Geralmente a deficiência de ácido fólico é tratada com 1000 µg/d de ácido fólico (oral) durante um a 

dois meses5, e pode ser prevenida com um suplemento contendo 200% do valor diário recomendado (800 

µg/dia). Este nível pode também beneficiar o feto na presença de uma possível gravidez inconsciente no 

pós-operatório. A suplementação superior a 1000 µg/dia pode “mascarar” o diagnóstico de deficiência de 

vitamina B12, daí a importância de acompanhar os níveis dessa vitamina no sangue, principalmente quando 

adotada suplementação com altas doses de ácido fólico3. 
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Ferro 

A anemia pode afetar dois terços dos pacientes submetidos à cirurgia bariátrica, sendo geralmente 

provocada pela deficiência de ferro. Em pacientes submetidos ao BGYR, tal deficiência varia entre 20%- 

49%13,18,26. Entre os pacientes superobesos a anemia é relatada entre 35%-74% e a deficiência de ferro pode 

atingir 52% no pós-operatório tardio27. 

Em pacientes submetidos à cirurgia bariátrica, a quantidade de ingestão diária de ferro elementar 

(sulfato ferroso ou fumarato ferroso) deve atingir 40 a 100 mg/d, embora a eficácia do tratamento profilático 

a longo prazo seja desconhecida13. 

A quantidade de ferro elementar presente na maioria dos polivitamínicos comerciais geralmente é 

pequena (10 a 20 mg por comprimido), sendo considerada insuficiente para evitar a deficiência de ferro em 

pacientes submetidos ao BGYR. As recomendações atuais para a prevenção da deficiência de ferro incluem 

a administração de 40 a 65 mg de ferro elementar por dia (200 - 400 mg de sulfato de ferro). Nas mulheres 

em idade reprodutiva, as recomendações aumentam para 100 mg de ferro elementar por dia (400 a 800 mg 

de sulfato ferroso)28,16,29. Dessa forma, a história clínica de anemia, alterações nos valores laboratoriais, 

idade, sexo e considerações reprodutivas devem ser analisadas. 

Já o tratamento da deficiência de ferro requer suplementação de até 300 mg/dia, geralmente três 

a quatro comprimidos contendo 50 a 65 mg de ferro elementar3. Quando o tratamento oral falha, ou na 

presença de anemia severa, doses intravenosas de hidróxido de ferro-sacarose são necessárias (20 mg de 

ferro elementar por mL)30,31. 

Atualmente, os polivitamínicos disponíveis comercialmente, principalmente nos EUA, não possuem 

ferro em sua composição para que essa reposição seja realizada obrigatoriamente de forma isolada e em 

horários diferentes do dia. É importante considerar as características de absorção dos diversos tipos de 

suplementação de ferro disponíveis no mercado: 

Fumarato ferroso: 33% de ferro elementar, geralmente bem tolerado pelos pacientes, e apresenta boa 

absorção do mineral. 

Sulfato ferroso: apenas 20% de ferro elementar e apresenta maiores efeitos gastrointestinais. 

Ferronil: 98% de ferro elementar, ferro elementar, com partículas bem reduzidas. 

O ideal é que o suplemento de ferro seja acompanhado de vitamina C e de frutooligossacarídeos 

para prevenir a constipação, melhorar a flora intestinal e proporcionar melhor absorção do mineral. Outra 

consideração importante relaciona-se à interação desse mineral com outros elementos, como o cálcio e o 

fitato32, por isso é importante sua suplementação de forma isolada e em jejum. Além disso, a deficiência 

de cobre pode provocar anemia, sendo recomendada por alguns autores a suplementação de 900 µg/d de 

cobre ou suplementação adicional de 50 a 200 µg/d, de acordo com a técnica cirúrgica utilizada17. 

Cálcio e vitamina D 

A suplementação de cálcio e vitamina D tem sido recomendada para a maioria das terapias de perda 

de peso com o objetivo de prevenir a reabsorção óssea33. A forma preferencial de suplementação tem sido 

muito discutida na prática clínica. Na presença de um ambiente menos ácido, como o pequeno estômago 

após a cirurgia bariátrica, a absorção de carbonato de cálcio torna-se comprometida³4. 
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Uma metanálise sugere que o citrato de cálcio é mais biodisponível que o carbonato de cálcio em torno 

de 22% a 27%35. Em pacientes submetidos ao BGYR, o citrato de cálcio (500 mg/dia associado com 125 UI 

de vitamina D3- colecalciferol) demonstrou maior aumento dos níveis séricos de cálcio e maior redução 

do hormônio paratireoidino (PTH) que as mesmas quantidades de carbonato de cálcio suplementadas36. O 

PTH é o principal regulador da homeostase do cálcio em mamíferos e atua também na formação da 1,25 

(OH)2D, metabólico responsável por quase todas as ações da vitamina D. Elevações da calcemia inibem a 

liberação de PTH, enquanto reduções da calcemia levam ao aumento na liberação de PTH pelas glândulas 

paratireoides37. Além disso, a absorção do cálcio se faz no intestino sob influência da vitamina D38. 

Vitamina A e vitamina E 

O monitoramento anual de nutrientes lipossolúveis após procedimentos disabsortivos deve ser 

realizado. A recomendação de 50.000 UI de vitamina A a cada duas semanas tem sido sugerida para corrigir 

a maioria dos casos de deficiência5. Sugerman et al. em seu estudo relataram que uma suplementação de 

10.000 U de vitamina A foi suficiente para prevenir sua deficiência41. Na realidade, as dosagens utilizadas 

para o tratamento da deficiência de vitamina A variam de acordo com os sinais e os sintomas presentes. 

Na ausência de alterações na córnea, recomenda-se a suplementação de 10.000 a 25.000UI/d até que haja 

melhora clínica dos sintomas (normalmente entre 1- 2 semanas); na presença de alterações na córnea, 

50.00 a 100.000 UI/dia (intramuscular) durante duas semanas é necessário3. É importante também avaliar 

a deficiência de ferro e cobre, pois podem prejudicar a resolução da deficiência de vitamina A. Os potenciais 

efeitos antioxidantes do caroteno podem ser alcançados com suplementos de 25.000 a 50.000 UI de 

caroteno3. 

Em relação à vitamina E, não há uma recomendação terapêutica considerada ideal ou claramente 

definida. Os potenciais efeitos antioxidantes da vitamina E podem ser alcançados com suplementações de 

100 a 400 IU/dia3. 

Proteínas 

A deficiência de proteína é a mais comumente relatada entre os macronutrientes. É observada 

principalmente após as técnicas cirúrgicas disabsortivas ou mistas (DBP/DS e BGYR)3. Estima-se que 

apenas 57% da proteína ingerida é absorvida após o bypass intestinal10, 62. 

A hipoalbuminemia (albumina < 3,5 g/dL) após o BGYR pode variar de 13% em pacientes após dois 

anos de cirurgia63 a 27,9% após dez anos33, ou até mesmo não estar presente nos primeiros meses28-46. 

Alguns especialistas recomendam 70 g/dia de proteína durante restrições calóricas para a perda de 

peso47. Porém, muitos programas de cirurgia bariátrica recomendam 60 a 80 g/dia de proteína ou 1,0 a 

1,5 g/kg de peso ideal, embora as necessidades exatas ainda não estejam definidas. O paciente deve ser 

orientado a utilizar suplementos proteicos em pó e de alto valor biológico após 48 horas da realização da 

cirurgia. 

Carnes, aves, peixes, ovos, leite e derivados lácteos devem ser incentivados ainda nos primeiros 

meses de pós-operatório, de acordo com o protocolo de evolução da dieta. A ingestão de proteína deve ser 

avaliada periodicamente, em cada consulta nutricional. Na presença de deficiência proteica clínica ou 

subclínica, mesmo na ausência de vômitos ou intolerância alimentar, os pacientes devem ser tratados com 

dieta hiperproteica48. 
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1. CIRURGIA METABÓLICA PARA PACIENTES COM DIABETES MELLITUS 

TIPO 2 (DM2). 

O diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é doença metabólica que representa de 90 – 95% de todos os 

casos diagnosticados de diabetes no mundo. Essa enfermidade acomete, atualmente, mais de 420 milhões 

de pessoas no mundo e há uma estimativa de que no ano de 2040, cerca de 650 milhões indivíduos sejam 

portadores em todo o mundo [1]. A DM2 é caracterizada por hiperglicemia, que pode ser causada por 

secreção deficiente de insulina pelas células β do pâncreas e/ou aumento da resistência periférica à ação 

desta [2]. 

A obesidade é um fator de risco bem conhecido para DM2 e estima-se que 60% dos obesos tenham 

esse tipo de diabetes [1]. 

A resolução CFM 2.172/2017 do Conselho Federal de Medicina (CFM) regulamentou a indicação de 

cirurgia metabólica para tratamento de diabetes mellitus tipo 2 para pacientes com IMC entre 30 kg/m² e 

34,9 kg/m² e de acordo com todos os critérios abaixo [3]: 

• idade mínima de 30 anos e máxima de 70 anos; 

• pacientes com DM2 com menos de 10 anos de história da doença; 

• refratariedade ao tratamento clínico, caracterizada quando o paciente não obtiver controle metabólico 

após acompanhamento regular com endocrinologista por no mínimo dois anos, abrangendo mudanças 

no estilo de vida, com dieta e exercícios físicos, além do tratamento clínico com antidiabéticos orais e/ 

ou injetáveis; 

• pacientes que não tenham contraindicações para o procedimento cirúrgico proposto. 

 
O CFM só reconhece duas técnicas cirúrgicas para esse tratamento, que são a derivação gastrojejunal 

em Y de Roux (DGYR), sendo cirurgia de 1a escolha, e a gastrectomia vertical (GV), que é a alternativa 

caso haja alguma contraindicação ou desvantagem da DGYR [3]. 
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No procedimento DGYR, a maior parte do estômago, o duodeno e o jejuno proximal deixam de fazer 

parte do circuito de passagem do alimento (Figura 1). Com isso, há uma redução no comprimento da alça 

comum ao alimento e ao suco biliopancreático para cerca de 450 cm. Os estudos afirmam ótimos resultados 

pós-operatórios, como a publicação de Pories, concluindo que apenas 5,8% dos pacientes permaneceram 

diabéticos após o tratamento [2]. Além disso, é um procedimento com baixíssima mortalidade, chega a ser 

zero em algumas publicações, e com baixo número de complicações, variando entre 6 – 20% dos casos [4]. 

Na GV, o cirurgião retira até 80% do estômago, permanecendo um reservatório vertical (Figura 

2), tendo efeito restritivo alimentar, redutor de grelina e uma liberação mais efetiva do GLP-1, devido ao 

aumento de tempo do esvaziamento gástrico [2]. 

 

Figura 1 Figura 2 

Fonte: (http://www.sbcbm.org.br/pacientes_duvidas_frequentes.php) 

Os mecanismos de ação hormonal alterados nesses procedimentos cirúrgicos ainda não estão 

totalmente esclarecidos. Porém, já é consenso que há um importante aumento na secreção de insulina 

devido ao aumento dos níveis de incretinas, associado ao aumento da concentração do peptídeo YY (PYY) 

e do peptídeo glugacon-like 1 (GLP-1). Cerca de 50% da secreção de insulina pós-prandial se deve às 

incretinas, e com a DM2, grande parte desse mecanismo é perdido [1]. 

Esses procedimentos também aumentam os níveis de ácidos biliares pós-prandiais, que também 

atuam, de forma indireta, no controle glicêmico pela secreção de GLP-1 [1]. 

Outros hormônios que têm seus níveis afetados são grelina e leptina (anorexígenes promotores de 

diabetes), havendo uma diminuição [1]. 

A associação entre tratamento médico e modificações no estilo de vida vem conseguindo bons 

resultados no controle da hiperglicemia e na diminuição de consequências da DM2 [1]. 

O Diabetes Surgery Summit II, realizou uma metanálise com 11 ensaios clínicos randomizados em 

pacientes com IMC a partir de 30 kg/m2, onde comparou diretamente abordagens não-cirúrgicas e 

cirúrgicas para o tratamento do diabetes. Todos os 11 estudos relataram resultados superiores da cirurgia 

em comparação com os tratamentos clínicos para remissão do diabetes e/ou o controle da glicemia, com 

http://www.sbcbm.org.br/pacientes_duvidas_frequentes.php)
http://www.sbcbm.org.br/pacientes_duvidas_frequentes.php)
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superioridade cirúrgica em cerca de 10 deles. Com isso, foi concluído que a cirurgia leva à melhora do 

diabetes mais significativa do que intervenções medicamentosas e de estilo de vida [4]. 

Com isso, pode-se concluir que, atualmente, o uso da cirurgia metabólica para tratamento da 

diabetes mellitus tipo 2 em pacientes com indicações e sem contraindicações é de grande interesse, visto 

que os estudos apontam resultados positivos no controle glicêmico dos pacientes, sendo até maiores do que 

o uso de fármacos e mudanças de hábito. 

2. CIRURGIA METABÓLICA NO CONTROLE DAS PATOLOGIAS RELACIONA- 

DAS AO DIABETES: RETINOPATIA DIABÉTICA, NEUROPATIA DIABÉTI- 

CA, IMPOTÊNCIA SEXUAL, NEFROPATIA DIABÉTICA 

As neuropatias diabéticas (NDs) afetam mais de 50% dos pacientes com diabetes mellitus (DM), 

representando a complicação crônica mais prevalente [1]. Resumidamente, com a hiperglicemia, a glicose 

que entra no axônio e na célula de Schwann é transformada em sorbitol, causa hiperosmolaridade e, 

consequentemente, edema. Além disso, ocorre um acúmulo de radicais oxidantes devido à não regeneração 

da glutationa causado pelo acúmulo de NADP +. A partir disso, começam a ser produzidos fatores 

inflamatórios e um quadro de inflamação e fibrose se instala [2]. As manifestações se baseiam na presença 

de sinais e sintomas de disfunção dos nervos do sistema nervoso periférico somático e/ou do autonômico 

em indivíduos com DM. As manifestações clínicas podem ser muito variadas, pois há a possibilidade de 

acometimento de todos os tipos de fibras nervosas, de todas as regiões do organismo. Ao longo do tempo, 

essa complicação torna-se fator de risco para ulcerações nos pés, amputações e desequilíbrio ao andar, além 

de poder determinar manifestações clínicas cardiovasculares, geniturinárias e gastrintestinais, e sudorese. 

A qualidade de vida das pessoas é bastante afetada devido às dores frequentes. A forma mais comum 

de ND é a polineuropatia difusa simétrica (PDS), que compromete apenas fibras finas. As manifestações 

descritas em paientes acometidos com PDS são: dores superficiais semelhantes a queimaduras, dores 

ósseas, profundas e de rasgamento e câimbras musculares. As dores costumam ser mais intensas à noite, 

levando à insônia [1]. 

A retinopatia diabética (RD) é uma das principais causas de perda visual irreversível no mundo, 

considerada a maior causa de cegueira na população entre 16 e 64 anos. O risco de RD aumenta com 

o tempo de evolução da DM, sendo encontrada em mais de 90% dos pacientes com DM tipo 1 e em 

60% daqueles com DM tipo 2, após 20 anos de doença sistêmica. Os principais sintomas são visão 

embaçada, perda de visão e distorção das imagens, entretanto os pacientes podem ser assintomáticos [1]. A 

fisiopatologia se baseia combinação de isquemia retiniana, hemorragia vítrea e/ou descolamento de retina 

tracional (DRT). Geralmente se inicia com a proliferação neovascular no disco óptico (NVD) e na retina 

(NVE). O crescimento dos neovasos (NV) ocorrem ao mesmo tempo que a proliferação fibroblástica na 

interface vitreorretiniana, usando como suporte a hialóide posterior. Posteriores contrações nas membranas 

fibrocelulares causam tração progressiva nos NV, resultando em hemorragia intravítrea e/ou sub-hialóidea. 

A tração mais acentuada e generalizada pode ocasionar um DTR ou a combinação de um descolamento 

tracional e regmatogênico da retina - descolamento de retina misto (DRTR) [3]. 

A nefropatia diabética (NFD) ou doença renal do diabético é uma disfunção crônica que resulta 

na perda progressiva da função renal, por alterações estruturais que induzem a proteinúria. Entre 10 a 

40% dos diabéticos são acometidos por essa complicação e ela constitui a principal causa de doençrenal 

crônica em pacientes que iniciam hemodiálise. Estima-se, que a glomerulopatia diabética e outras 

complicações renais da DM sejam responsáveis pelo óbito de 20 a 30% dos diabéticos, entre a terceira e 

quarta décadas de vida. A hiperglicemia causa, inicialmente, o aumento do lúmen mesangial e do endotélio 

da cápsula glomerular. Ao longo dos anos, a expansão da matriz dos mesângios leva à redução da superfície 

de filtração glomerular e da TFG, resultando na diminuição progressiva da função renal. Além disso, a 
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pressão glomerular aumenta, gerando um aumento desproporcional da depuração de albumina e de outras 

proteínas. A longo prazo, os poros de membrana também aumentam e causam a proteinúria clássica [4]. 

Uma importante complicação do DM é a perturbação do sistema reprodutor. Homens e mulheres 

são afetados, mas ao longo dos anos uma ênfase maior vem sendo dada aos distúrbios masculinos. A 

hiperglicemia pode diminuir os níveis de testosterona. Entre as principais alterações, destaca-se a disfunção 

erétil (DE) que é incapacidade recorrente de obter e manter uma ereção que permita atividade sexual 

satisfatória. A fisiopatologia propostos para a DE na diabetes não está totalmente esclarecidas, mas sabe- 

se que contam com a influência de diversas alterações como distúrbios vasculares e disfunção endotelial, 

neuropatia, alterações estruturais e funcionais do músculo liso do corpo cavernoso e hipogonadismo [5]. 

A cirurgia metabólica para o controle da diabetes tem sido, também, associada na remissão das 

alterações crônicas microvasculares causadas pela hiperglicemia. Um estudo da SOS (Swedish Obese 

Subjects) comparou 2.010 homens (IMC ≥ 34 kg/m2 ) e mulheres (IMC ≥ 38 kg/m2 ) que foram submetidos 

à cirurgia bariátrica com 2.037 pacientes que realizaram apenas tratamento convencional. O grupo 

submetido à intervenção cirúrgica teve redução do risco microvascular quando comparado ao grupo 

em terapia convencional. Uma metanálise que revisou 10 estudos clínicos em 2018 avaliou os efeitos da 

cirurgia metabolica em pacientes com DM2 também concluiu que há uma redução maior na incidência de 

complicações microvasculares quando o tratamento é cirúrgico, comparado ao tratamento clínico. Além 

disso, também houve melhora importante da nefropatia preexistente [1]. 

Diversas outras publicações apontam em seus resultados ações antidiabéticas diretas independentes 

da perda ponderal e também independentes do índice de massa corpórea dos pacientes. Há uma diminuição 

significativa em longo prazo de complicações micro e macrovasculares, além da redução da mortalidade 

em longo prazo [6]. 

O crescente número de publicaçẽs está mobilizando os órgãos regulatórios da prática médica em 

diversos países, incluindo o Brasil, a rever os critérios atuais de indicação cirúrgica baseadas em peso. Sem 

dúvida, a gravidade das doenças associadas deve nortear as indicações de qualquer alternativa terapêutica, 

seja ela clínica ou cirúrgica [6]. 
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1. DIABETES TIPO 1 – TIPOS DE TRATAMENTO 

Caracterizada por uma deficiência absoluta na produção de insulina, a DM1 é causada, em grande parte 

dos casos, por uma destruição autoimune das células β, é também denominada como insulinodependente. 

Seu tratamento tem como base a utilização da insulina e como complemento as orientações de estilo de vida, 

como mudança nos hábitos alimentares, inclusão de atividade física na rotina diária e a monitorização diária do 

controle glicêmico¹. É necessário que o paciente entenda a importância de fazer o uso correto da insulina, para 

conseguir assim fazer o controle glicêmico e assim seguir as metas glicêmicas estabelecidas (tabela 1). 
 

 Glicemia pré- 
prandial 

Glicemia pós- 
prandial 

Glicemia ao deitar Glicemia de 
madrugada 

HbA1c 

Todas as 
idades 

70 a 130 mg/dL 90 a 180 mg/dL 120 a 180 mg/dL 80 a 140 mg/dL < 7,0% 

Tabela 1 - Metas glicêmicas 

 
Tipos de insulina 

As insulinas são classificadas de acordo com o início de ação, pico e duração que possuem. Alguns 

exemplos são: NPH e Regular que são insulinas humanas, a NPH é associada a duas substâncias e a regular 

seria igualmente a humana. Encontra-se também as de ação rápida e ultrarrápida³. 
 

BOLUS  

Tipo Inicio de ação Pico Duração Horário 

Ultrarrápida 

• Apidra(glulisina) 

• Humalog(lispro) 

• NovoRapidNovoRapid(asparte) 

 
10-15 

minutos 

 
1-2 

horas 

 
3-5 horas 

Junto as refeições, 

imediatamente antes da 

refeição. 

Rapida (Insulina Humana Regular) 

• Humulin 

• Novolin 

 
30 minutos 

 

2-3 

horas 

 

6h30 

minutos 

Junto as refeições, 

entre 30-45 minutos 

antes do início da refeição 
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BASAL  

 
Tipo 

Inicio de 
ação 

 
Pico 

 
Duração 

 
Horário 

 
 
Ação 
intermediária 
(NPH – humana) 
• Humulin® N 
• Novolin® N 

 

 

 
1-3 horas 

 

 

 
5-8 horas 

 

 

 
Até 18 horas 

 
 
Frequentemente, a aplicação 
começa uma vez ao dia, antes 
de dormir. Pode ser indicada 
uma ou duas vezes ao dia. Não 
é específica para refeições. 

Longa duração 
(Análogos lentos) 
• Lantus® 

(Glargina) 
• Levemir® 

(Detemir) 

• Tresiba® 
(Degludeca) 

 

 

 
90 minutos 

 

 

 
Sem pico 

 

 

Lantus: até 24 horas 
Levemir: de 16 a 24 horas 
Degludeca: > 24h 

Frequentemente, a aplicação 
começa uma vez ao dia, antes 
de dormir. Levemir pode ser 
indicada uma ou duas vezes ao 
dia. Tresiba é utilizada sempre 
uma vez ao dia, podendo variar 
o horário de aplicação. Não é 
específica para refeições 

 
 

Pré-Misturada  

Tipo Inicio de ação Pico Duração Horário 

 

Insulina pré-misturada regular 
• Humulin® 70/30 e 

• Novolin® 70/30) 

 

10 a 15 minutos 
(componente R) e 1 a 3 
horas(componente N) 

 
30% da dose 
como insulina 
R e 70% da 
dose com 
insulina N 

 
30% da dose 
como insulina 
R e 70% da 
dose com 
insulina N 

Aplicada junto a uma 
ou mais refeições ao 
dia. Deve ser injetada 
de 30 a 45 minutos 
antes do início das 
refeições. 

 

 
Insulina pré-misturada análoga 
• NovoMix® 30 
• Humalog Mix® 25 
• HumalogMix® 50) 

 
O número indica 
o percentual de 
ultrarrápida na 
mistura, o restante 
tem perfil de ação 
compatível com 
insulina N 

Insulina 
ultrarrápida e 
insulina N (de 
acordo com 
a proporção 
do produto: 
25, 30 ou 50% 
da dose de 
ultrarrápida) 

Insulina 
ultrarrápida e 
insulina N (de 
acordo com 
a proporção 
do produto: 
25, 30 ou 50% 
da dose de 
ultrarrápida) 

 

Aplicada junto a uma 
ou mais refeições ao 
dia. Deve ser injetada 
de 0 a 15 minutos 
antes do início das 
refeições. 

Sociedade Brasileira de Diabetes, 2019 

 
Insulinoterapia 

Iniciada logo após o diagnóstico de DM1, a insulinoterapia segue esquemas que variam de acordo 

com o paciente. É um medicamento que possui via de administração subcutânea, utilizando canetas 

e agulhas, sua aplicação deve ser feita em braços, abdome, coxas e nadegas, e sempre trocar o local de 

aplicação diário² ou por meio de infusão continua, muito utilizado em crianças³. 

A dose diária de insulina para pacientes com DM1 logo após o seu diagnóstico, ou após o diagnóstico 
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de cetoacidose (CAD) varia de 0,5 a 1 U/Kg/dia. No entanto, a dose pode variar conforme o peso, idade, 

ingesta de alimentos, fase da DM1 que o paciente esta³. 
 

Fase Dose (U/Kg/dia) 

Lua de mel < 0,5 (basal ou bolus) ou <0,3 

Ao diagnostico ou após CAD 0,5 a 1,0 

Pré-púbere 0,7 a 1,0 

Púberes 1,0 a 2,0 

Dias d doença 1,2 a 1,5 

Basal 30 a 50% 

Sociedade Brasileira de Diabetes, 2019 

 

O paciente diagnosticado com Diabetes Mellitus tipo 1, em grande parte dos casos, necessitam de 

liberação no corpo de tanto insulina basal quanto insulina em bolus, pois é um método que se assemelha a 

liberação de insulina feita pelo corpo humano¹. 

Hábitos de vida 

Os pacientes diagnosticados com DM1 devem manter uma alimentação mais regrada, dietas ricas 

em lipídios, gordura com um mal controle glicêmico, mesmo com a pratica de atividades físicas5. Por isso 

uma alimentação balanceada é tão importante na vida de um paciente com DM1. É necessário conhecer as 

quantidades e qualidades dos alimentos ingeridos, conhecer os grupos alimentares4.
 

A atividade física além de melhorar o controle metabólico do paciente, ajuda a diminuir o risco 

cardiovascular, ajudando assim a evitar futuras complicações maiores4. 

2. DIABETES TIPO 1 E TRANSPLANTE DE PÂNCREAS: HISTÓRIA, INDICA- 
ÇÃO, MEDIA DE TRANSPLANTE DE PÂNCREAS REALIZADOS NO BRASIL 

E NO MUNDO, BENEFÍCIOS E VANTAGENS. 

O primeiro transplante de pâncreas vascularizado foi realizado em 1966 por William Kelly e Richard 

Lillehei, no Hospital da Universidade de Minnesota, nos Estados Unidos, associado a um enxerto renal 

com a finalidade de tratar um paciente com diabetes tipo 1. (3) 

Até a década de 1980, os transplantes de pâncreas ficaram limitados aos Estados Unidos e Europa. 

Mas, a partir de 1994, houve a introdução dos imunossupressores tacrolimo e micofenolato mofetila e 

a evolução da técnica cirúrgica, resultando em uma melhora dos resultados e o aumento crescente da 

quantidade de realização de transplantes em vários países. (3) 

Já no Brasil, o primeiro transplante foi realizado por Édison Teixeira em 1968 no Rio de Janeiro. 

No entanto, o Sistema Único de Saúde (SUS) somente autorizou a realização do procedimento no final da 

década de 1990, quando de fato houve o impulso e disseminação da técnica. (3) 

De acordo com o registro da Associação Brasileira de Transplantes de Órgãos (ABTO) no período 

de 1995 a 2004, foram realizados mais de 23 mil transplantes de pâncreas no mundo. Em relação ao Brasil, 



 

ele ocupa um local de destaque, pois desde o primeiro transplante realizado no Rio de Janeiro, foram 

realizados mais de 800 transplantes com resultados comparáveis à maioria dos centros internacionais. 

Além disso, a modalidade mais realizada no Brasil é o transplante simultâneo de pâncreas e rim, seguido 

do pâncreas isolado (inclui o transplante de pâncreas após rim (TPAR) e o isolado de pâncreas (TIP). (4) 

Existem três modalidades de receptores de transplante de pâncreas, sendo eles: transplante simultâneo 

de pâncreas e rim (TSPR); transplante de pâncreas após rim (TPAR); e transplante de pâncreas isolado 

(TPI). Além disso, as categorias do TPAR e TPI se referem a nomenclatura “pâncreas solitário”. (3) 

O transplante simultâneo de pâncreas e rim (TSPR) é indicado para pacientes com DM tipo 1 

(DM1) ou insulinodependentes com insuficiência renal em nível dialítico ou na sua iminência. (3) Assim, 

esse modelo revela melhores resultados quanto a sobrevida do paciente e do enxerto, resultando em uma 

melhora na qualidade de vida do paciente. (2) 

O transplante de pâncreas após o de rim (TPAR) é recomendado para pacientes com DM1 ou 

insulinodependentes submetidos a transplante renal funcionante (clearance de creatinina > 55 a 60 ml/ 

min). Muitas vezes o transplante é indicado pela piora continua das complicações crônicas já existentes, 

com o objetivo de interromper a evolução degradante e as consequências, como a neuropatia e a retinopatia 

em fase não proliferativa. (2) 

O transplante isolado de pâncreas (TPI) é ideal para pacientes com DM1 ou insulinodependentes, 

com história de complicações metabólicas, como a descompensação frequente em hipoglicemias e/ou 

hiperglicemias, mesmo sob orientação e tratamento individualizado. Assim, a presença de hipoglicemias 

assintomáticas e problemas clínicos e emocionais associados a terapia exógena de insulina que impossibilite 

uma vida normal, são as principais indicações. Alem disso, o TPI é um fator de risco para a perda da 

função renal, por isso, é importante que esses pacientes possuam um clearance de creatinina > 70 ml/min, 

dado que pode haver um declínio na função renal associado à utilização de inibidores de calcineurina. (2) 

Já o transplante de ilhotas ainda é um método experimental, sendo uma técnica pouco invasiva, 

mas de alto custo e que exige alta tecnologia. Assim, é indicada para pessoas com DM1, hiperlábeis ou 

com quadros de hipoglicemia assintomática. Além disso, outra opção é o autotransplante de ilhotas para 

portadores de pancreatite crônica dolorosa, havendo controle da glicemia e não necessidade de utilização 

de imunossupressores. Em relação aos resultados, a taxa de pacientes isentos de utilizar insulina exógena 

é ao redor de 10%, porém há redução dos casos de hipoglicemias graves. (2) 

É sempre necessário avaliar o risco benefício, dado que os pacientes transplantados necessitarão de 

imunossupressão contínua, podendo acarretar inúmeros efeitos colaterais. No entanto, diante de um 

cenário de riscos de progressão continua do quadro crônico existente, os benefícios podem sobressair 

os riscos. Dessa forma, as principais vantagens são: melhora na qualidade de vida do diabético tipo 1, 

possibilitando uma dieta mais flexível, alcance da independência de insulina exógena, interrupção da 

monitorização glicêmica e prevenção das complicações secundárias, como retinopatia, neuropatia, 

nefropatia e doença vascular, além de proteger o rim transplantado do desenvolvimento da nefropatia 

diabética. (4) 

Portanto, conclui-se que o transplante de pâncreas é a melhor alternativa para o tratamento 

satisfatório de diabetes tipo I. (1) Desse modo, por mais que exista os riscos, complicações cirúrgicas e a 

exigência do uso de imunossupressores, é visível o benefício sobre a vida do paciente, que é presenteado 

com uma melhora significativa da propria qualidade de vida. 
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