Rev Bras Nutr Clin 2007;22(1):77-82

Alteracdes hormonais apés cirurgia bariatrica

Hormone alterations after bariatric surgery

Alteraciones hormonales pos cirugia bariatrica

Vivian Eiko Souza Hojo’
Joyce Mares Melo’

Luciana Neri Nobre?

Unitermos
Cirurgia bariatrica; leptina; hormonios;
obesidade

Key words
Bariatric surgery; leptin; hormones; obesity

Unitérminos
Cirugia bariatrica; leptina; hormonos; obesidad

Endereco para correspondéncia:
Luciana Neri Nobre

Rua da Gléria, 187- sala 34
Centro - CEP 38100-000
Diamantina/MG

E-mail: lunerinobre@yahoo.com.br

Submissao

3 de maio de 2006
Aceito para publicacdo
8 de janeiro de 2007

1 Académicas do curso de Nutricdo da Universida-
de Federal dos Vales do Jequitinhonha e Mucuri
(UFVJIM)

2 Mestre em Ciéncias e Tecnologia de Alimentos
pela Universidade Federal de Vigosa (UFV), profes-
sora assistente do Curso de Nutrigdo da UFVJM

Resumo

A obesidade mérbida &€ uma doenca grave e potencialmente mortal. O seu impacto na socie-
dade, as repercussdes na qualidade e a diminuicdo no tempo de vida das pessoas portadoras
desta patologia justificam os atuais critérios de intervencéo para amenizar esse problema, e
o tratamento cirdrgico tem sido bastante utilizado atualmente. As primeiras cirurgias utiliza-
das no tratamento da obesidade morbida ocorreram em 1954, estas eram da modalidade
disabsortivas e foram sendo excluidas no decorrer dos anos por acarretar graves deficiéncias
nutricionais. Atualmente, as técnicas cirlrgicas estdo mais aprimoradas, e o método disab-
sortivo associado ao restritivo tem sido considerado o método ouro, uma vez que restringe o
volume de alimento consumido e diminui parte da absorcdo dos nutrientes ingeridos. Apesar
de a cirurgia ter efeitos positivos como a perda de peso, melhora de algumas comorbidades,
melhora na qualidade de vida, esta também pode desencadear algumas complicacées como
infeccées, estenose do estémago, Ulceras marginais, problemas pulmonares, morte dentre
outros. Em relacéo a essa cirurgia, os niveis de hormdnios envolvidos no controle da ingestao
alimentar e saciedade apés esse tratamento tém sido pouco estudados. Tendo em vista es-
ses aspectos, 0 presente trabalho teve como objetivo fazer uma revisdo bibliografica acerca
das alteracdes dos hormonios envolvidos na sensacéo de fome e saciedade de humanos apés
cirurgia bariatrica. A maioria dos estudos publicados relata que apos a cirurgia os niveis de
grelina e colecistocinina ficam mais baixos e os de leptina e polipeptidio Y ficam mais elevados;
isso pode contribuir para reducéo da ingestdo alimentar e aumento na saciedade, auxiliando
na perda de peso dos obesos moérbidos submetidos a cirurgia bariatrica.

Abstract

Severe obesity is a burden disease and cause of unnecessary deaths. Its impact on society,
repercussion on life’s reduction and quality are reasons for many treatment methods attempt-
ing to reduce this problem. Bariatric surgery is a well-established method of long-term weight
control for persons with severe obesity. The first bariatric procedures took place by 1954.
They were malabsorptive procedures and are no longer recommended because of dangers
of a permanent, severe and global malabsorption. At these days, surgery procedures are
improved and malabsorptive associated to restrictive procedures have been considered as a
“gold” method, since it decreases food intake, promoting a feeling of fullness after meals and
nutrient malabsorption. Although benefits, like weight loss, improve of associated health condi-
tions and quality of life, bariatric surgery can lead to complications, such as infections, gastric
estenosis, gastric ulcers, pulmonary problems, death, among others. The role of hormones
involved on food intake control after obesity surgery has been rarely studied, so the aim of
this paper is to review on literature possible changes on levels of some hormones involved on
hunger and satiety sensations, after bariatric surgery. Some studies show that, in patients
after bariatric surgery, levels of grelin and cholecystokinin go down and levels of leptin and Y
polypeptide go higher, so these effects may contribute do reduce food intake and increase
satiety sensation, which promote weight loss in these patients.

Resumen

La obesidad moérbida és una enfermidad grave y potencialmente mortal. Su impacto en la
sociedad, la repercusion en la colidad y diminuicion en el tiempo de vida de las personas
portadoras de esta patologia justifican los actuéles critérios de la intervencion para amenizar
ese problema, y el tratamiento quirtrgico viene siendo bastante utilizado actualmente. Los
primeros cirurgios en el tratamiento de la obesidad mérbida ocurrieran en 1954, estos per-
tenecian a la modalidad disabsortivos y fueron siendo excluidas con el deiorrer de los afios de-
vido o acarretar graves deficiencias nutricionales. Actualmente las técnicas quirlrgicas estam
mas aprimoradas y el método disabsortivo asociado al restritivo viene siendo considerado el
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meétodo oro, una véz que se limita el volumen de alimento consumido y disminuye parte de la absorcion de los nutrientes ingeridos. Apesar de
la cirurgia tener efeito positivo como la perdida de peso, meyoria de algunas comorbidades, meyoria en la calidad de vida, esta también puede
desencadenar algunas complicaciones como infecciones, estenose del estomago, Ulceras marginales, problemas pulmonares, muerte dentre
otros. Con relaciéne a esa cirurgia, los nivelas de le hormonios envolvidos en el control de ingestion alimentar y saciedad apos ese tratamiento
ha sido poco estudiado. Teniendo en vista este aspecto, el presente trabajo tuvo como objetivo hacer una revision bibliografica acerca de las
alteraciones hormonales envolvidos en la sensacién de hambre y saciedad de humanos apés cirurgia bariatrica. La mayoria de los estudios
publicados relata que después de la cirurgia los niveles de greline y colecistoquinina quedan mas bajos y los de leptine y polipeptideo Y quedan
mas elevados, eso puede contribuir para la reduccion de la ingestion alimentar y aumento en la saciedad, auxiliando en la perdida de peso de

los obesos morbidos submetidos a cirurgia bariatrica.

Introducao

A obesidade mérbida é uma doenga grave e potencial-
mente mortal. O seu impacto na sociedade, as repercussoes
na qualidade e a diminui¢do no tempo de vida dessas pessoas
sdo razbes mais do que suficientes para justificar os atuais
critérios de intervengdo para amenizar o problema'”.

Uma base bioldgica definitiva para obesidade mérbida
néo é conhecida e terapia especifica para ela ndo esté, ainda,
disponivel. Esta desordem biolégica é acompanhada pela re-
ducdo da expectativa de vida, a qual é devida, em grande par-
te, as comorbidades associadas. Por isto é necessério urgéncia
no esforco racional para o cuidado deste problema®.

Em 1985, em consenso da Conferéncia do Instituto Na-
cional de Satide (NIH) foram estabelecidas as implicagdes da
obesidade mérbida para satde, entre as quais se inclui o au-
mento do risco para doengas cardiovasculares (principalmen-
te hipertensdo), dislipidemia, diabetes mellitus, aumento da
prevaléncia e razdo da mortalidade por tipos selecionados de
cancer®. Segundo Nehoda et al.* podem ser observadas ainda
colelitiase, apnéia do sono, hiperventilagao, artrite degenera-
tiva e problemas psicolégicos. Gurewitsch et al.’ citam que,
em mulheres, pode afetar negativamente fungdes reproduti-
vas, pois durante a gravidez pode haver aumento do risco para
diabetes gestacional, hipertensio cronica e pré-eclampsia.

Tendo em vista a gravidade dessa doenga, o tratamen-
to cirdrgico para esse problema tem sido muito utilizado na
atualidade. As primeiras operagdes usadas para o tratamento
da obesidade mérbida ocorreram em 1954 e baseavam-se em
reduzir a absor¢io de nutrientes pela derivagdo de grande par-
te do intestino delgado. As mais conhecidas exclufam a maior
parte do delgado, mantendo em fungdo apenas o duodeno, 35
cm de jejuno e 10 cm de ileo. Estas operagdes resultaram em
redugdo substancial, da ordem de 40%, e permanente do peso.
Entretanto, produziram seqiielas funcionais, em decorréncia
da m4 absorgdo, com tal freqiiéncia e intensidade que foram
abandonadas na década de 70, muito embora fossem capazes
de causar grande alivio nas doengas associadas a obesidade e
fossem razoavelmente bem toleradas por uma parte dos do-
entes operados®.

A tendéncia hoje predominante, que substituiu a das
derivagbes jejuno-ileais, iniciou-se em 1967. Trata-se de obter
a redugio da massa corpérea pela diminuigdo da capacidade

gastrica e de parte do intestino, restringindo-se assim, a in-
gestdo de alimentos e parte de sua absorgao®®.

Segundo NHI Consensus Statement® e Repetto et al?,
pacientes com IMC maior que 40 kg/m? sdo candidatos po-
tenciais para cirurgia se eles apresentarem forte desejo para
perder peso. Eles precisam entender claramente e de forma
realista como suas vidas podem mudar apds essa operagao.
Pacientes com obesidade menos severa, os quais apresentam
IMC entre 35 e 40 kg/m?, também podem ser considerados
como candidatos para cirurgia, quando estiverem incluidos
na categoria de pacientes com alto risco de comorbidades,
tais como problemas cardiopulmonares (apnéia do sono e
cardiomiopatia) ou diabetes mellitus severa, apresentando
problemas fisicos induzidos por obesidade e que interfere no
estilo de vida.

Ainda segundo o NHI Consensus Statement?, criangas
e adolescentes ndo tém sido suficientemente estudados para
permitir recomendacdo de cirurgia para elas, mesmo em face
da obesidade associada com IMC acima de 40 kg/m?.

Apesar de a cirurgia ter resultados bastante satisfatérios
no que se refere a qualidade de vida do obeso mérbido, como
perda de peso, melhora de algumas comorbidades, da quali-
dade de vida, do humor e outros aspectos das fungdes psi-
cossociais, ela também pode, por outro lado, trazer algumas
morbidades no perfodo pés-operativo inicial, no qual se ob-
serva intolerdncia a alimentos, com regurgitagdo associada’,
infecgdes, deiscéncia, estenose do estébmago, Ulceras margi-
nais, véarios problemas pulmonares e profundas tromboflebite
que pode ocorrer em torno de 10% ou mais. Em perfodo pés-
operatério tardio, outros problemas podem aumentar e pode
requerer reoperagdo. Hé dilatagdo da bolsa e eséfago distal,
vomito persistente (com ou sem obstrugdo do estdbmago), co-
lecistite ou falha na perda de peso®.

Em longo prazo, deficiéncias de nutrientes, particu-
\» folacina e ferro sdo comuns apés
bypass géstrico e precisa ser tratada (NHI Consensus Sta-
tement®, Gurewitsch et al.%). Outras consequéncias desta
operagio pode ser a sindrome de dumping, a qual é carac-
terizada por esvaziamento rdpido do estébmago e outros

larmente de vitamina B

sintomas®, aumento do turnover ésseo e diminuigio da
massa 6ssea’’.

Além das alteracdes citadas acima, outras, relacionadas
a alguns hormoénios envolvidos no processo de ingestdo ali-
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mentar e saciedade (colecistocinina, polipeptidio Y, grelina e
leptina), também podem acontecer, uma vez que esses hor-
monios sdo liberados quando o alimento entra em contato
com o estdmago e intestino, e, neste tipo de cirurgia, hé redu-
¢do do contato em ambas a dreas.

Segundo Scull'®, quando os alimentos entram no estéma-
go e intestino, indmeros horménios com diferentes fungdes sao
liberados no sangue. Estes horménios incluem colecistocinina
(CCK), horménio similar ao glucagon (GLP1), gastrina, polipep-
tidio Y (PYY), grelina, leptina, enterostatina dentre outros. Estes
horménios influenciam fungdes que promovem digestao de nu-
trientes por meio de a¢des na motilidade, secrecdo e absorgao?!.

A CCK, grelina e o PYY fazem parte de um sistema de me-
diadores encarregados de regular o peso corpéreo no dia-a-dia.
As agoes desses horménios, produzidos pelo aparelho digesti-
V0, nos centros cerebrais, que controlam o equilibrio ajustado
entre apetite e saciedade, sdo responsaveis pela quantidade mé-
dia de calorias que nos sentimos compelidos a ingerir nas refei-
¢oes didrias®. Os estimulos olfatérios e gustativos produzidos
pelo alimento participam na regulagdo da ingest&o. Todos esses
sinais periféricos sdo integrados no sistema nervoso com a con-
sequente liberagdo de neurotransmissores’.

Segundo Guyton' o esvaziamento géstrico, motilidade gas-
trointestinal e fungdes biliares sdo promovidos pelo CCK e PYY, e
o estimulo da secre¢do do suco géstrico, impedimento do refluxo
géstrico para o esdfago durante aumento da atividade géstrica e
aumento do esvaziamento géstrico é promovido pela gastrina.

Tendo em vista os aspectos discutidos acima, e as alte-
ragbes hormonais que podem acontecer no obeso mérbido
apés a cirurgia baridtrica, foi proposta desse trabalho fazer
uma revisio bibliogréfica dos trabalhos publicados sobre esse
tema. Para a realizagdo desta revisdo foi feito levantamento
na literatura cientffica, utilizando as bases de dados Medli-
ne/Pubmed e SciELO de estudos epidemiolégicos, clinicos e
de revisdo. Os descritores utilizados para a pesquisa foram:
“cirurgia baridtrica”, “colecistocinina”, “grelina”, “leptina”,
“peptideo YY” e “obesidade mérbida”. O levantamento
abrangeu publicagdes de 1990 a 2005, sendo que, apds uma
primeira selegdo, atenderam ao objetivo desta revisdo um
total de 41 artigos. Foram selecionados artigos em inglés,
espanhol e portugués.

Horménios envolvidos na ingestao
alimentar e saciedade

Grelina

Grelina é um horménio secretado primariamente pelo
estdbmago e duodeno e também no intestino, rins, placen-

ta, hipdfise e hipotdlamo. Foi descoberto recentemente e é
considerado um potente estimulador do apetite, visto que é

liberado pelo estémago vazio uma ou duas horas antes das
refei¢des caindo subsequentemente ao ato alimentar.

Confirmando tal afirmagdo Varella’?, Cummings et al.",
Overduin et al.” citam que injegdes de grelina em voluntarios
causam aumento significativo do apetite. No entanto, Graaf
et al.'citam que recentes estudos sobre grelina tém sugerido
que este hormdnio pode servir como excelente marcador bio-
légico da saciedade.

Segundo Cummings et al.', este é o primeiro horménio
que tem efeito na estimulagdo do apetite e parece trabalhar
em ambos os perfodos, inicio e final da refei¢do, e sua pro-
dugdo excessiva pode levar a obesidade. Para Gale et al., a
maioria dos obesos tem niveis de grelina inferiores as pessoas
de peso normal, o que parece contraditério, uma vez que esse
hormoénio aumenta a fome. No entanto, a sua associacio nos
obesos com o aumento do peso parece estar associada a um
aumento de seus niveis, quando o individuo est4 submetido
a um planejamento de perda de peso, isto favorece o aumento
do apetite e limita a perda de peso. Para Wren et al.’é, isto é
andlogo ao inibidor do apetite leptina, que apresenta niveis
aumentados em individuos obesos, elevando as possibilida-
des de que grelina e leptina sdo parte de um din&mico sistema
de feedback na regulagdo do peso corporal.

Konturek citado por Halpern et al.”? cita que grelina,
além de aumentar o apetite, também estimula as secregoes
digestivas e a motilidade gastrica. De acordo com Overduin
et al.’%, sinals gastrointestinais contribuem para a regula-
cdo da grelina, e, ao testar se o tipo de nutri¢do (enteral e
parenteral) influenciava na secregéo de grelina, observaram
que a nutrigdo parenteral ndo afeta niveis de grelina, en-
quanto nutricdo enteral estimula a supressao desta, no en-
tanto, a localizagdo destes sinais é desconhecida. Embora
a maior parte da grelina seja produzida no estémago, este
6rgdo ndo é responsavel pela supressdo de grelina e nem a
presenga de nutrientes.

Quando Leonetti et al.? avaliaram os niveis de grelina
apds cirurgia baridtrica em 21 sujeitos obesos, sendo 10 com
gastroplastia vertical com bandagem e 11 com gastroplastia
vertical com bandagem em Y de Roux foi observado que, apés
banda gastrica Roux em Y, os niveis de grelina apresentaram
diminuigdo e os mecanismos envolvidos nesse processo ainda
s&o pouco conhecidos.

Leptina

Leptina, o produto do gene OB, é produzido princi-
palmente por adipécitos, estdbmago e placenta. Tem como
fungdo informar ao hipotdlamo o tamanho das reservas de
gordura. Sua elevago leva a redugdo da ingestdo alimentar e
ao aumento do gasto energético’®. Esse horménio foi desco-
berto em 1994, pelo grupo do Dr. Friedman, da Universidade
Columbia, de Nova York?.
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Segundo Silva® estudos, em animais mostram que a
leptina reduz ingestdo de alimentos e de peso corporal e, em
humanos sua concentragdo plasmatica estd relacionada, pos-
sivelmente, com gordura corporal total.

Em estudo desenvolvido por Rodrigues et al.?, foi ob-
servado que a maioria das pacientes obesas apresentou niveis
elevados de leptina. Esse dado sugere que individuos obesos
apresentam resisténcia aos seus efeitos. Estudos da relago li-
quér/sérico de leptina na obesidade humana, sugerem que a
resisténcia poderia resultar de um defeito de transporte desse
horménio ao sistema nervoso central. A etiologia do defeito
no transporte nao esti bem definida, podendo ser saturagdo
ou um defeito intrinseco dos transportadores. A leptino-resis-
téncia também poderia ocorrer por um defeito pés-receptor,
levando & falha na ativacido dos mediadores neuroendécrinos
reguladores do peso corporal®.

Para Awadalla et al.??, idade, sexo, puberdade e ingestdo
alimentar sdo os fatores fisiolégicos mais importantes que de-
terminam & concentragdo de leptina. Para Collinson et al.?, a
concentragao de leptina na infancia difere entre géneros e para
Cruz et al.%, como as mulheres apresentam maior porcenta-
gem de massa subcuténea e niveis de estrégeno, que também
estimula a produgdo de leptina e tecido adiposo, a sua concen-
tracdo sérica é duas a trés vezes maior em mulheres que em
homens para um mesmo IMC. Em caso de puberdade precoce
os niveis de leptina se encontram ligeiramente aumentados
nas meninas afetadas em relagdo as meninas normais. Esta
diferenga néo é encontrada no género masculino.

Ainda para Cruz et al.?, diferentes horménios regulam a
concentragdo de leptina no sangue. A insulina, os glicocorti-
coides e estrégenos aumentam a expressdo do gene da sintese
de leptina. Ela exerce seus efeitos por meio do seu receptor
nos neurdnios do ntcleo do hipotdlamo com diminuigdo da
secrecdo de neuropeptideo Y, que é o mais potente estimula-
dor do apetite®.

Para Holdstock et al., em casos de restrigdo energética
e jejum ocorre mobilizagdo do tecido adiposo, redugdo dos
niveis de leptina no sangue e aumento da fome. Comple-
mentando essa preposigdo Halpern et al.’? e Rodrigues et al.®
citam que redugdo dos niveis de leptina e insulina ativa os
neurénios produtores de NPY no ntcleo arqueado do hipo-
tdlamo, o que também contribui para a falha na circulagéo
dos niveis de horménio da tiredide.

Colecistocinina (CCK)

A colecistocinina é um neuropeptidio formado por 33 ami-
nodcidos, secretado no trato gastrointestinal. E liberado pelas
células endécrinas da mucosa do duodeno e jejuno na reagdo do
contetdo de proteina e gordura na refei¢do, na qual tem efeito
nos receptores do nervo vago, como resposta da ingestdo ali-
mentar contribuindo para a sensagéo de saciedade pés-prandial.

Hojo VES, Melo JM, Nobre LN

O estdmago cheio é a condigdo necessaria para a supressio do
apetite e efeitos do CCK. O mecanismo pelo qual o CCK que
suprime o apetite é retardado no esvaziamento do estémago®.

No infcio dos anos 70, descobriu-se que este horménio
atuava na promogdo da saciedade, inibigdo da ingestdo ali-
mentar e indugdo nas secregbes pancredticas, biliares e na
contracio vesicular®. Atua também estimulando o esvazia-
mento gastrico que pode influenciar no nivel de glicose pds-
prandial e na secregéo de insulina'®.

Avaliando as mudancas no nivel de secregiode CCK em
funcdo da idade, apés infuséo de lipidios em voluntérios jo-
vens e idosos, Manintosh et al.” observaram que ndo houve
mudangas significantes entre as concentragoes de CCK plas-
maético e mudangas na fome ou saciedade, de acordo com a
idade. No entanto, observaram uma leve queda dos niveis de
CCK nos individuos idosos e isto pode contribuir para a dimi-
nuicdo do apetite observada nesta faixa etaria.

Polipeptidio Y (PYY)

O polipeptidio Y (PYY) é liberado primariamente na parte
distal do trato gastrointestinal, no célon no perfodo pés-pran-
dial, e exerce agdo como estimulador no receptor YZ no hipo-
télamo. Este receptor inibe a liberagdo do neuropeptideo Y que
é o mais potente estimulador do apetite no SNC*'*2. Este pepti-
deo é expresso pelas células da mucosa intestinal, e sugere-se que
a regulagdo é neural j& que seus niveis plasmaticos aumentam
quase que imediatamente apds a ingestdo alimentar'.

O PYY, como inibidor do apetite, age no controle alimentar
em curto prazo, assim como a CCK que também é um inibidor
e a grelina que é um estimulador. Colecistoquinina, grelina e o
peptideo YY ou PYY fazem parte de um sistema de mediadores
encarregados de regular o peso corpéreo no dia-a-dia®.

De acordo com Konturek citado por Halpern®, obesos
apresentam menor elevagdo dos niveis de PYY pés-prandial,
especialmente em refei¢cbes noturnas, levando a uma ingestao
calérica maior.

Alteracdes nos niveis de Grelina,
Leptina, CCK e PYY pos-cirurgia
bariatrica

Conforme Holdstock et al.”; a cirurgia baridtrica dimi-
nui a ingestdo alimentar, acelera prematuramente a saciedade
e causa mé-absorcio de nutrientes da dieta levando a estados
de balango energético negativo.

A cirurgia do tipo bypass, que é considerado o método
ouro, estd associada a niveis extremamente suprimidos de
grelina, o que, possivelmente, contribui para a diminuigdo do
apetite, auxiliando na perda de peso dos pacientes submeti-
dos a esse procedimento®.
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A cirurgia causa marcadas mudangas no peso corporal nos
pacientes portadores da obesidade mérbida, atua nos regulado-
res do metabolismo do tecido adiposo, por meio do aumento nos
niveis de grelina e diminuigdo dos nfveis da insulina e leptina.

Em estudo com pacientes obesos pés-gastrectomia, Hidal-
go et al.® observaram que os niveis de grelina diminufram em
torno de 65%. Isto demonstra que o estémago é local prima-
rio de produgdo da grelina. No entanto, resultados contrérios
foram observados nos estudos de Leonetti et al.*’ e Dixon et
al.¥ os quais observaram que os niveis de grelina apresentaram
aumento pés-cirurgia comparado a niveis pré-operativos.

O estudo de Garrido Janior’ confirma que a dindmica
da leptina, no perfodo pés-operatério, é caracterizada por re-
agdes da resposta da fase aguda. De acordo com esses resul-
tados, a supressdo do aumento da leptina comparado com
niveis iniciais é relacionado com o tipo de cirurgia.

Segundo Naslund et al., individuos obesos, antes e apds
jejunoplastia de banda géstrica JIB, apresentaram valores de
CCK menores do que individuos normais apés 20, 30 e 40
minutos da ingestdo de uma refei¢do. A explicagio para tal se
deve ao fato de que, apds a JIB, hda mudangas nas preferéncias
alimentares, no desejo de comer, redugéo na taxa de esvazia-
mento géstrico e alteragdes na concentragdo de horménios
intestinais pés-prandial. Estas mudangas ocorrem, provavel-
mente, devido & combinacdo de fatores relacionados a moti-
lidade gastrointestinal e influéncias hormonais no comporta-
mento alimentar.

Korner et al.® cita que aumento dos niveis de grelina
no plasma, também tém sido observado em pacientes apds
gastoplastia vertical com bandagem em Y de Roux (RYGB)
e que concentragdo de PYY sdo também mais elevadas em
individuos pés desvio-jejuno-ileal.

Em individuos obesos mérbidos apés JIB, Naslund et
al.3* observaram que os horménios CCK, PYY dentre outros
apresentaram elevagdo apds uma refeigdo teste.

Para Cummings et al.’, o mecanismo pelo qual a perda
de peso e tolerdncia a glicose apés RYGB pode ser explicado
se deve a restrigdo géstrica, saciedade precoce, pequeno vo-
lume de refeicdo, desvio da secregdo de grelina e estimulagdo
da liberagdo de PYY, os quais, em conjunto, atuam na menor
ingestdo alimentar.
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