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REVISÃO INTEGRATIVA 

 
RESUMO 
 
INTRODUÇÃO: A obesidade é uma doença complexa, crônica, progressiva e recorrente 
que afeta a saúde de milhões de adultos em todo o mundo. OBJETIVO: Descrever as 
mudanças hormonais de obesos após cirurgia bariátrica e metabólicanas diferentes 
técnicas,além de suas implicações no controle do peso corporal. METODOLOGIA: 
Revisão integrativa, empregando os descritores: “obesidade, cirurgia bariátrica, 
hormônios intestinais”; utilizando as bases de dados eletrônicos Bireme, LILACS, 
PubMed e SciELO, no período de agosto/2002 até dezembro/2018, sendo selecionado  
ao final  42 artigos. RESULTADOS: Bypass gástrico em y de roux (RYGB) e sleeve gástrico 
(SG) levam ao aumento da secreção pós-prandial de hormônios de saciedade, incluindo 
Glucagon Like Peptídio 1 (GLP-1), Glucagon Like Peptídio 2 (GLP-2), peptídeo YY (PYY)  e  
oxintomodulina (OXM). Essas mudanças ocorrem no pós imediato, antes mesmo da 
perda ponderal; enquanto ocorre redução da grelina, leptina e obestatina, sendo 
reduzido em alguns grupos de RYGB o polipeptídio insulinotrópico dependente de 
glicose (GIP). CONCLUSÕES: A Grelina e o Peptídio YY são os hormônios gastrointestinais 
que influenciam diretamente na perda de peso, pois a grelina regula o apetite e o PYY 
promove aumento da saciedade, que resulta em perda e manutenção do peso, os quais 
devem ser estudados de forma mais aprofundada para auxiliar os obesos após a cirurgia 
bariátrica a manter o controle de peso corporal esperado. 
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HORMONAL CHANGES AFTER BARIATRIC SURGERY AND 
 

 



MUDANÇAS HORMONAIS APÓS CIRURGIAS BARIÁTRICAS E SUA RELAÇÃO COM O CONTROLE DE PESO 
CORPORAL 

Santana et.al. 

 

Brazilian Journal of Implantology and Health Sciences 

Volume 6, Issue 10 (2024), Page 4000-4022. 

 

 

 

THEIR RELATIONSHIP WITH BODY WEIGHT CONTROL 
 
ABSTRACT 

INTRODUCTION: Obesity is a complex, chronic, progressive, and recurrent disease that 
affects the health of millions of adults worldwide. OBJECTIVE: To describe the hormonal 
changes in obese individuals after bariatric and metabolic surgery using different 
techniques, as well as their implications for body weight control. METHODOLOGY: An 
integrative review was conducted using the descriptors: "obesity, bariatric surgery, 
intestinal hormones." The electronic databases Bireme, LILACS, PubMed, and SciELO 
were used, covering the period from August 2002 to December 2018, with a final 
selection of 42 articles. RESULTS: Roux-en-Y gastric bypass (RYGB) and sleeve 
gastrectomy (SG) lead to increased postprandial secretion of satiety hormones, 
including Glucagon-Like Peptide 1 (GLP-1), Glucagon-Like Peptide 2 (GLP-2), Peptide YY 
(PYY), and Oxyntomodulin (OXM). These changes occur immediately after surgery, even 
before significant weight loss, while there is a reduction in ghrelin, leptin, and obestatin, 
and in some RYGB groups, a reduction in glucose-dependent insulinotropic polypeptide 
(GIP). CONCLUSIONS: Ghrelin and Peptide YY are the gastrointestinal hormones that 
directly influence weight loss, as ghrelin regulates appetite and PYY promotes increased 
satiety, resulting in weight loss and maintenance. These hormones should be studied 
further to help obese individuals maintain the expected body weight control after 
bariatric surgery. 

Keywords: Obesity, Bariatric Surgery, Intestinal Hormones. 
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INTRODUÇÃO 

A obesidade é considerada uma doença epidêmica de grande repercussão no 
cenário mundial, recorrente tanto em países desenvolvidos como naqueles em 
desenvolvimento (Gigante e colaboradores, 2006; Mariath e colaboradores, 2007). Tal 
doença pode apresentar como causas os fatores genéticos, metabólicos, ambientais, 
sociais, culturais, econômicos, estilo de vida ou ainda estar relacionada a fatores 
demográficos (Puglia, 2004; Sichieri e Moura, 2006). 

A obesidade ganhou destaque na agenda pública internacional nas três últimas 
décadas, caracterizando-se como um evento de proporções globais e de prevalência 
crescente. No Brasil, o sobrepeso e a obesidade vêm aumentando em todas as faixas 
etárias e em ambos os sexos, em todos os níveis de renda, sendo a velocidade de 
crescimento mais expressiva na população com menor rendimento familiar (IBGE, 
2010). No Brasil, o sobrepeso e obesidade vêm aumentando nos últimos 25 anos e de 
acordo com o Ministério da Saúde - Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para 
Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico a frequência de adultos obesos é de 19,8% 
(Brasil, 2019).  

Os principais pilares para o tratamento da obesidade são a orientação dietética, a 
prática de atividade física e o tratamento farmacológico. Entretanto, nos casos graves o 
tratamento convencional não produz resultados satisfatórios, com 95% dos indivíduos 
recuperando seu peso inicial em até dois anos (Novais e colaboradores, 2010). 

As cirurgias bariátricas, independentemente da técnica a ser utilizada, estão 
indicadas, em relação à massa corpórea, para as pessoas com índice de massa corporal 
(IMC) >40 kg/m2, independentemente da presença de comorbidades (doenças 
agravadas pela obesidade e que melhoram quando a mesma é tratada de forma eficaz) 
e IMC entre 35 e 40 kg/m2 na presença de comorbidade (SBCBM, 2008).  

Vários estudos mostraram que as alterações nos hormônios intestinais após a 
cirurgia bariátrica e a cirurgia metabólica podem ser responsáveis pelo controle do 
apetite e pela consequente perda de peso experimentada no pós-operatório (Nora, e 
colaboradores, 2016). Os hormônios intestinais são os principais responsáveis pelos 
mecanismos metabólicos que causam a obesidade. Além disso, os hormônios intestinais 
estão envolvidos no processo de sinalização de fome e saciedade, o que leva ao controle 
da ingestão de nutrientes (Pournaras e le Roux, 2009a). 

A forma como interagem o conjunto de fatores relacionados ao processo de 
emagrecimento é que determina os resultados da operação sobre o peso corporal, em 
curto e em longo prazo (Novais e colaboradores, 2010). Sendo assim, o presente artigo 
tem como objetivo descrever as mudanças hormonais de obesos após cirurgia bariátrica 
e metabólica e suas implicações no controle do peso corporal. 

 

METODOLOGIA 

 Trata-se de um artigo de revisão de literatura integrativa, com base no 
levantamento bibliográfico de artigos científicos, utilizando as bases de dados 
eletrônicos como Bireme, LILACS, PubMed e SciELO. Os critérios de inclusão foram: 
artigos publicados em língua portuguesa e inglesa, sendo publicados seguindo os tipos 
de estudos: experimental, caso controle, longitudinal, transversal e de revisão da 
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literatura, além de estarem abertos, utilizando os seguintes descritores: obesidade, 
cirurgia bariátrica e hormônios intestinais.  

Dentre os 96 (noventa e seis) artigos encontrados, foram excluídos os artigos que 
após a busca estiveram disponíveis apenas na forma de resumo e os que não atendiam 
ao foco da pesquisa, não estando em línguas portuguesa e inglesa. Assim, foram 
selecionados para as devidas análises 42 (quarenta e dois), delimitando o período de 
agosto de 2002 até dezembro de 2018, para que fosse possível evidenciar de forma clara 
e objetiva as mudanças hormonais de obesos após cirurgias bariátricas e suas 
implicações no controle do peso corporal. Como descrito no quadro 1. 

 
 
O objetivo desta pesquisa foi descrever os principais hormônios relacionados 

com o comportamento alimentar que, podem ter sua produção modificada após a 
cirurgia bariátrica e metabólica, através do levantamento bibliográfico, onde os artigos 
foram avaliados, de acordo com sua autenticidade ao título, atentando para as palavras 
chaves, que obedeceram aos critérios estabelecidos. Aqueles que não apresentaram 
metodologia adequada ou não abordaram a área de interesse foram descartados. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 
Cirurgias bariátricas e mudanças anatômicas 

Segundo Pournaras e Le Roux (2009b), cirurgia bariátrica é o único tratamento 
eficaz para a obesidade mórbida em longo prazo. Diversas técnicas cirúrgicas têm sido 
empregadas com maior ou menor sucesso no tratamento da obesidade mórbida, sendo 
as mais utilizadas atualmente a de bypass gástrico em Y de Roux (BGYR) e gastroplastia 
vertical/sleeve gástrico (SG) (Waitzberg e colaboradores, 2017).  

A cirurgia bariátrica pode ser dividida em não-derivativas, que incluem a banda 
gástrica não laparoscópica ajustável e gastrectomia vertical e derivativas, que incluem a 
derivação gástrica com reconstrução do trânsito intestinal em Y de Roux, também 
chamada de bypass gástrico e derivações biliopancreáticas à Scopinaro e a duodenal 
switch (Ramos, 2016). 

Os métodos restritivos reduzem a capacidade gástrica, contribuindo assim para 
uma redução da ingestão alimentar e saciedade precoce. Os métodos disabsortivos 
reduzem acentuadamente a capacidade de absorção intestinal, contribuindo assim para 
uma redução do aproveitamento calórico da alimentação (Bose; Barbourina; Rengel, 
2011).  

O procedimento cirúrgico através de técnicas mistas constitui o padrão-ouro das 
cirurgias para o tratamento da obesidade. O método cirúrgico mais utilizado na 
atualidade é a BGYR, proposta por Capella. Os resultados deste tipo de cirurgia 
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confirmam sua eficácia na perda de peso, estando também relacionada com redução 
das comorbidades e melhoria na qualidade de vida destes pacientes (Beleli e 
colaboradores, 2011). As cirurgias bariátricas mistas diminuem a ingestão alimentar, 
acelera prematuramente a saciedade e causa má-absorção de nutrientes da dieta 
levando a estados de balanço energético negativo (Holdstock e colaboradores, 2003).  

O BGYR induz a uma média de perda de 60 a 75% do excesso de peso corporal, 
atingindo o período de máxima perda de peso no período entre 18 e 24 meses de pós-
operatório. Esta técnica cria uma bolsa gástrica junto à pequena curvatura e exclui a 
porção restante do estômago, o que inclui todo o fundo e o antro gástrico, o duodeno e 
a porção inicial do jejuno. Assim, esta técnica favorece à saciedade precoce e a 
reconstrução do trânsito intestinal e Y-de-Roux, dado o nome desta técnica. Esta técnica 
promove uma perda do excesso de peso de cerca de 70%, e faz-se necessária a constante 
reposição de vitaminas do complexo B, de minerais e o monitoramento dos níveis 
séricos de ferro, cálcio e vitamina D, e apresenta uma taxa de mortalidade de 0,5% 
(Santos, 2007). 

Dentre os benefícios da realização da cirurgia bariátrica estão inclusos o maior 
controle do peso corporal, a melhora das comorbidades clínicas associadas, a melhora 
da qualidade de vida e do status psicossocial. A perda de peso após a realização da 
cirurgia bariátrica atinge seu pico por volta dos 12 a 18 meses de pós-operatório, com 
reganho de cerca de 10% do peso corporal após este período (Ramos, 2016). Porém, 
indivíduos submetidos à cirurgia bariátrica, após perda de peso satisfatória, podem 
recuperar o peso caso voltem ou não mudem os hábitos alimentares errôneos e o 
sedentarismo (Joia; Lopes; Jacob, 2010). Diversos fatores são apontados como 
preditivos para a ocorrência de reganho ponderal, tais como hábitos alimentares 
inadequados, dilatação da bolsa gástrica, redução da atividade física e adaptações 
hormonais (Lopez; Patel; Koche, 2007; Shah; Simha; Garg, 2006).  

Hormônios gastrointestinais e efeitos pós-cirurgia bariátrica 

O trato gastrointestinal é considerado, atualmente, o maior órgão endócrino do 
corpo pelo seu complexo sistema neuroendócrino, por onde expressa mais de 30 genes 
de hormônios peptídeos conhecidos e produz mais de 100 hormônios peptídeos ativos 
(Rehfeld, 2004). Como estes hormônios podem atuar na perda de peso após a cirurgia 
bariátrica, torna-se indispensável rever as alterações que estes podem sofrer em relação 
à cirurgia e os efeitos encontrados. Para tanto, buscamos os hormônios que já foram 
investigados. Na intenção de que estes achados sejam significativos, é importante 
avaliar as mudanças nos níveis hormonais, tanto no basal, como após as refeições e 
comparar estas com as induzidas por alimentos e perda de peso, tanto com cirurgia, 
como não operados (Ionut e Bergman, 2011). 

Gastrina 

A gastrina é um hormônio peptídeo que estimula a secreção de ácido clorídrico 
(HCl) pelas células parietais do estômago e auxilia na motilidade gástrica. Este hormônio 
é liberado pelas células G no antro pilórico do estômago, duodeno e pâncreas. É também 
fundamental para o crescimento da mucosa gástrica e intestinal. Sua liberação é 
estimulada pela presença de peptídeos no lúmen do estômago e a gastrina reduz o 
apetite (Dimitriadis; Randeval; Miraz 2017). 
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Evidências recentes sugerem que o estômago remanescente está sujeito a 
múltiplas alterações histológicas após a BGYR. Um estudo demonstrou aumento da taxa 
de proliferação celular no epitélio do antro gástrico excluído, juntamente com uma 
redução no número de células G (Safatle e colaboradores, 2013). 

Tem sido sugerido que a produção excessiva de ácido gástrico pode estar 
envolvida na patogênese dos achados histológicos anormais no estômago após BGYR 
(Hedberg e colaboradores, 2005). 

Grong e colaboradores, (2016) num estudo piloto para verificar o aumento desse 
hormônio, pós cirurgia, utilizou uma refeição mista rica em proteína em pacientes do 
sexo feminino previamente operados com bypass gástrico (n=9), gastrectomia vertical 
(n=8) e o grupo controle feminino (n=10) e conseguiram demonstrar níveis diminuídos 
de gastrina na BGYR, mas não houve mudanças estatisticamente significativas entre o 
grupo gastrectomia vertical e os controles. No entanto, um estudo com 24 pacientes pós 
comorbidades demonstrou não haver mudança nas concentrações de gastrina em jejum 
após 6 a 12 meses da cirurgia (Shak e colaboradores, 2008). Porém, outros 
demonstraram que a gastrectomia vertical pode estar associada ao aumento dos níveis 
de gastrina em humanos e roedores (Sillakivi e colaboradores, 2013). O papel da 
secreção de gastrina, como causa ou consequência da histologia gástrica alterada 
permanece incerto (Dimitriadis; Randeval; Miraz, 2017). 

Grelina 

A grelina é um hormônio peptídico produzido por células Gr no trato 
gastrointestinal e funciona como um neuropeptídio no sistema nervoso central. Além 
de regular o apetite (hormônio orexígeno), desempenha um papel significativo na 
regulação da distribuição e taxa de uso de energia. Seus níveis aumentam com o jejum 
prolongado e com ação dos hormônios colecistoquinina (CCK) e pela gastrina, e 
diminuem após a ingestão de alimentos e da liberação dos hormônios somatostatina e 
do crescimento (Kojima; Kangawa, 2010). 

Seu papel na perda de peso pós-cirurgia bariátrica é difícil de avaliar, tendo em 
vista as inúmeras variáveis envolvendo os estudos como: modelos diferentes 
(transversal ou prospectivo), cirurgias diferentes (banda gástrica ajustável, BGYR, SG), 
se em jejum ou pós-prandiais, diferentes intervalos de tempo após a cirurgia, os vários 
níveis de perda de peso, assim como vários ensaios para quantificá-la. Atualmente, 
existem duas revisões sistemáticas compilando os achados sobre ela (Vincent e le Roux, 
2008; Diniz; Azeredo Passos; Diniz, M.T, 2010). 

O primeiro relato de mudanças de grelina após a cirurgia bariátrica é a de 
Cummings e colacoradores (2002). Neste estudo, utilizaram 3 grupos de amostras, 
sendo o primeiro composto por 13 sujeitos obesos que perderam peso após 6 meses de 
programa dietético; o segundo grupo de 5 indivíduos obesos que perderam peso pós-
cirurgia bariátrica BGYR e o terceiro grupo indivíduos com peso normal.  Dos 13 
pacientes obesos, 5 foram pareados com os 5 obesos pós cirurgia e serviram de amostra 
controle obesos. Foi medido o nível plasmático de grelina em 24h, com 9 e 31 meses pós 
BGYR. Eles compararam os níveis de grelina e o índice de massa corporal (IMC) em 
indivíduos obesos que perderam peso através de dieta e com os voluntários magros. 
Neste grupo, houve um aumento da Grelina plasmática em indivíduos com uso de dieta 
para perda de peso, e este achado é consistente com a hipótese de que a grelina tem 
papel importante na regulação do peso corporal à longo prazo. No grupo pós-cirurgia 
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bariátrica BGYR foram feitas medições em jejum, pós-prandial e interprandial, onde a 
grelina plasmática foi inferior em comparação com os indivíduos obesos ou magros, 
sendo 77% mais baixo do que nos controles magros e 72% mais baixo do que nos obesos 
não operados. Não houve flutuações relacionadas com a refeição e sem flutuações 
diurnas. Estes resultados foram reproduzidos em outros estudos transversais. (Christou; 
Look; Mclean, 2005). 

Em estudos longitudinais, tem se observado a queda desse hormônio com um 
dia após a cirurgia. No entanto, as diferentes técnicas parecem ter efeitos opostos sobre 
seu nível em jejum e pós-prandial. Os níveis plasmáticos de grelina já foram reduzidos 1 
dia após BGYR ou SG, mas não em banda gástrica ajustável (Langer e colaboradores, 
2005). 

A diminuição desse hormônio no plasma em jejum foi encontrada após 1 
semana, 3 meses, 6 meses e mantida até 2 anos após a BGYR (Peterli e colaboradores, 
2009). 

O mecanismo de alterações de grelina no plasma após a cirurgia bariátrica não é 
completamente compreendido. Com base na localização das células produtoras desses, 
associado com o componente restritivo de procedimentos de cirurgia e somado a 
diminuição do acesso de nutrientes com as suas células produtoras, deve diminuir os 
seus níveis e presumivelmente resultar na saciedade (Cumming e colaboradores, 2002). 

 As concentrações plasmáticas de grelina são influenciadas pelos tipos de 
nutrientes contidos na refeição, e não pelo volume desta (Erdmann e colaboradores, 
2004). A associação desse hormônio com o aumento de peso parece ser decorrente da 
elevação de sua concentração quando o indivíduo está submetido a uma dieta 
hipocalórica, a qual favorece o aumento do apetite (Hojo; Melo; Nobre, 2007). 

 A perda de peso induzida pela exclusão de parte do segmento estômago-
duodeno-jejunal, como nas cirurgias em BGYR, é responsável pela diminuição das 
concentrações pós-prandiais e noturnas de grelina, diminuindo ainda mais o apetite (Lin 
e colaboradores, 2004; Martins, 2005). Lin e colaboradores (2004) propõem que essa 
supressão hormonal ocorra pela privação de nutrientes para as células do fundo do 
estômago, as quais são responsáveis pela produção e liberação de grelina. Dessa forma, 
o BGYR mostra-se mais eficiente, garantindo maior e consistente perda de peso, 
diferentemente de outras técnicas cirúrgicas (Cummings e colaboradores, 2002). 

Frühbeck e colaboradores (2004a, 2004b) conduziram uma série de estudos em 
que as mudanças na mesma foram investigadas quando a quantidade de peso foi 
perdida através das cirurgias BGYR, AGB, SD ou dieta. Eles descobriram que as cirurgias 
que conservam o contato de nutrientes com o fundo do estômago (AGB, SD) ou perda 
de peso através de dieta não resultam na queda dela, enquanto aqueles que não 
conservam o fundo (BGYR, SG) levam a uma diminuição em jejum. 

Romero e Zanesco (2008) realizaram um estudo prospectivo longitudinal de 2 
anos comparando pacientes submetidos a BGYR com anel (que preserva o contato do 
alimento com fundo do estômago) e sem anel. Não houve diferença significativa entre 
os grupos, indicando que o aumento da grelina não depende exclusivamente do contato 
com fundo gástrico. 

Tem sido sugerido que o efeito da cirurgia bariátrica sobre a integridade das 
fibras vagais envolvidos na secreção de grelina podem explicar os diferentes resultados 
desses estudos. Sundbom e colaboradores (2007) mediram tanto os níveis plasmáticos 
da grelina em jejum, como o do polipeptídio pancreático, por ser um indicador de 
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funcionalidade vagal, após BGYR e encontraram uma notável correlação entre variações 
em ambas as substâncias, sugerindo que certos procedimentos cirúrgicos que 
comprometam a integridade vagal podem ter um efeito sobre os níveis de grelina. No 
entanto, Perathoner e colaboradores (2009) mostraram que, pacientes submetidos a 
mesma técnica com ou sem secção do tronco vagal durante a cirurgia, não apresentaram 
diferenças na perda de peso no pós-operatório, nos parâmetros de avaliação da 
saciedade ou nos níveis de grelina, descartando o envolvimento vagal. A partir desses 
dados, não fica claro se a grelina está envolvida na perda de peso pós cirurgia bariátrica. 

A BGYR está associada a níveis extremamente suprimidos de grelina, o que, 
possivelmente, contribui para a diminuição do apetite, auxiliando na perda de peso dos 
pacientes submetidos a esse procedimento (Fandiño et al, 2004). O aumento dos níveis 
de grelina no plasma, também têm sido observado em pacientes após SD com RYGB e 
que concentração de PYY são também mais elevadas em indivíduos pós desvio-jejuno-
ileal (Korner e colaboradores , 2005). 

Hidalgo e colaboradores (2002) observaram, em estudo realizado com pacientes 
obesos após cirurgia bariátrica, que os níveis de grelina diminuíram em torno de 65%. 
Isto demonstra que o estômago é local primário de produção da grelina. No entanto, 
resultados contrários foram observados nos estudos de Leonetti; Silecchia; Iacobellis 
(2003) e Dixon A.F.R.; Dixon, J.B.; O’Brien (2005), os quais observaram que os níveis de 
grelina apresentaram aumento pós-cirurgia comparado a níveis pré-operatórios. 

Leptina 

A Leptina (do grego leptos = magro) é uma proteína produzida e secretada 
principalmente pelo tecido adiposo branco e em menores quantidades pela glândula 
mamária, músculo esquelético, epitélio gástrico e trofoblasto placentário (Romero e 
Zanesco, 2006).  

Sandoval e Davis (2003) demonstraram que os estados infecciosos, as 
endotoxinas e o aumento dos níveis de estrógeno são responsáveis por aumentarem a 
produção de leptina, enquanto que a testosterona, a exposição ao frio, o jejum 
prolongado, a prática de exercício físico intenso e as catecolaminas agem de forma 
contrária. 

Sugere-se que a leptina deixe de ser compreendida somente como um 
sinalizador do tecido adiposo para informar ao SNC sobre a quantidade de energia 
estocada e passe a ser entendida também como um hormônio de função protetora para 
preparar o organismo, quando esse está exposto a condições de ingestão insuficiente 
de energia. A leptina é apenas parte de um complexo sistema que regula a ingestão 
alimentar e metabolismo energético (Donato Júnior; Pedrosa; Tirapegui, 2004). 

As concentrações plasmáticas de leptina declinam, assim como o Índice de Massa 
Corporal (IMC), após a BGYR. Portanto, além do menor consumo energético propiciado 
pela cirurgia, a consequente redução do tecido adiposo refletirá ainda, em longo prazo, 
na diminuição da leptina sérica (Holdstock e colaboradores, 2003). 

Uma vez que a cirurgia bariátrica promove a redução do peso corporal, ocorrem 
alterações no metabolismo do tecido adiposo, por meio do aumento ou diminuição de 
alguns hormônios, como é o caso das concentrações de leptina e insulina, que se 
apresentam diminuídas após a realização desse procedimento (Hojo; Melo; Nobre, 
2007).  
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Colecistoquinina 

A colecistocinina (CCK) é um hormônio peptídico do sistema gastrointestinal, 
sintetizada e secretada pelas células I da mucosa duodenal, sendo responsável por 
estimular a digestão da gordura e das proteínas. Sua presença estimula a secreção 
pancreática exócrina, a contração da vesícula biliar, inibe o esvaziamento gástrico e a 
ingestão de alimentos (Dockray, 2009). Esse hormônio está amplamente distribuído no 
trato gastrintestinal e pode ser encontrado no sistema nervoso central, inclusive no 
hipotálamo (Hameed; Dhillo; Bloom, 2009). Ele é o principal hormônio anorexígeno pós 
prandial, vários estudos mostraram um aumento nos seus níveis depois de uma refeição 
mista, mesmo após BGYR (Halpern; Rodrigues; Costa, 2004). 

Existem outros princípios de liberação de CCK, como os impulsos parassimpáticos 
e os de liberação intraluminais que podem ser responsáveis pelo aumento dos seus 
níveis após cirurgia bariátrica (Mans e colaboeradores, 2015). O efeito desse 
procedimento na sua homeostase ainda permanece incerto, além de existirem poucos 
estudos a esse respeito. 

Mans e colaboradores (2015) mostraram que, em um experimento envolvendo 
3 grupos: 8 indivíduos obesos mórbidos submetidos a técnica cirurgia SG, 16 obesos 
mórbidos não cirúrgicos e 16 não obesos, houve um aumento dos níveis de CCK e 
aumento da saciedade no grupo submetido a essa técnica. Porém, não houve diferença 
nos demais grupos. 

Peterli e colaboradores (2012) estudaram pacientes por 1 ano após BGYR e SG, 
sendo que essa segunda foi associada com um aumento muito maior de CCK em 
comparação com a primeira. O efeito dessa técnica na secreção desse hormônio foi 
evidente 1 semana após a cirurgia e ganhou em magnitude ao longo do primeiro ano. 

Contudo, são necessários mais estudos que avaliem as alterações hormonais 
envolvendo a CCK após a realização de cirurgias bariátricas, uma vez que os mecanismos 
envolvidos nesse processo endócrino ainda não são claros (Maniglia e colaboradores, 
2012).  

Polipeptídio Insulinotrópico dependente de Glicose (GIP) 

É um polipeptídio sintetizado pelas células K, encontradas na mucosa do 
duodeno e no jejuno do trato gastrointestinal e liberado em resposta a nutrientes, 
especialmente a lipídios. O GIP tem uma forte ação insulinotrópica e, como o glucagon 
like peptídio (GLP-1), pertence a classe das incretinas (Mclntosh; Widenmaier; Kim, 
2009).  

Ele está muito mais envolvido no metabolismo lipídico do que o GLP-1, 
principalmente quanto a assimilação e armazenamento destes, podendo ser 
diretamente relacionado com a obesidade. Em modelos animais, o antagonismo do 
receptor de GIP foi capaz de prevenir ou reverter a obesidade e reduzir o estoque de 
lipídios hepáticos e musculares (Miyawaki e colaboradores, 2002). 

Há mais informações com relação a mudança no GIP após BGYR do que nas 
demais técnicas. Parece que este hormônio encontra se diminuído no plasma após essa 
técnica. No entanto, os resultados de diferentes estudos nem sempre estão em 
concordância. Enquanto, Whitson e colaboradores (2007) não verificou alterações no 
GIP plasmático em jejum de indivíduos obesos com e sem diabetes, 6 meses após a 
mesma técnica existem outros estudos encontraram aumento de GIP no plasma em 
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resposta a uma carga de glicose por via oral 1 mês após BGYR em pacientes com 
diabetes. 

Com base na literatura, pode-se supor que o GIP pode passar a ter um papel 
importante na manutenção da perda de peso pós-cirúrgica, principalmente na BGYR. 
Pois com a exclusão da parte superior de intestino, onde se localizam as células K, 
produtoras de GIP, iria resultar numa diminuição da exposição de nutrientes a essas 
células, levando a menor liberação desse hormônio, contribuindo assim, para um menor 
acúmulo de gordura e resultando na perda e na manutenção de peso em longo prazo 
(Ionut e Bergman, 2011). 

Glucagon Like Peptídio (GLP 1) 

O peptídio semelhante ao Glucagon 1 (Do inglês: Glucagon like peptide-1, GLP-
1) é um peptídio de 30 aminoácidos, produzido e libertado a partir de células L intestinais 
e de certos neurônios, dentro do núcleo do trato solitário no tronco cerebral, em 
resposta a ingestão de alimentos (Wilson-Pérez e colaboradores, 2013). As células L 
estão distribuídas ao longo do intestino, mas com maior concentração no íleo distal e 
cólon. Essas células estimulam o aumento não apenas do GLP-1, mas também de outros 
peptídios relacionados, todos derivados a partir da mesma molécula de pró glucagon: 
glicentina, oxintomodulina, peptídeo 2, de GLP-2, bem como PYY e talvez o GIP (Wilson-
Pérez e colaboradores, 2013). 

O GLP-1 atua de várias formas na regulação homeostática da glicose, bem como 
no balanço de energia, e a soma dos seus efeitos agem na regulação da saciedade e na 
ingestão de alimentos. Ele, como o GIP, e é um importante hormônio insulinotrópico, 
da classe das incretinas. Em longo prazo, este hormônio aumenta a massa de células 
beta pancreáticas, estimulando o seu crescimento, proliferação e inibindo a apoptose 
desta, sendo este último um dos fatores de proteção. Também melhora a glicose no 
plasma através do bloqueio da secreção de glucagon, diminuindo o esvaziamento 
gástrico e a motilidade intestinal. Esta ação tem um papel importante no chamado 
“ruptura ileal” (o fenômeno pelo qual a presença de nutrientes no intestino distal resulta 
na redução da motilidade gastrointestinal), que contribui para uma sensação maior de 
saciedade, limitando a ingestão de comida e a sensação de fome (Rumpler e 
colaboradores, 2006). 

Existe outro mecanismo que não é bem esclarecido, onde o GLP-1 reduz a 
glicemia, sem a ação da insulina. A hipótese é de que ele, ao entrar na veia porta, 
estimule receptores desta que através de ligações neurais, resultam num aumento da 
absorção de glicose em órgãos alvo tais como o fígado, músculo e tecido adiposo (Ionut 
e colaboradores, 2005). 

No cérebro, o referido hormônio é sintetizado por uma população de neurónios 
no núcleo do trato solitário, mas atua em outras áreas do cérebro, em particular, o 
paraventricular e núcleo arqueado do hipotálamo. Ao agir sobre o sistema nervoso 
central, este inibe a ingestão de alimentos e água e promove a saciedade (Ionut e 
colaboradores, 2005). 

Näslund e colaboradores (2004) investigaram, através de uma meta análise, o 
efeito de doses farmacológicas de GLP-1 intravenosa sobre a ingestão de alimentos e 
descobriram que este reduziu a ingestão calórica em 12%, tanto nos indivíduos com 
peso normal, como nos obesos. 
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A administração subcutânea de GLP-1 recombinante em seres humanos obesos 
levou a redução da ingesta calórica em 15% com perda de peso (Valverde e 
colaboradores, 2005).  O agonista de GLP-1, exenatida, tem comprovado efeito na 
inibição da ingestão de alimentos, com perda de peso em muitos pacientes, tendo sido 
aprovado, junto com outros agonistas ou miméticos, como liraglutido ou lixisenatida, 
para uso farmacológico no tratamento da diabetes e obesidade (Wadden e 
colaboradores, 2013). 

A maioria dos estudos indica que os níveis desse hormônio no plasma podem 
aumentar após a cirurgia bariátrica, mas varia por tipo de técnica usada: são verificados 
aumentos no plasma em jejum após BGYR, JIB e SG (Valverde e colaboradores, 2005; 
Peterli e colaboradores, 2009); nenhuma mudança depois da banda gástrica 
laparoscópica (LAGB) (Shak e colaboradores, 2008) ou mesmo um decréscimo em AGB 
ou BGYR (Reinehr e colaboradores, 2007). 

Talvez mais importante do que o GLP-1 no plasma em jejum para a homeostase 
da glicose e ingestão de alimentos são os níveis plasmáticos pós-prandiais. Incrementos 
dele no plasma pós-prandial foram relatados com 2 dias após BGYR (le Roux e 
colaboradores, 2007) e 1 semana pós-derivação biliopancreática (BPD) (Guidone, 2006). 
Le Roux e colaboradores, (2010) mostraram aumentos plasmáticos significativos com 3, 
12 e 24 meses após BGYR.  Entretanto, Korner e colaboradores, (2009) não encontraram 
diferença nos seus níveis entre 26 e 52 semanas pós BGYR. Vidal e colaboradores (2009), 
através de um estudo de longo prazo, manteve este achado. 

No entanto, Peterli e colaboradores (2009) mostraram que, após 6 meses do 
procedimento AGB houve aumento do GLP-1 pós-prandial para níveis comparáveis aos 
de um grupo de controle magro. Seus níveis também aumentaram após SG. Foram 
encontrados, num estudo longitudinal e descobriram que esse hormônio plasmático 
pós-prandial foi mais elevado no grupo BGYR do que no grupo SG, após 1 semana da 
cirurgia. Ainda buscando respostas para o aumento deste, Isbell e colaboradores (2010) 
mediram o GLP-1 no plasma, após uma refeição teste, antes e depois de 4 dias da BGYR 
ou depois de 4 dias de uma dieta de calorias reduzidas para grupo de indivíduos obesos 
não-cirúrgicos. Ambos os grupos perderam o mesmo peso, mas o referido hormônio 
apresentou-se aumentado apenas no grupo cirúrgico. Uma descoberta semelhante foi 
relatada por Marfella e colaboradores (2010). 

Evidência disponível sugere que uma maior exposição de nutrientes no intestino 
distal após a cirurgia pós-bariátrica pode resultar em maior secreção de GLP-1 a partir 
das células-L. Com efeito, em modelos animais, a transposição ileal, um procedimento 
no qual uma parte do íleo é transposta para o jejuno, alterando, assim, a distribuição 
normal das células endócrinas, resulta no aumento, tanto dos seus em níveis 
plasmáticos, como o do peptídeo YY (PYY), bem como na perda de peso. Os resultados 
também apoiam a hipótese de que a entrega direta de nutrientes para o intestino grosso 
pode desempenhar um papel importante neste aumento (Strader e colaboradores, 
2005). 

Na tentativa de esclarecer o papel do GLP-1 na perda de peso induzida pela 
cirurgia bariátrica, estudos analisaram as mudanças dele em relação à ingestão de 
alimentos, a fome e à saciedade. Borg e colaboradores (2006) encontraram um aumento 
plasmático desse pós-prandial em 1, 3 e 6 meses após BGYR, bem como a redução de 
fome e aumento da saciedade, mas nenhuma alteração em náuseas ou aversão a 
comida. Moríngo e colaboradores (2006) identificaram aumento nos níveis plasmáticos 
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do referido hormônio em 3 vezes após 6 semanas de BGYR, mas nenhuma correlação 
entre ele e alterações do comportamento alimentar. 

Por outro lado, diferentes achados foram relatados por le Roux e colaboradores 
(2007) em um estudo prospectivo. Os autores mediram os níveis pós-prandias de vários 
hormônios do intestino, incluindo GLP-1, após 2, 4, 7, e 42 dias de BGYR e mediram a 
fome e saciedade em dois grupos, sendo um de pacientes com perda de peso 
significativa após a cirurgia e outro com pouca perda de peso ou a recuperação do 
mesmo. Em todos os sujeitos, houve o aumentou do GLP-1 plasmático, imediatamente 
após a cirurgia, e estes aumentos foram significativamente correlacionados com 
decréscimo na pontuação de fome e aumento da pontuação de plenitude. Respostas 
abaixo do ideal para GLP-1 foram associados com pacientes que tiveram menor perda 
de peso. 

Diante do exposto, pode-se dizer que o aumento desse hormônio, após cirurgia 
bariátrica e metabólica, desempenha um papel adicional importante na perda de peso, 
além dos efeitos sobre a saciedade e na redução da ingesta de alimentos. 

Glucagon Like Peptídio 2 (GLP-2) 

O GLP-2 é um hormônio de 33 aminoácidos secretado pelas células L do intestino 
delgado e grosso em resposta à ingestão de alimentos, fatores neurais e endócrinos. 
Diferente do GLP-1, não afeta diretamente a ingestão alimentar e saciedade. No 
entanto, tem um papel importante nos enterócitos, estimulando a proliferação e a 
inibição de apoptose das células da cripta, aumentando a massa de células da mucosa, 
promovendo o aumento da absorção de nutrientes, reduzindo a permeabilidade da 
mucosa, inibindo a motilidade intestinal e a secreção gástrica (Cazzo e colaboradores, 
2017). Ainda desempenha um papel crítico na resposta ao stress entérico ou lesão (Estall 
e Drucker, 2006). 

Le Roux et al (2010) mostraram que os níveis plasmáticos de GLP-2 pós-prandial 
foram aumentados em humanos obesos 1 mês após a cirurgia BGYR e atingiu o pico aos 
6 meses. 

Em estudo com roedores, que complementaram o estudo em humanos, os 
autores demonstraram que o aumento dos níveis desse hormônio no plasma foi 
associado à proliferação de cripta e de aumento da massa intestinal, bem como melhora 
da absorção, redução tardia de diarreia, compensação parcial de prejuízos ao 
metabolismo mineral ósseo, minimização das consequências do supercrescimento 
bacteriano (SIBO) e regulação de determinados aspectos da saciedade (Cazzo e 
colaboradores, 2017). 

A possibilidade de que GLP-2 pode contribuir para a manutenção a longo prazo 
da perda de peso através do aumento do número de células produtoras de GLP-1 e PYY, 
via proliferação de células intestinais, oferece uma área interessante de investigação 
sobre os mecanismos da perda de peso induzida pela cirurgia bariátrica. 

Peptídio YY (PYY) 

O PYY é um membro de 36 aminoácidos da família do polipeptídio que também 
inclui o neuropeptídio Y (NPY), que se encontra no cérebro, e o polipeptídio pancreático. 
Apesar de parte de uma família de peptídeos diferentes, PYY tem muitas semelhanças 
com o GLP-1, pois é liberado também pelas células L do trato gastrointestinal, no 
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intestino delgado distal e no cólon, bem como pelo cérebro (Korner e colaboradores, 
2009). Ele é co-secretado a partir das células L, junto com o GLP-1, em resposta ao 
estímulo da alimentação (provavelmente por contato direto com nutrientes luminais, 
através de mecanismos neurais e endócrinos). Após sua clivagem na circulação pela 
enzima dipeptidil-peptidase-IV (DPP-IV), ele é convertido em PYY3-36 (forma ativa), 
suspeito de promover a saciedade através do seu agonista no receptor Y2 (Batterham e 
colaboradores, 2002; Witte e colaboradores, 2009). 

O PYY3-36 tem muitos efeitos, incluindo retardar o esvaziamento gástrico, 
reduzir a produção de insulina pós-prandial e alterar a motilidade do cólon, sendo parte 
do freio ileal, juntamente com o GLP-1. Mas, seu papel principal parece envolver a 
regulação central do apetite (Batterham e colaboradores, 2002), onde sua forma ativa 
se liga aos receptores neuronais Y2, inibindo o neuropeptídio Y (Vincente le Roux, 2008). 

A maioria dos estudos mostra um aumento plasmático desse hormônio tanto em 
jejum, como no pós-prandial, após as cirurgias BGYR e BGP (Garcia e colaboradores, 
2008), mas não nas técnicas restritivas LBG e gastroplastia vertical com banda (VBG) 
(Hanusch; Brabant; Roden, 2003). 

Alguns estudos compararam as alterações PYY após uma perda de peso idêntica 
através de vários tipos de cirurgia bariátrica, ou via intervenção estilo de vida e a terapia 
de droga, tendo relatado aumento plasmático do PYY depois de BGYR e SG (embora mais 
no grupo BGYR) e diminuído em um grupo não operado. Observaram também a 
diminuição da fome e aumento da saciedade significativamente no grupo BGYR, além 
das mudanças de saciedade terem sido correlacionadas com as mudanças de PYY no 
plasma (Valderas e colaboradores, 2010). 

Semelhante ao GLP-1, o aumento do PYY no plasma, ocorre com dois dias após a 
BGYR, (le Roux e colaboradores, 2007) e com sete dias depois de SG (Peterli e 
colaboradores, 2012). Os níveis plasmáticos desse continuam a subir progressivamente 
durante pelo menos 6 meses após a cirurgia (Borg e colaboradores, 2006). Seus níveis 
plasmáticos pós-prandiais ainda estavam elevados nos pacientes cirúrgicos em 
comparação com os obesos não cirúrgicos, 20 anos após JIP (Näslund e colaboradores, 
2004). 

Vários estudos investigaram a relação entre as alterações no PYY e 
comportamento alimentar. Moríngo e colaboradores (2008) observaram aumentou 
significativo pós-prandial de PYY no plasma 6 semanas após BGYR, comparado com 
indivíduos obesos. Mas, essa mudança hormonal não se correlacionou com as mudanças 
no comer pelos parâmetros de comportamento. No entanto, em um estudo de follow-
up olhando para os níveis hormonais, 1 ano após a cirurgia, os autores descobriram que 
uma grande resposta PYY plasmático para uma refeição previu um melhor resultado na 
perda de peso (Moríngo e colaboradores, 2008). 

Em um estudo transversal, Korner e colaboradores, (2006) comparando 
indivíduos magros não diabéticos, com obesos pós-BGYR e obesos pós banda-gástrica, 
relataram aumento pós-prandial no plasma, tanto de PYY, como da sua forma ativa (PYY 
3-36), e foram de 2 a 4 vezes mais elevadas em BGYR do que em todos os outros grupos. 
O grupo BGYR também relatou maior saciedade. Seus dados são consistentes com o 
conceito de que a elevação de PYY promove aumento da saciedade, que resulta em 
perda e manutenção do peso. 

Não está claro ainda o mecanismo que leva ao aumento do PYY após a cirurgia 
bariátrica e seus efeitos sobre a perda de peso. É fato que esse peptídio aumenta após 
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a cirurgia bariátrica, mas não depois da perda de peso em não cirúrgicos, indicando que 
os aumentos estão relacionados ao procedimento cirúrgico e não para perda de peso 
apenas. Além disso, uma vez que os níveis plasmáticos de PYY aumentam em GB (BGYR 
e DBP), mas não em operações restritivas (AGB e VBG), levantaram a hipótese de que, 
em operações do tipo de bypass, com a entrada rápida de nutrientes no intestino distal 
pode estimular as células L a aumentar a liberação de outros hormônios, como GLP-1, 
oxintomodulina, o GLP-2 e outros que também interfeririam nesse processo (Cummings 
e colaboradores, 2002). 

Acredita-se que o aumento do PYY após uma cirurgia restritiva está relacionado 
com o tempo de trânsito intestinal. Enquanto as técnicas cirúrgicas AG e VBG retardam 
a passagem de nutrientes, parece que SG aumenta o esvaziamento gástrico, o que 
resulta em aumento da entrada de nutrientes e estimulação de células intestinais 
distais. Outra hipótese é que a SG está associada com uma digestão incompleta, devido 
à diminuição da secreção de ácido gástrico, e que a chegada no duodeno superior de 
quimo não digerido e pH ácido podem resultar num aumento de PYY (Karamanakos e 
colaboradores, 2008). 

Oxintomodulina (OXM)  

A OXM origina-se do gene proglucagon por vias alternativas de processamento 
pós-tradução, além de ser derivada dos peptídios intestinais. É um peptídio de 37 
aminoácidos que ocorre naturalmente e com estrutura semelhante ao glucagon, tendo 
um octapeptídio C-terminal adicional. É produzida pelas células L do cólon e expressa 
também no estômago, pâncreas e SNC (Wynne e colaboradores, 2005). 

Como o GLP-1 e PYY, é um hormônio anorexígeno, pois também inibe a secreção 
de ácido gástricos e da motilidade (Wynne e Bloom, 2006). O mecanismo de ação da 
OXM não é bem compreendido. Sabe-se que ele se liga, tanto o receptor de GLP-1, como 
o receptor de glucagon, mas não se sabe se os efeitos deste hormônio são mediados 
através destes receptores ou através de um receptor não identificado. Sua regulação, 
após a cirurgia bariátrica é pouco conhecida, e poucos estudos examinaram os efeitos. 

Em um estudo envolvendo 10 mulheres obesas com DM2 e pós BGYR foram 
comparadas, com 10 mulheres obtiveram a mesma de perda de peso através de dieta, 
e observou-se que, o grupo submetido à BGYR apresentou aumento dos níveis de OXM 
após um teste de refeição mista correlacionado com níveis circulantes de GLP-1 e PYY 
(Laferrère e colaboradores, 2010). 

Pesquisas indicam que a administração de OXM reduz a ingestão alimentar, 
levando a redução corporal, tanto em indivíduos magros, como em obesos (Cohen e 
colaboradores, 2003; Wynne e colaboradores, 2005). A administração exógena desse 
hormônio, em camundongos, levou à perda de peso corporal, aumento do gasto de 
energia e amplificação da secreção de insulina induzida pela glicose (Pocai e 
colaboradores, 2009). 

Estudos utilizando infusões subcutâneas de oxintomodulina obtiveram a redução 
no peso corporal, em roedores (Pocai e colaboradores, 2009) e em humanos, 
aumentando o gasto de energia e reduzindo a ingestão de alimentos (Wynne e 
colaboradores, 2005; Wynne e Bloom, 2006). 

Atualmente, sabe-se que o OXM age aumentando o gasto energético e reduzindo 
o consumo alimentar, bem como a função de sinalizar o cérebro que já existe 
suprimento de energia suficiente para as demandas fisiológicas (Wynne e Bloom, 2006). 
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A OXM apresenta importante papel anorexígeno, na redução da ingesta 
alimentar de 25% em humanos e de 20% a 60% em animais, além do peso e da 
adiposidade corporal. (Wynne e colaboradores, 2005; Wynne e Bloom, 2006). 

Além disso, estudos apontam que, para estes efeitos a OXM age via receptor do 
peptídio semelhante ao glucagon 1, ativando neurônios anorexígenos (POMC/CART) e 
inibindo os orexígenos (AgRP/NPY). Com base em dados preliminares provenientes de 
estudos com vista a mudanças em todos os produtos das células L após a cirurgia 
bariátrica, parece que oxintomodulina teria sinergia com PYY/ GLP-1 constituindo uma 
poderosa tríade hormonal que contribui para a perda peso pós-cirúrgica. Hoje, o 
possível envolvimento do “trio de células L” representa a hipótese mais convincente 
para explicar os efeitos da cirurgia na redução de peso (Ionut e Bergman, 2011). 

Somatostatina 

A somatostatina é um hormônio polipeptídio que regula o sistema endócrino e 
afeta a neurotransmissão e a proliferação celular por meio da interação com receptores 
de somatostatina acoplados à proteína G, além de atuar na inibição da liberação de 
numerosos hormônios secundários. Atua também, na inibição da secreção de insulina e 
glucagon. Ela é produzida por células delta (ou D) no pâncreas, estômago e duodeno. O 
pró-hormônio pode ser clivado em dois locais diferentes, dando duas formas a de 14 
(SS14) e 28 (SS28) aminoácidos de comprimento, ambos com atividades biológicas. No 
trato gastrointestinal, a forma SS28 é a que predomina. Tem como ação reduzir a 
secreção de gastrina, secretina, CCK, GIP e GLP-1. Na pituitária, reduz a secreção do 
hormônio do crescimento, hormônio estimulante da tireoide e prolactina. No pâncreas, 
reduz a produção e a secreção de insulina e glucagon e inibe a secreção exócrina 
(Maclean e colaboradores, 2017). 

Um análogo de somatostatina com alta afinidade de ligação ao receptor de 
somatostatina, o octreotide, causou redução da adiposidade em ratos alimentados com 
alto teor de gordura (Liu e colaboradores, 2013). A infusão de somatostatina em um 
estudo com mulheres obesas inibiu a liberação de PYY (Evangelista e Campos, 2011). O 
papel da somatostatina após a cirurgia bariátrica permanece pouco caracterizado. 

Obestatina 

A obestatina é um peptídio de 23 aminoácidos, derivada a partir do precursor 
pre-progrelina. Ela está presente em muitos tecidos, incluindo o trato gastrointestinal 
(mucosa gástrica, duodeno, jejuno, cólon, pâncreas). Identificada como um produto do 
gene da grelina, mas com efeito antagônico a esta. Acredita-se agora ter muitas outras 
ações, algumas delas semelhantes aos da grelina. O jejum reduz significativamente seus 
níveis e suas concentrações pós-prandiais estão inversamente correlacionadas com o 
IMC. As ações de obestatina em seres humanos, bem como o seu papel na regulação da 
ingestão alimentar e homeostase energética, ainda são controversas. Há relatos do uso 
dela para diminuir: consumo de alimentos, ingestão de água e peso do corporal, além 
de diminuir a motilidade intestinal em roedores (Varghese; Tan; Bloom, 2010). 

No entanto, estudos posteriores não conseguiram replicar esses efeitos 
(Gourcerol e Tache, 2007). Pouco se sabe sobre o envolvimento de obestatina na perda 
de peso pós-cirurgia bariátrica. 
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Haider e colaboradores (2007) mostraram que níveis mais baixos desse 
hormônio são observados em pacientes obesos, quando comparados com os controles 
magros e está aumentada após 6 meses da cirurgia AGB.  

Outros hormônios 

Existem vários outros hormônios intestinais que podem estar envolvidos na 
mediação dos efeitos da cirurgia bariátrica, ou que podem estar alterados nas taxas de 
secreção ou na função após a cirurgia gastrointestinal. 

A secretina é um hormônio peptídico de 27 aminoácidos que é produzido pelas 
células S na mucosa duodenal em resposta a um baixo pH intraluminal. Ele trabalha para 
promover a produção de bicarbonato no pâncreas e reduzir a produção de ácido 
gástrico. O polipeptídio intestinal vasoativo (VIP) é um peptídeo de 28 aminoácidos 
liberado pelo sistema nervoso entérico e pelas fibras nervosas eferentes 
parassimpáticas, que age para aumentar a secreção de água e eletrólitos nos sucos 
pancreáticos e no próprio intestino. Também causa relaxamento do músculo liso 
gastrointestinal e reduz a produção de ácido gástrico. O polipeptídio pancreático (PP) é 
um hormônio peptídico de 36 aminoácidos, cuja produção é normalmente atribuída às 
células PP no pâncreas, mas provavelmente envolve células endócrinas do intestino. 
Atua para regular as atividades pancreáticas exócrinas e endócrinas através de 
mecanismos centrais após a ingestão de uma refeição, especialmente uma refeição rica 
em proteínas. Acredita-se que a PP desempenhe um papel na saciedade após a 
observação de que a infusão de PP em voluntários humanos resultou em uma redução 
na ingestão de alimentos (Jacobsen e colaboradores, 2012). Infelizmente, pouco se sabe 
sobre o efeito da cirurgia bariátrica sobre esses hormônios. 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
Fica evidente que a perda de peso após a cirurgia bariátrica é multifatorial, e que 

as mudanças hormonais são importantes na diminuição do apetite e, 
consequentemente, da massa corporal. A associação com a alteração da secreção dos 
hormônios gastrointestinais, a remodelação da percepção olfativa e gustativa dos 
alimentos e, a modificação das preferências alimentares são coerentes nesse contexto. 
Contudo, são necessários mais estudos sobre os mecanismos envolvidos na secreção e 
atuação de todos os hormônios em pós-operatório imediato e tardio. Atualmente, são 
estudados o GLP-1, GLP-2, PYY, OXM, GIP,CCK, grelina, leptina e obestatina. 
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