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RESUMO
A diabetes tipo 2 tem uma elevada prevalência a nível mundial e está associada à inatividade física e ao excesso de peso. Em doentes 
obesos, a redução de peso através de cirurgia bariátrica tem-se revelado mais eficaz no controlo do metabolismo glicídico que abor-
dagens conservadoras. Por outro lado, o reconhecimento do papel das hormonas digestivas no controlo glicémico e na homeostase 
energética conduziu a uma nova visão dos mecanismos subjacentes à cirurgia bariátrica que, no contexto da sua eficácia no controlo de 
comorbilidades, também tem sido apelidada de cirurgia metabólica. Após a cirurgia, observa-se um aumento pós-prandial das hormo-
nas com efeitos anorético e incretina, bem como a supressão de hormonas orexigénicas. Estudos experimentais em modelos não-obesos 
de diabetes tipo 2 demonstraram efeitos pós-cirúrgicos semelhantes, aparentemente independentes da perda de peso. Pequenas séries 
iniciais, utilizando técnicas estandardizadas em doentes portadores de diabetes tipo 2 com um índice de massa corporal <35 kg/m2, 
demonstraram resultados favoráveis. Novas técnicas cirúrgicas derivadas da experimentação animal que incluem a transposição de um 
segmento ileal para o tubo digestivo próxima,l demonstraram resultados promissores em estudos que incluíam doentes diabéticos tipo 
2 anteriormente considerados sem indicação cirúrgica. Sociedades científicas da área médica e da área cirúrgica têm vindo a modificar 
as suas orientações terapêuticas no sentido de considerar a opção cirúrgica num grupo cada vez mais alargado de doentes.

Palavras Chave: diabetes tipo 2, cirurgia metabólica, cirurgia bariátrica, hormonas digestivas, mecanismos neuro-endócrinos.

ABSTRACT
Prevalence of diabetes is increasing worldwide. Type 2 diabetes accounts for most cases and is associated with sedentary lifestyle and 
excess body weight. In obese diabetic patients, weight loss surgery has shown to be more effective than conservative treatment in ob-
taining glycemic control and has been designated metabolic surgery, due to its efficacy in controlling comorbidities. Furthermore, ack-
nowledgment of the role of gut hormones regarding glucose homeostasis and energy balance has also permitted a new understanding 
of the underlying mechanisms of metabolic surgery. A meal-induced increase of anorectic and incretin hormones has been observed 
after surgery, along with a suppression of orexigenic hormones. Experimental studies in non-obese models of type 2 diabetes have 
demonstrated similar effects of surgical procedures that were apparently independent from weight loss; and small preliminary studies 



Hans Eickhoff, Paulo Matafome, Raquel Seiça, Francisco Castro e Sousa

20

a longo prazo,8–10 bem como em grandes meta-
-análises com a inclusão de milhares de doentes.11,12 
Segundo os dados da meta-análise mais recente, 
publicada em 2001, 78,1% dos doentes entraram em 
remissão completa, com uma glicémia em jejum <100 
mg/dl ou uma hemoglobina glicada <6%, sem qual-
quer medicação anti-diabética associada. Em 74,6% 
dos doentes, a remissão durava há mais de 2 anos, 
tendo sido a derivação bílio-pancreática a interven-
ção mais eficaz, seguida do bypass gástrico e da gas-
troplastia vertical anelada.12 No entanto, 5 anos após 
a remissão inicial, até 1/3 dos doentes submetidos a 
bypass gástrico podem sofrer dum reaparecimento da 
diabetes, geralmente relacionado com a severidade e a 
duração da doença pré-operatória.13

O sucesso da cirurgia está ligado à diminuição 
da resistência periférica e hepática à insulina, tanto 
após colocação de banda gástrica,14 como após bypass 
gástrico15 ou gastrectomia vertical calibrada por via 
laparoscópica;16 no entanto, as intervenções bariá-
tricas contribuem para o controlo da diabetes tipo 2 
não apenas através da redução do peso e, consequen-
temente, da insulino-resistência, mas, também, pela 
alteração do perfil das hormonas do tubo digestivo.17

A função endócrina gastrintestinal 

O tubo digestivo tem uma função importante na 
regulação da homeostase energética do organismo e 
no metabolismo da glicose através de células entero-
-endócrinas. Desde os anos 1160, o papel das hormo-
nas entéricas tem sido investigado, nomeadamente 
após a observação do incremento da secreção de 
insulina em resposta à administração oral de glicose 

INTRODUÇÃO

Atualmente estima-se que a nível mundial existam 
382 milhões de diabéticos, maioritariamente porta-
dores de diabetes tipo 2, prevendo-se um aumento 
de 55% até ao ano 2035.1 Os fatores de risco asso-
ciados ao aparecimento da diabetes tipo 2 incluem 
a inatividade física e o excesso de peso, para além da 
predisposição genética. 

A curto prazo, medidas conservadoras, incluindo 
terapia comportamental e programas intensivos de 
alteração do estilo de vida, têm um efeito favorável em 
relação ao peso corporal e ao controlo glicémico.2 No 
entanto, após oito anos de follow-up apenas metade 
dos doentes submetidos a uma intervenção intensiva 
no estilo de vida atingem uma perda de peso superior 
a 5% do peso corporal;3 e o efeito no controlo da dia-
betes tipo 2 é reduzido.4

Aparentemente, o tratamento cirúrgico da obesi-
dade tem um efeito maior no controlo da diabetes 
tipo 2 que o tratamento médico convencional. Assim, 
o estudo Sueco em doentes obesos (Swedish Obese 
Subjects [SOS] Study) que incluiu 2037 doentes 
sujeitos a tratamento convencional e 2010 doentes 
obesos submetidos a cirurgia bariátrica, demonstrou, 
após 10 anos de follow-up, uma taxa de incidência de 
diabetes tipo 2 nos doentes submetidos a tratamento 
conservador de 28%, comparativamente com 7% 
nos pacientes operados;5 o risco relativo ajustado em 
relação à mortalidade foi de 0,71, também a favor do 
grupo cirúrgico.6 

Em centros especializados, a influência favorável da 
cirurgia bariátrica na remissão da diabetes tipo 2 em 
doentes obesos tem sido reconhecida há décadas7 e foi 
confirmada em séries institucionais com um follow-up  

in diabetic patients with a body mass index <35 kg/m2 have shown favorable results using standard bariatric procedures. New surgi-
cal techniques derived from animal models that include ileal transposition, have been successfully applied to non-obese patients or 
patients with grade 1 obesity, formerly regarded with no indication for surgery. Recently, both medical and surgical societies have mo-
dified their guidelines accordingly to include surgical treatment of type 2 diabetes as an option for an increasing number of patients.

Key Words: type 2 diabetes, metabolic surgery, bariatric surgery, gut hormones, neuro-endocrine mechanisms.



Cirurgia metabólica em doentes com diabetes tipo 2. Ficção ou opção terapêutica?

21

no GIP, uma nova imunorreactividade, semelhante à 
da glucagina (glucagon-like imunoreactivity – GLI) e 
com origem intestinal, foi descrita no final dos anos 
1170.31 Em doentes submetidos a bypass jejuno-ileal 
ou derivação bílio-pancreática, a elevação sérica de 
uma enteroglucagona foi observada,32 tendo o seu 
efeito incretina** sido demonstrado em extratos de 
intestino animal, mesmo após neutralização e imuno-
-absorção do GIP.33 Este peptídeo semelhante à glu-
cagina (glucagon-like peptide 1, GLP-1) está presente 
nas células L do tubo digestivo, com uma densidade 
crescente no jejuno distal e íleon,34 e foi reconhecido 
como uma hormona incretina do eixo entero-insular 
com propriedades específicas.35  

Para além dos seus efeitos a nível pancreático, espe-
cificamente nas células beta e, também, nas alfa, o 
GLP-1 inibe o esvaziamento gástrico36 e a secreção 
ácida do estômago.37 Atua, ainda, a nível central em 
áreas específicas do hipotálamo,38 inibindo a inges-
tão alimentar e promovendo a saciedade e a perda de 
peso, a par de outras hormonas digestivas31 (Tabela 1).  
Estudos iniciais demonstraram que a administração 
endovenosa de GLP-1 em doentes com diabetes tipo 
2 não reduz apenas a ingestão energética promovendo 
a saciedade, mas contribui, também, para o controlo 

** O efeito incretina corresponde ao incremento da secreção 
de insulina após carga oral de glicose em comparação com a carga 
endovenosa iso-glicémica.

comparativamente à resposta à sua administração 
endovenosa;18,11 este efeito é aparentemente condicio-
nado pela ação insulinotrópica de um peptídeo pro-
veniente do tubo digestivo.20,21 O peptídeo inibitório 
gástrico (gastric inhibitory peptide – GIP*) foi isolado 
em 1170,22 tendo sido posteriormente demonstrada 
a sua origem duodenal.23 O GIP estimula a secreção 
de insulina em humanos,24 mas, quando adminis-
trado em doses não fisiológicas, estimula igualmente a 
secreção de glucagina,25 de acordo com a sua concen-
tração e na presença de glicémias basais26 (Tabela 1).  
Em doentes obesos, observou-se uma libertação 
aumentada de GIP após administração conjunta de 
lípidos e glicose, em comparação com a que resulta 
da administração isolada de hidratos de carbono. Este 
fenómeno foi mais acentuado em doentes com altera-
ções da tolerância à glicose que apresentavam também 
níveis elevados de GIP em jejum.27 No entanto, o 
GIP não estimula a libertação de insulina em doentes 
com diabetes tipo 2 da mesma forma que em doentes 
não-diabéticos,28 possivelmente devido a um defeito 
do seu recetor;21 no entanto, este efeito foi observado 
após infusão contínua, mas não após administração 
em bolus.30

Embora os estudos iniciais da função endócrina 
do tubo digestivo se tenham focado principalmente 

* Também denominado peptídeo insulinotrópico dependente da 
glicose (glucose-dependent insulinotropic peptide).

Tabela 1 Hormonas digestivas e seus principais efeitos

Efeito neuroendócrino Efeito gastrintestinal Efeito pancreático

GIP Secreção de insulina 
Secreção de glucagina

GLP-1 Apetite  
Ingestão alimentar 

Esvaziamento gástrico 
Secreção ácida 

Secreção de insulina 
Secreção de glucagina 
Proliferação das células ß 
Apoptose das células ß 

PYY Apetite 
Ingestão alimentar 

Grelina Apetite 
Ingestão alimentar

Esvaziamento gástrico 

Motilidade intestinal 
Insulina sérica 
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vagal.51 Foi demonstrado que a sua administração 
exógena induz um aumento da ingestão alimentar 
e da obesidade.52,53 Aparentemente atua ainda no 
metabolismo da glicose provocando hiperglicemia e 
redução dos níveis da insulina sérica em voluntários 
saudáveis54 (Tabela 1). 

O efeito entero-endócrino da cirurgia

A melhoria do controlo glicémico em doentes obe-
sos portadores de diabetes tipo 2 submetidos a cirurgia 
bariátrica faz-se acompanhar por profundas modifica-
ções da secreção hormonal gástrica e entérica no pós-
-operatório, nomeadamente na fase pós-prandial. O 
bypass gástrico representa uma das técnicas cirúrgicas 
mais bem estudadas neste contexto, verificando-se 
um aumento significativo dos níveis pós-prandiais do 
GLP-1 e do PYY em comparação com os valores pré-
-operatórios,55–57 ou com grupos controle de doentes 
obesos e não-obesos.17 Resultados semelhantes foram 
descritos em doentes obesos diabéticos submetidos a 
gastrectomia vertical calibrada.58,51

Um dos efeitos mais significativos do GLP-1 no 
contexto da diabetes tipo 2 observa-se a nível da célula 
beta do pâncreas, com aumento da secreção de insu-
lina e da proliferação destas células e diminuição da 
sua apoptose. Consequentemente, a secreção de insu-
lina induzida por carga oral de glicose, em comparação 
com a secreção após carga endovenosa, aumenta após 
cirurgia bariátrica. Em doentes submetidos a bypass 
gástrico, este efeito incretina [(InsulinaAUCoral  
– InsulinaAUCisoglycose IV) / InsulinaAUCoral x 
100%] quadruplica comparativamente aos valores 
pré-operatórios.60 

Em relação à grelina em jejum após bypass gás-
trico, os resultados são contraditórios, tendo sido 
observados valores reduzidos,61,62 estáveis,55 ou até 
aumentados, no caso de doentes com perda contínua 
de peso.63 Uma redução sustentada da grelina em 
jejum foi observada em doentes submetidos a cirur-
gias com ressecção do fundo gástrico, local da maior 
produção deste peptídeo, como a gastrectomia verti-

das glicémias pós-prandiais.40 Uma vez que in vivo 
o GLP-1 é rapidamente metabolizado pela ação da 
enzima dipeptidil peptidase-4 (DPP-4), a inibi-
ção desta aumenta o nível sérico do GLP-1 e o seu 
efeito incretina.41 A utilização clínica de inibidores 
da DPP-4 tem um efeito moderado no controlo gli-
cémico global, avaliado pelo doseamento da HbA1c, 
sem risco acrescido de hipoglicémias.42 A eficácia clí-
nica de análogos do GLP-1 no controlo glicémico e 
na redução de peso em doentes com diabetes tipo 2 
foi demonstrada numa recente meta-análise, embora 
o seu lugar no armamentário terapêutico se mantenha 
controverso.43 Tanto os inibidores da DPP-4 como os 
agonistas do recetor do GLP-1 podem estar indicados 
em doentes que não respondem à monoterapia por 
via oral, nomeadamente em associação com a metfor-
mina.44

O peptídeo YY (PYY) foi descrito e caracterizado 
no início dos anos 1180;45 inicialmente estudado 
relativamente a um eventual efeito no pâncreas endó-
crino, demonstrou-se que este efeito é reduzido e ape-
nas obtido em doses não fisiológicas.46 A sua secreção 
pelas células L a nível do tubo digestivo distal ocorre 
na fase pós-prandial, de acordo com o teor calórico 
da refeição.47 Tendo em conta as suas analogias com o 
neuropeptídeo Y, conseguiu-se demonstrar, em estu-
dos experimentais, que exercia um efeito agonista do 
recetor YR2 a nível do núcleo arqueado ou infun-
dibular do hipotálamo, promovendo a redução do 
apetite e da ingestão de alimentos, tanto em modelos 
animais como em humanos48 (Tabela 1). 

O papel do tubo digestivo no complexo sistema 
endócrino que regula o apetite, a ingestão de alimen-
tos e a saciedade, bem como o dispêndio energético, 
foi ainda reforçado com a descoberta da grelina, uma 
hormona composta de 28 aminoácidos e segregada 
sobretudo no estômago.41 A nível central, a grelina, na 
sua forma acilada, interage com neurónios do núcleo 
arqueado do hipotálamo promovendo a expressão 
do neuropeptídeo Y, o mais potente neuropeptídeo 
orexigénico central.50 Estimula ainda o esvaziamento 
gástrico e a motilidade do intestino delgado, bem 
como a ingestão de alimentos, através do controlo 
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controlo ou submetidos a cirurgia simulada.70 No 
mesmo modelo animal, o efeito de ambas as interven-
ções cirúrgicas na secreção pancreática é ambíguo, não 
tendo sido possível demonstrar um aumento consis-
tente da insulina sérica estimulada após gastrectomia 
vertical e bypass gástrico, porém acompanhado por um 
aumento tardio da glucagina pós-prandial.71

Também a transposição de um segmento do íleon 
distal para o jejuno proximal promoveu uma redu-
ção da ingestão de alimentos e do aumento de peso 
em ratos normais Long-Evans.72 Após gavagem oral 
com glicose e intralipid, uma emulsão de gorduras, 
observou-se um aumento dos níveis de GLP-1 e PYY 
nos animais operados, em comparação com os animais 
submetidos a cirurgia simulada. No estudo post mor-
tem demonstrou-se uma sobre-expressão do mRNA 
intestinal da proglucagina (precursor do GLP-1) e 
PYY no segmento ileal transposto. Um aumento tri-
plo da expressão do mRNA intestinal da proglucagina 
foi também observado em estudos análogos com ratos 
Goto-Kakizaki [73]. Estes resultados foram ainda con-
firmados em ratos UCD-T2DM, um modelo poligé-
nico obeso de diabetes tipo 2, verificando-se atraso no 
aparecimento da diabetes, melhor tolerância à glicose 
com incremento da secreção de insulina, bem como 
preservação da arquitetura dos ilhéus de Langerhans.74

Aparentemente, a exclusão duodenal isolada tem 
um efeito reduzido no controlo da diabetes em 
modelos animais e não explica os resultados obti-
dos em comparação com a gastrectomia vertical; já a 
transposição proximal de um segmento ileal promove 
um incremento significativo da secreção de hormo-
nas digestivas com efeitos anorexigénico e incretina, 
possivelmente em resposta à estimulação precoce das 
células intestinais secretoras pelo bolo alimentar.

Cirurgia metabólica em doentes não obesos ou 
com obesidade grau I portadores de diabetes tipo 2 

Para além dos resultados favoráveis da cirurgia 
bariátrica na remissão da diabetes tipo 2 em doentes 
obesos (obesidade graus II e III), efeitos semelhantes 

cal calibrada64 ou a derivação bilio-pancreática com 
duodenal switch.65 No entanto, a deficiente supressão 
pós-prandial da grelina em doentes obesos é restau-
rada pela modificação cirúrgica do tubo digestivo 
através de cirurgia bariátrica.56,66

Em doentes obesos com diabetes tipo 2, a cirurgia 
bariátrica aumenta a secreção pós-prandial das hor-
monas incretinas, como o GLP-1, com subsequente 
incremento da secreção de insulina. A ingestão ali-
mentar pós-operatória é reduzida, consequência 
da ação de hormonas com efeito anorético como o 
GLP-1 e o PYY, e da supressão pós-prandial de hor-
monas orexigénicas como a grelina.

Investigação em modelos animais de diabetes tipo 2

Estudos experimentais iniciais em roedores diabéti-
cos tipo 2 não-obesos, os ratos Goto-Kakizaki, suge-
riram que a exclusão cirúrgica do duodeno poderia 
melhorar o controlo glicémico, mesmo sem induzir 
uma perda de peso significativa. No entanto, nenhum 
efeito estatisticamente significativo foi observado rela-
tivamente aos níveis sistémicos de insulina e GIP em 
jejum,67 ou aos de insulina, GIP e GLP-1 em resposta 
à ingestão de glicose.68 Contudo, no mesmo modelo 
animal, a transposição ileal sem exclusão duodenal 
induziu uma melhoria do controlo glicémico e um 
aumento significativo dos níveis de GLP-1 após carga 
oral de glicose, possivelmente devido à chegada precoce 
de alimentos não digeridos ao íleon terminal.61 Com-
parando os efeitos da gastrectomia vertical com os do 
bypass gástrico neste modelo, demonstrou-se, ainda, 
que ambas as técnicas tinham efeitos semelhantes 
nas três hormonas do tubo digestivo particularmente 
associadas à ingestão alimentar, o GLP-1, o PYY e a 
grelina, promovendo a restauração do perfil hormo-
nal estimulado por uma refeição líquida mista, seme-
lhante ao observado em ratos Wistar não diabéticos; 
ao mesmo tempo, verificou-se uma melhoria franca do 
controlo glicémico global com uma redução da hemo-
globina glicada em relação aos valores pré-operatórios 
e em comparação aos ratos Goto-Kakizaki nos grupos 
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Guidelines e orientações técnicas de sociedades 
médicas e cirúrgicas

O índice da massa corporal (IMC) tem sido uti-
lizado para identificar doentes com obesidade severa 
ou mórbida que possam ter indicação cirúrgica, desde 
a conferência de consenso dos National Institutes of 
Health dos EUA, em 1111, que abordou as indicações 
da cirurgia gastrintestinal para a obesidade severa.83 
Assim, apenas doentes com IMC ≥40 kg/m2 ou ≥35 
kg/m2 e patologia severa associada à obesidade, como a 
hipertensão arterial de difícil controlo, a diabetes tipo 2,  
ou a síndrome de apneia-hipopneia do sono, têm sido 
considerados candidatos à cirurgia, de acordo com a 
maior parte das guidelines de sociedades cirúrgicas como 
a Sociedade Europeia para a Cirurgia Endoscópica.84

No entanto, os resultados da cirurgia no controlo 
das co-morbilidades, bem como o avanço tecnológico 
e científico, incluindo a melhoria dos cuidados peri-
-operatórios e a introdução da cirurgia laparoscópica, 
fizeram expandir os limites da indicação cirúrgica para 
além do controlo do excesso de peso [85]. Uma recente 
revisão sistemática e meta-análise de 11 estudos obser-
vacionais e cinco estudos randomizados comparando 
cirurgia bariátrica com tratamento anti-diabético con-
vencional, incluindo 6131 doentes obesos (IMC ≥30kg/
m2) e portadores de diabetes tipo 2, demonstrou uma 
maior eficácia da abordagem cirúrgica em comparação 
com o tratamento convencional, com uma taxa média 
de remissão da diabetes de 63,5% vs. 15,6% no grupo 
submetido a tratamento convencional (p<0,001).86

Muitas sociedades médicas incluíram, assim, a 
opção cirúrgica nas suas recomendações terapêuti-
cas relativamente ao tratamento da diabetes tipo 2, 
nomeadamente em doentes com obesidade severa ou 
mórbida (tabela 2). A indicação cirúrgica em doentes 
com um IMC ≥35 kg/m2 parece ser quase consensual. 
No entanto, o tratamento cirúrgico em doentes com 
um índice de massa corporal menor é ainda objeto de 
controvérsia e a decisão terapêutica deverá ser indivi-
dualizada, de acordo com a melhor evidência cientí-
fica, a capacidade técnica instalada e as preferências 
do doente.

no metabolismo da glicose têm sido observados em 
doentes diabéticos sem obesidade severa ou mórbida 
(IMC <35 kg/m2) após derivação bilio-pancreática.75 
Num estudo comparativo, 18 doentes com diabetes 
tipo 2 e índice de massa corporal de 28 – 35 kg/m2  
foram submetidos a gastrectomia vertical calibrada 
laparoscópica ou a tratamento médico, tendo sido 
seguidos durante um ano; a glicémia em jejum e a 
HbA1c melhoraram significativamente no grupo 
cirúrgico, com uma taxa de remissão de 88,8%.76 
Uma outra série incluiu 66 doentes com obesidade 
grau I ou ligeira (IMC 30 – 35 kg/m2) que foram 
submetidos a bypass gástrico tendo sido possível obter 
a remissão da diabetes em 88% dos casos, após um 
follow-up mediano de 5 anos.77 Também dois estudos 
recentes com 30 e 31 pacientes, igualmente com obe-
sidade ligeira submetidos a bypass gástrico, demons-
traram resultados favoráveis com taxas de remissão de 
65% e 13,6% após 2 e 3 anos de seguimento.78,71

Outras abordagens, ainda consideradas experi-
mentais e derivadas de estudos em modelos animais, 
incluem o bypass gastro-duodenal e a transposição ileal. 
O efeito do bypass gastro-duodenal isolado, sem redu-
ção do reservatório gástrico, foi limitado, com uma 
redução dos valores de HbA1c para níveis inferiores 
a 7%, em apenas 40% dos 35 doentes incluídos, sem 
melhoria significativa da sensibilidade à insulina.80 
No entanto, a transposição ileal, quando associada à 
gastrectomia vertical calibrada, obteve efeitos favorá-
veis em 118 doentes diabéticos não obesos, com uma 
taxa de remissão de 78,3% (HbA1c <6,5%) após um 
follow-up médio de 31,1 meses;81 a modificação da 
técnica cirúrgica que associa a exclusão duodenal à 
transposição ileal parece ser particularmente eficaz em 
doentes mais magros e com uma história de diabetes 
mais prolongada.81,82

De acordo com os resultados de séries iniciais, 
poder-se-á concluir que a cirurgia da diabetes tipo 2 
em doentes com obesidade ligeira parece ser exequí-
vel e eficaz no controlo do metabolismo da glicose 
na maioria dos doentes, tanto utilizando técnicas 
convencionais como abordagens consideradas ainda 
experimentais como a transposição ileal. 
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como a grelina. Estas intervenções incluem assim uma 
componente metabólica e neuro-endócrina impor-
tante que favorece a resolução da diabetes tipo 2, 
mesmo em doentes com obesidade ligeira ou excesso 
de peso apenas, cujo tratamento cirúrgico, incluindo 
a interposição ileal, é ainda objeto de estudo. No 
entanto, grandes séries hospitalares, estudos rando-
mizados e meta-análises têm vindo a validar a eficácia 
da abordagem cirúrgica, que deve ser proposta a um 
número crescente de doentes com diabetes tipo 2, de 
acordo com as mais recentes orientações terapêuticas 
das sociedades médicas e cirúrgicas.  

CONCLUSÕES

As hormonas do tubo digestivo desempenham um 
importante papel na secreção de insulina e na home-
ostase da glicose, tanto em condições fisiológicas como 
em doentes com diabetes tipo 2. Intervenções cirúr-
gicas bariátricas como o bypass gástrico, a gastrecto-
mia vertical calibrada ou a derivação bilio-pancreática, 
utilizadas no tratamento da obesidade severa ou mór-
bida, alteram o perfil hormonal digestivo, estimulando 
a secreção de hormonas incretinas e anoréticas como o 
GLP-1 e o PPY e suprimindo hormonas orexigénicas 

Tabela 2 Recomendações terapêuticas e índice de massa corporal* em doentes com diabetes tipo 2

IMC <30 kg/m2 30 – 35 kg/m2 ≥35 kg/ m2

ADA 2014 87 N (I) S?

IDF 2011 88 (I) S? S

ASMBS 2013 81 (I) S? S

IFSO-EC / EASO 2014 10 (I) S? S

IMC = Índice de massa corporal. ADA = American Diabetes Association. IDF = International Diabetes Federation. ASMBS = American Society 
for Metabolic and Bariatric Surgery. IFSO-EC = International Federation for the Surgery of Obesity – European Chapter. EASO = European Asso-
ciation for the Study of Obesity. N = Não. (I) = No contexto de protocolos de investigação. S? = A considerar, nomeadamente em caso de insucesso 
do tratamento médico. S = Sim.

* Na população asiática os limites do índice de massa corporal devem ser reduzidos em 2.5 kg/m2.
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