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1.0 Introdução 

 

A obesidade é caracterizada pelo aumento do peso corporal, desbalanço 

hormonal, e inflamação crônica de baixo grau. Pode ser causada por fatores genéticos, 

epigenéticos, ambientais e psicológicos (1). A regulação do metabolismo é altamente 

dependente do tecido adiposo (TA).  

O excesso ou a falta de massa adiposa decorrentes da obesidade ou lipodistrofia, 

respectivamente, levam a alterações no controle do balanço energético, resistência à 

insulina, intolerância à glicose, dentre outros (2). Na maior parte dos casos, a obesidade 

é acompanhada por diabetes do tipo 2 (DM2), de forma que a hiperleptinemia e a 

hiperinsulinemia acontecem simultaneamente, com consequente perda da sensibilidade 

à insulina e captação de glicose nos músculos (3). 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), em 2016, 13% da população 

mundial adulta apresentavam-se com obesidade. No Brasil, de acordo com dados da 

Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito 

Telefônico (Vigitel), a frequência de adultos com obesidade foi de 19,8% em 2018, 

sendo ligeiramente maior entre as mulheres (20,7%) em relação aos homens (18,7%) 

(4). 

Dados do GBD Collaborators revelaram a prevalência de sobrepeso e obesidade 

entre 1980 e 2015, baseada em informações de 195 países e territórios. Apontam que 

as prevalências de obesidade continuam sendo maiores nas mulheres em relação aos 

homens, em todas as faixas etárias (5). 

Na obesidade, a expansão do TA desencadeia importantes alterações no 

ambiente tecidual (6). A hipertrofia de adipócitos é acompanhada por uma mudança no 

perfil secretor de adipocinas, com redução de fatores anti-inflamatórios, como IL-10 e 

adiponectina, e elevação de fatores pró-inflamatórios, como fator de necrose tumoral alfa 

(TNF-α), interleucina-1β (IL-1β), IL-6, leptina, proteína amilóide sérica A (SAA) e proteína 

quimioatraente dos monócitos 1 (MCP-1) (7). 

O TA em expansão pode promover a redução na vascularização tecidual, levando 

à hipóxia e, à medida que a hipertrofia persiste, a falta de suprimento pode ocasionar a 

morte de adipócitos (8). Estas condições contribuem para a produção de citocinas pró-

inflamatórias, moléculas de adesão endotelial e mediadores quimiotáticos (9). 

 



2 
 

O tr t m nto    o  si        ompl xo   multi is iplin r  A cirurgia bariátrica 

(CB) consiste na abordagem com melhores resultados e eficácia terapêutica a curto e 

longo prazo. Os procedimentos mais executados são o bypass gástrico em Y de Roux 

(BGYR), bandagem gástrica ajustável (BGA) e gastrectomia vertical Sleeve (GV) (10). A 

perda de peso em indivíduos com obesidade promove a diminuição nos níveis séricos 

de citocinas pró-inflamatórias (11,12), o controle metabólico e glicêmico (13), melhora 

dos parâmetros antropométricos e de estresse oxidativo (14). 

Considerando-se que o estado inflamatório da obesidade é caracterizado pelo 

aumento das citocinas pró-inflamatórias, e que estas estão relacionadas com a indução 

da síntese das proteínas de fase aguda, e alteração do estado metabólico dos pacientes 

com obesidade, torna-se necessário avaliar a longo prazo, o impacto da redução do 

peso promovido pela CB, no perfil inflamatório e metabólico de indivíduos com 

obesidade. 

 

2.0 Revisão da literatura 

 

2.1 Obesidade e mecanismos inflamatórios 

O tecido adiposo (TA) é formado por grandes adipócitos uniloculares e pela fração 

estromal vascular (FSV). Esta, por sua vez, é composta por diversos tipos celulares, tais 

como células tronco-mesenquimais, pré-adipócitos, fibroblastos, células endoteliais de 

vasos sanguíneos e leucócitos (15). Pode ser classificado em tecido adiposo branco, 

marrom, bege ou rosa, de acordo com sua morfologia (16). 

Em resposta ao aumento da demanda energética e a estímulos hormonais, o TA 

serve como fonte de ácidos graxos, liberados por lipólise, para outros tecidos. Os ácidos 

graxos são armazenados em forma de triacilglicerol dentro da gota lipídica (GL), 

ocupando mais de 90% do volume do adipócito maduro. 

O aumento do TA em resposta ao fornecimento excessivo de nutrientes resulta 

em dois processos, hipertrofia e hiperplasia dos adipócitos. A associação entre a 

hipertrofia do adipócito e a disfunção tecidual vêm sendo reportada em diversos estudos, 

nos quais demonstra-se que o tamanho do adipócito é diretamente relacionado ao 

metabolismo lipídico e glicolítico, mediado por insulina, assim como mudança, para um 

perfil de citocinas pró-inflamatório (17,18). 
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A expansão disfuncional do tecido adiposo branco leva à desregulação da 

secreção de vários fatores, produzidos tanto pelos adipócitos, quanto pelas células 

imunes residentes e infiltradas, as quais incluem, o aumento da secreção de fatores pró-

inflamatórios, tais como a leptina, citocinas IL-6, TNF-α, IFN-γ   prot ín  quimio tr tiv  

de monócitos (MCP-1) (19), com uma redução paralela de fatores anti-inflamatórios, tais 

como a interleucina-10 (IL-10) e a adiponectina (20). 

O aumento da massa adiposa ativa respostas inflamatórias relacionadas à hipóxia 

dos adipócitos e à lipotoxicidade provocada pelo excesso de ácidos graxos, elevando a 

produção de TNF-α, IL-6 e MCP-1 (17). Foi demonstrado que o TNF-α, um  das 

principais citocinas secretadas durante a obesidade, induz lipólise e inibe a síntese 

lipídica, contribuindo para o aumento de ácidos graxos circulantes e causando o 

acúmulo de triglicerídeos e lipídeos ativados de forma ectópica em hepatócitos, célul s β 

e células musculares, o que induz estresse e disfunção nessas células (18). 

O TNF-α   pro uzi o por m  róf gos  tiv  os   monó itos  O  x  sso    p so   

correlacionado com o aumento da expressão desta citocina, sugerindo que esta 

desempenhe um papel importante no desenvolvimento dos distúrbios metabólicos 

associados à obesidade (21). No TA, o TNF-α estimula a lipólise, aumentando as 

concentrações de ácidos graxos livres (AGL), contribuindo para a resistência à insulina e 

produção de mediadores inflamatórios, como a IL-6 e a PCR (22). 

Na obesidade, a produção e a secreção de adipocinas são alteradas, e o 

indivíduo pode desenvolver resistência à sinalização central de leptina (23). Esta 

proteína é um polipeptídio secretado por adipócitos maduros e suas concentrações 

circulantes (24) correlacionam-se positivamente com a massa de tecido adiposo, 

conteúdo de triglicerídeos e estado nutricional (25).  

Considerando seu papel na regulação da homeostase energética, a leptina, pode 

atuar tanto direta, quanto indiretamente, para modificar a massa adiposa por meio da 

redução do tamanho e/ou número adipócitos, prevenindo o acúmulo de lipídeos em 

adipócitos (26). Em conjunto com a leptina, a insulina – hormônio produzido pelas 

  lul s β  o pân r  s – tem um papel importante no controle do balanço energético. Em 

relação ao metabolismo lipídico, a insulina estimula a lipogênese e a adipogênese (27). 
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Adicionalmente, outras adipocinas também estão envolvidas na fisiopatologia da 

obesidade, e são importantes para o controle do peso corporal e manutenção da 

homeostase. Dentre elas, a adiponectina suprime processos envolvidos na alteração 

vascular aterosclerótica, incluindo formação de células espumosas, inibição do LDL, 

expressão de moléculas de adesão em células endoteliais vasculares, adesão de 

monócitos a células endoteliais (via inibição do TNF-α), prolif r ção   migr ção    

células musculares lisas vasculares (28). 

A produção de adiponectina pelo tecido adiposo visceral decresce com o acúmulo 

de gordura, ao passo que a produção pelo tecido subcutâneo permanece inalterada (29). 

Dados clínicos demonstram que a circunferência da cintura e o acúmulo de gordura no 

tronco, ambos proxies da massa do depósito adiposo visceral, estão negativamente 

associados com a concentração plasmática de adiponectina (30). 

 

2.2 Cirurgia bariátrica para tratamento da obesidade  

Diferentes técnicas têm sido utilizadas no tratamento cirúrgico da obesidade: 

disabsortivas – modificam a anatomia intestinal reduzindo a superfície de absorção 

(bypass jejuno-ileal); restritivas – promovem a saciedade precoce e diminuem a 

capacidade volumétrica do estômago (banda gástrica ajustável, gastroplastia vertical 

com bandagem e balão gástrico); e mistas – combinam a disabsorção e a restrição 

gástrica em diferentes proporções (bypass gástrico com Y-de-Roux, conhecida como 

técnica de Fobi-Capella, e derivação biliopancreátrica com gastrectomia parcial, 

conhecida como técnica de Scopinaro) (31). 

A banda gástrica ajustável (BGA) consiste na colocação de uma prótese de 

silicone que envolve a porção proximal do estômago, formando um pequeno 

compartimento e com ajuste facilmente regulável através de uma punção do porte de 

metal no subcutâneo (32). A perda de peso é menor que a DGYR, porém a técnica 

cirúrgica é menos invasiva, devido à ausência de modificação anatômica definitiva do 

trato digestivo (33).  

A cirurgia do tipo Bypass Gástrico em Y de Roux (BGYR) é considerada padrão 

ouro, e é a técnica cirúrgica mais realizada no mundo e no Brasil (34). Trata-se de um 

procedimento misto (restritivo e disabsortivo), que combina restrição de volume gástrico 

e derivação intestinal, resultando em perda de peso sustentável a longo prazo (35).  
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Por se tratar de uma intervenção que interfere nas vias metabólicas, é capaz de 

reverter a síndrome metabólica (36) e melhorar a sensibilidade à insulina (37). Em 

comparação a outros tipos cirúrgicos, a técnica por RYGB leva à perda de peso 

sustentável em períodos de longo prazo eficaz em pacientes com obesidade mórbida 

(38). Além disso, promove melhora no perfil metabólico, principalmente nos parâmetros 

bioquímicos ligados ao metabolismo de lipídeos e glicose (39) (Figura 1).  

Pesquisas de acompanhamento de pacientes com obesidade, mostram redução 

nas concentrações de glicose e insulina de jejum em tempo igual ou superior a 6 meses 

após a cirurgia (40). Dados recentes demonstraram reduções no primeiro mês, nas 

concentrações do colesterol total e da fração LDL, enquanto para os triglicerídeos, a 

queda ocorreu após o terceiro mês, ao contrário do observado nas concentrações de 

HDL colesterol (41). No seguimento de 12 meses de uma coorte de 95 pacientes 

submetidos à derivação gástrica em Y de Roux, foi constatada semelhante redução 

percentual de triglicerídeos (42) e LDL-colesterol (43). 

 

 

 

Figura 1. Efeitos da DGYR. B. Mecanismos envolvidos após a intervenção cirúrgica. C. 

Efeitos da CB sobre os parâmetros glicêmicos. Adaptado de Batterham & Cummings., 

2016 (44). 
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Adicionalmente à perda de peso, a melhora destes parâmetros, pode ser 

consequência das alterações na sensibilidade à insulina específica do tecido, alteração 

na secreção e respostas de incretinas, modificações no metabolismo intestinal da 

glicose e na composição e fluxo dos ácidos biliares decorrentes da DGYR (45,46). 

Ricci et al., avaliaram o efeito da derivação gástrica em Y de Roux na pressão 

arterial e concluíram que no primeiro ano pós-operatório, dois de cada três pacientes 

hipertensos alcançaram remissão da HAS. Entretanto, após três anos, um em cada 

cinco apresentaram recaída (47). Estes achados demonstram a importância de se 

estratificar os indivíduos com maior risco de terem HAS no período pós-operatório. 

 Em indivíduos adultos com obesidade foi verificado que após seis meses de CB, 

aqueles com hiperleptinemia e que tinham maiores níveis de inibidor do ativador de 

plasminogêneo (PAI-1) apresentaram melhora do perfil lipídico e de marcadores 

inflamatórios (48). 

Os efeitos da CB impactam no estado inflamatório crônico presente na obesidade, 

o que vem sendo constatado, principalmente, através da mudança nos marcadores 

inflamatórios como citocinas (TNF-α, IL-6) e proteínas de fase aguda (PCR e SAA) 

(49,50). A redução das concentrações séricas de marcadores pró-inflamatórios é 

associado à melhora clínica de comorbidades prévias com obesidade mórbida (51,52). 

 

3.0 Objetivos 

 

 

3.1 Objetivo Geral 

 

Avaliar a longo prazo a expressão dos marcadores inflamatórios leptina, 

adiponectina e TNF-α  m in iví uos  om o  si     submetidos à cirurgia bariátrica do 

tipo Y-em-Roux. 

 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

 

 Avaliar os efeitos da cirurgia bariátrica sobre parâmetros antropométricos, 

metabólicos e clínicos de mulheres no pré-operatório, após 6 meses e 3 anos do 

procedimento cirúrgico; 

 Avaliar os dados antropométricos e demográficos dos pacientes; 
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4.0 Métodos 

 

 

4.1 Tipo e local do estudo 

 

 

Trata-se de um ensaio clínico envolvendo mulheres com obesidade submetidas à 

cirurgia bariátrica do tipo Y-em-Roux realizado no Departamento de Cirurgia Gástrica do 

Hospital da Irmandade da Santa Casa de Misericórdia de São Paulo. O desenho do 

estudo seguiu os padrões do Standard Protocol Items: Recommendations for 

Interventional Trials (SPIRIT) (53), conforme demonstrado na Figura 2.  

 

Figura 2: Fluxograma do estudo 
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4.2 Critérios de inclusão 

 

Foram incluídas mulheres com: 

 

 Idade entre 18 a 65 anos; 

 IMC ≥40 kg/m², in  p n  nt     pr s nç      omor i    s; 

 IMC ≥γ5 kg/m²  om  omor i      sso i   s à o  si    ; 

 Submetidas à cirurgia bariátrica por Bypass Gástrico em Y de Roux. 

 

4.3 Critérios de exclusão 

 

 

 Gestantes e/ou lactantes; 

 Transtornos neuropsiquiátricos; 

 Doenças autoimunes e renais; 

 Alcoolismo ou ingestão de drogas ilícitas; 

 Terapia com corticosteroides e anti-inflamatórios não esteroidais. 

 

 

4.4 Aspectos éticos 

 

 

Esta pesquisa foi aprovada pelos Comitês de Ética em Pesquisa da Santa Casa 

de Misericórdia (parecer número 178/2012) (Anexo 1) e da Universidade Nove de Julho 

(parecer número 370474/2010) (Anexo 2). O estudo obedeceu à Resolução nº. 466 do 

Conselho Nacional de Saúde (diretriz vigente no Brasil) e a Declaração de Helsinque. 

Todos os participantes foram informados sobre os objetivos, procedimentos 

experimentais e riscos potenciais e deram o consentimento informado por escrito antes 

da participação (TCLE) (Anexo 3). 

 

4.5 Participantes 

 

 Todos os indivíduos incluídos nesta pesquisa foram submetidos à cirurgia de 

bypass (derivação) gástrico em Y de Roux através de abordagem aberta. Foi 

confeccionada câmara gástrica com a utilização de grampeador linear, criando-se um 

reservatório gástrico de capacidade aproximada de 50 mL.  
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O remanescente gástrico, o duodeno e o jejuno proximal ficaram exclusos, sendo 

confeccionada anastomose gastrojejunal entre 50-80 cm do ângulo de Treitz, formando 

a alça bílio-pancreática. A outra alça que comunica as anastomoses gastrojejunal e 

jejunojejunal mede 150 cm, sendo denominada alça alimentar e empregada para a 

anastomose gastrojejunal pré-cólica 

 

4.6 Coleta de dados 

Neste estudo, foram analisadas as variáveis demográficas e clínicas idade, 

expressa em anos, sexo feminino, presença de comorbidades (HAS), diabetes tipo 2 

(DM2) e dislipidemias de acordo com as Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial de 

2020 (54). O IMC, expresso em quilogramas por metro quadrado foi coletado no pré-

operatório, 6 meses e 4 anos após o procedimento cirúrgico.  

 

4.7 Métodos de avaliação 

 

4.7.1 Obtenção das amostras de sangue 

 

 Foram coletadas amostras de sangue periférico no pré-cirúrgico, após 6 meses e 

4 anos da cirurgia. Ao término do experimento, as amostras foram centrifugadas em 

centrífuga refrigerada a 4° C (Eppendorf Centrifugue 5804 R), a 3.000 rpm, por 15 

minutos. A seguir, foram divididas em alíquotas e armazenadas em freezer -20°C para 

posteriores dosagens. 

Os marcadores inflamatórios adiponectina e leptina foram dosados no Laboratório 

de Imunologia da Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP), Campus de São José 

dos Campos (SP), por meio do kit ELISA do fornecedor R&D Systems, sensibilidade de 

leptina: 7,8 pg/ml; sensibilidade da adiponectina: 0,891 ng/ml.  

Este ensaio emprega a técnica quantitativa de ensaio imunoenzimático em 

sanduíche. Um anticorpo monoclonal específico para o hormônio (adiponectina ou 

leptina) em questão foi pré-revestido em uma microplaca. Padrões e amostras são 

pipetados nos poços e qualquer quantidade do hormônio presente é ligada pelo 

anticorpo imobilizado. Após a lavagem de quaisquer substâncias não ligadas, um 

anticorpo monoclonal ligado à enzima específico para o domínio globular do hormônio é 

adicionado aos poços.  
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Após uma lavagem para remover qualquer reagente enzimático não ligado, uma 

solução de substrato é adicionada aos poços e a cor desenvolve-se proporcionalmente à 

quantidade do hormônio ligada no passo inicial. O desenvolvimento da cor é 

interrompido e a intensidade da cor é medida. 

 

 

4.7.2 Parâmetros bioquímicos 

 

Os parâmetros bioquímicos avaliados foram: colesterol total, HDL-colesterol, LDL-

colesterol e glicose. Para a determinação de glicose foi utilizado o método colorimétrico 

de ponto final pela enzima glicose oxidase. As concentrações de triacilglicerol foram 

determinadas através do método colorimétrico enzimático pela ação da enzima 

glicerolquinase. O colesterol foi determinado pelo método colorimétrico enzimático, por 

uma reação conhecida como Reação de Trinder. A determinação de HDL colesterol foi 

realizada pelo sistema de precipitação seletiva das lipoproteínas de baixa densidade e 

muito baixa densidade, seguida da reação de Trinder. Já as concentrações de LDL-

colesterol foram calculadas pela fórmula de Friedwald. Os valores de referência para os 

marcadores lipídicos, segundo critérios adotados pela Sociedade Brasileira de 

Cardiologia, encontram-se no quadro 1 (55). 

 

Quadro 1. Valores de referência para marcadores lipídicos, segundo diretrizes da 

SBC, 2020 

Colesterol total 

<200 Ótimo 

200-239 Limítrofe 

≥240 Alto 

   

LDL 

<100 Ótimo 
100-129 Desejável 
130-159 Limítrofe 
160-189 Alto 
≥190 Muito alto 

   
HDL 

<40 Baixo 

>60 Alto 

 
  

Triglicerídeos 

<150 Ótimo 

150-200 Limítrofe 

201-499 Alto 

≥500 Muito alto 
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5.0 Análise estatística 

Para as variáveis categóricas foi realizado a análise descritiva. A condição de 

normalidade das variáveis foi avaliada pelo teste de Shapiro-Wilks. Para verificar as 

diferenças dos dados antropométricos, exames bioquímicos e leptina foi utilizado o teste 

ANOVA. Os resultados foram apresentados como média ± desvio padrão. O teste de 

Friedman foi utilizado para verificar a existência de diferença entre os três tempos de 

análise no grupo submetido à cirurgia bariátrica, sendo aplicado o teste de Wilcoxon com 

ajuste de Bonferroni para definir a diferença. Para as análises de correlação, foi utilizado 

o teste de Correlação de Spearman. As diferenças foram consideradas estatisticamente 

significativas quando p < 0,05. 

 

6.0 Resultados 

 

No presente estudo, a amostra foi composta por 13 mulheres com idade média de 

48,8 anos. A maior parte da casuística se declarou da raça branca (92,3%), casadas 

(53,8%) e não tabagistas (84,6%) (Tabela 1). 

 

Tabela 1. Características sociodemográficas de mulheres submetidas à cirurgia 
bariátrica 

 (n) Frequência relativa (%) 

Raça   
Branca 12 92.31 
Parda 1 7.69 

   
Status 

menopausal 
  

Não 8 61.54 
Sim 5 38.46 

   
Marital status   

Casada 7 53.85 
Solteira 5 38.46 

Divorciada 1 7.69 
   

Tabagista   
Sim 2 15.38 
Não 11 84.62 

   
Elistista   

Sim 1 7.69 
Não 12 92.31 
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A perda de peso mínima após 6 meses de cirurgia foi 17,3% do peso inicial, 

sendo que 09 pacientes permaneciam com IMC maior que 30 kg/m2 e após 5 anos de 

cirurgia, 07 (53,8%) apresentavam IMC maior que 30 kg/m2 (Tabela 2). 

Em comparação com o pré-operatório, a glicemia de jejum foi significativamente 

menor nos 6 meses após a cirurgia (Tabela 2). Em relação à pressão arterial, 

constatamos redução significativa nos valores da pressão sistólica (p=0,001) e diastólica 

(p=0,04) após 6 meses da intervenção cirúrgica. 

Em relação às frações lipídicas, 09 (69,2%) pacientes apresentavam colesterol 

total elevado e 03 (23,1%) tinham níveis de triglicerídeos acima da normalidade no pré-

operatório. Diminuição significativa foi observada após 6 meses da CB nas 

concentrações de triglicerídeos, colesterol total e LDL-colesterol (p<0,001) (Tabela 2). 

 

 

Tabbela 2. Parâmetros bioquímicos, antropométricos e clínicos nos períodos pré e 
pós-operatórios em mulheres submetidas à cirurgia bariátrica 

 Pré-cirurgia 6 meses - PO 3 anos PO 
p-value 

Média DP Média DP Mean SD 

Pressão arterial        
Sistólica (mmHg) 137.5 18.3 118.1 6.9 126.9 12.5 0.001¹ 

Diastólica (mmHg) 90.8 16.6 77.7 4.4 78.5 6.9 0.042¹ 
        

Antropométricos        
Peso (kg) 123.3 23.0 87.3 17.5 87.1 20.7 <0.001 ² 

IMC (kg/m²) 46.4 8.0 32.9 6.4 32.7 7.6 <0.001² 
        

Bioquímicos        
Glicose (mg/dL) 106.4 16.0 87.4 9.6 102.7 26.8 0.018² 

Triglicerídeos (mg/dL) 152.5 74.7 88.6 20.1 126.5 70.2 <0.001¹ 
Colesterol total (mg/dL) 203.8 28.2 127.1 24.6 168.7 30.3 <0.001² 

LDL (mg/dL) 130.6 24.1 93.8 23.3 83.8 27.5 <0.001² 
HDL (mg/dL) 45.9 18.5 53.5 8.6 62.5 24.6 0.010¹ 

DP: desvio padrão. p-value - ¹Teste de Friedman e ² teste ANOVA 
 

 As concentrações dos marcadores leptina, adiponectina e TNF-α  pr s nt r m 

diferença significativa após 6 meses do procedimento cirúrgico, em relação ao pré-

operatório (p<0,001). Após 5 anos da CB, foi observada correlação positiva entre o peso 

e a concentração de leptina (p=0,001; r=0,79). Por outro lado, o peso teve relação 

negativa com a adiponectina (p=0,01; r=-0,64). Em relação ao IMC, houve correlação 

positiva com a leptina após 3 anos (p=0,002; r=0,76) e correlação negativa após 6 

meses com a adiponectina (p=0,03; r=-0,58) (Tabela 4). 
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Tabela 3. Marcadores inflamatórios de mulheres com obesidade antes e após a 
cirurgia bariátrica 

  Pré-cirurgia 6m PO 3 a PO 
p-value 

  Média DP Média DP Média DP 

Leptina(ng/dL) 2.0 0.6 0.7 0.2 1.3 0.4 <0.001¹ 

Adiponectina(μg/ L) 0.4 0.2 1.5 0.7 5.5 0.7 <0.001¹ 

TNF-α (ng/dL) 0.9 0.2 0.3 0.3 1.0 0.1 <0.001¹ 

Adiponectina/ 
Leptina 

0.2 0.1 2.6 1.6 5.5 5.0 <0,001¹ 

DP: desvio padrão. p-value - ¹Friedman teste e ANOVA  
 

   

Tabela 4. Correlação entre dosagens séricas de citocinas e características clínicas 
e laboratoriais de mulheres com obesidade após cirurgia bariátrica 

 

 
TNF-α Leptina 

 
Adiponectina 

  
Adip/Lep 

 

Variáveis 

Pré 6 m 3 a Pré 6m 3 a Baseline 6 m 3 a Pré 6 m 3 a 

Rho Rho Rho Rho Rho Rho Rho Rho Rho Rho Rho Rho 

p p p p p p p p p p p p 

Peso (kg) 
-0.42 0.04 -0.09 0.29 0.02 0.79 0.11 -0.64 0.27 -0.09 -0.48 -0.7 
0.15 0.88 0.76 0.32 0.95 0.001 0.711 0.019 0.36 0.75 0.09 0.007 

IMC (kg/m2) 
-0.23 0.1 -0.07 0.43 0.03 0.76 0.22 -0.58 0.13 -0.19 -0.47 -0.59 
0.44 0.74 0.81 0.13 0.92 0.002 0.45 0.03 0.66 0.54 0.1 0.032 

Glicemia(mg/dL) 
-0.03 

-
0.23 

0.18 
-

0.00 
0.22 0.21 -0.2 -0.28 0.38 -0.15 -0.27 0.18 

0.92 0.44 0.55 0.99 0.47 0.47 0.51 0.35 0.19 0.61 0.36 0.55 

HDL (mg/dL) 
-0.1 

-
0.54 

0.49 0.03 0.43 -0.38 -0.21 0.22 0.10 -0.4 0.3 0.35 

0.73 0.05 0.09 0.92 0.14 0.2 0.48 0.47 0.74 0.18 0.3 0.23 

LDL (mg/dL) 
-0.64 0.07 -0.21 0.28 0.32 0.25 -0.28 -0.43 0.00 -0.62 -0.16 -0.08 
0.019 0.82 0.48 0.34 0.28 0.4 0.35 0.14 0.99 0.02 0.59 0.78 

Triglicerídeos 
-0.04 

-
0.01 

-0.75 0.13 0.07 0.24 0.44 -0.11 0.15 0.33 0.11 -0.29 

0.88 0.96 0.003 0.66 0.81 0.42 0.13 0.7 0.62 0.26 0.72 0.34 

Leptina(ng/dL) 
0.03 0.33 -0.14 

- - - 
0.13 0.13 0.21 -0.52 -0.41 -0.79 

0.91 0.26 0.65 0.68 0.67 0.49 0.06 0.15 0.001 

Adiponectina(μg/dL) 
0.4 0.54 -0.01 

- - - - - - 
0.69 0.76 0.7 

0.17 0.05 0.96 0.009 0.003 0.007 

Adiponectina/ 
Leptina 

0.38 0.35 0.17 
- - - - - - - - - 

0.19 0.24 0.58 

Abreviaturas: HDL: lipoproteína de alta densidade; IMC: índice de massa corporal; LDL: 

lipoproteína de baixa densidade; TNF-α: f tor    n  ros  tumor l. 
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Na avaliação pré-operatória e após 3 anos da cirurgia, a concentração de TNF-α 

teve correlação negativa com LDL e triglicerídeos, respectivamente. A razão adip/lep foi 

negativamente correlacionada com o peso e IMC, após 3 anos da cirurgia. Para as 

demais variáveis não foram identificadas correlações significativas (Tabela 4). 

O %PP médio foi de 28,95% após 6 meses e de 29,16% aos 3 anos, 

respectivamente. Não foram identificadas correlações entre leptina, adiponectina e TNF-

α    s  if r nç s n s v ri çõ s  o %PP  ,  o longo  o t mpo (Δ)  Apenas, a razão 

adip/lep foi positivamente correlacionada com o %PP, aos 6 meses pós-intervenção 

cirúrgica (Tabela 5). 

 

 

Tabela 5. Correlação entre dosagens séricas de citocinas e percentual de perda de peso 
(% PP) de mulheres com obesidade após cirurgia bariátrica 

  Percentual de perda de peso (%) 

 Variáveis (Δ) 6 meses PO (Δ) 3 anos PO 

Leptina 
0.02* -0.08* 

0.94** 0.8** 

   TNF-α 0.25* 0.19* 

 

0.4** 0.51** 

   Adiponectina 0.44* -0.17* 

 
0.12** 0.57** 

   Adiponectin/ leptin  0.6 0.41 

  0.02 0.16 

*Rho: coeficiente de correlação de Spearman.**p-value – correlação de Spearman 

 

 

 

7.0 Discussão 

 

A DGYR apresenta-se como terapêutica eficiente, tanto para a perda do excesso 

de peso, como para a resolução das comorbidades associadas. Além disso, esta 

abordagem é reconhecida por apresentar menos complicações no pós-cirúrgico, 

reduzindo o risco de mortalidade (56). Consonante com revisões sistemáticas e meta-

análises, as mulheres da presente análise apresentaram reduções no IMC e significativa 

perda de peso no seguimento de seis meses (57,58).  
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No seguimento de longo prazo, foi evidenciado neste estudo a redução da 

pressão arterial sistólica e diastólica em todas as pacientes. Os principais mecanismos 

associados à redução dos níveis pressóricos, em indivíduos submetidos à cirurgia 

bariátrica incluem, a melhora da hiperinsulinemia, bem como da hiperativação simpática 

e da hipertensão intra-abdominal crônica, presentes na obesidade (59). 

Contrapondo com estes dados, uma recente meta-análise demonstrou que a 

longo prazo, o efeito protetor da cirurgia sobre condições como DM e dislipidemia é 

superior em tempo em relação à HAS, 32 meses e 20 meses respectivamente. O 

benefício pressórico foi reportado apenas naqueles que tiveram reduções de 10 

unidades de IMC (60). Estes resultados reforçam a importância do monitoramento 

regular da PA a longo prazo nestes pacientes. 

Em relação ao perfil lipídico, todas as variáveis investigadas foram melhoradas, 

conforme o esperado, contribuindo para reduzir o risco de eventos cardiovasculares. De 

acordo com estudos prévios, a DGYR melhora os parâmetros lipídicos após 3 meses 

(61), e, após 5 anos do procedimento cirúrgico, os resultados perpetuam, principalmente 

para aqueles com maior redução do peso corporal (62). Após a cirurgia, foi constatado 

aumento do valor sérico de HDL. Este achado se deve à perda ponderal do peso 

corporal, da redução da gordura visceral e da resistência à insulina. O organismo 

metaboliza a gordura em excesso e reduz os marcadores de estresse oxidativo, 

mediados pelo poder da lipoproteína em exercer a atividade anti-inflamatória e 

antioxidante (63). Por outro lado, após 3 anos da intervenção cirúrgica houve redução 

dos níveis séricos de LDL-c. Estes resultados indicam a importância de se avaliar a 

variação destas partículas, uma vez que podem apresentar marcadores oxidativos, 

advindos da redução da lipoproteína em questão. Estas subfrações podem ter perfil 

aterogênico e efeito maior sobre a inflamação e oxidação tecidual, que devem ser 

medidas por exame de PCR (64). 

Foi identificada uma redução significativa dos perfis glicídicos após 6 meses da 

cirurgia. A perda de peso proporciona aumento da sensibilidade insulínica, levando à 

recuperação fisiológica da função   s   lul s β-pancreáticas (65). As taxas do controle 

glicêmico são maiores nas técnicas que excluem o duodeno e o jejuno, devido à rápida 

chegada de nutrientes no intestino distal, que intensifica a secreção de peptídeo 

semelhante ao glucagon 1 (GLP-1) e peptídeo YY (PYY) (66), enquanto a exclusão do 

duodeno exerce outros efeitos anti-diabetogênicos (67). 
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A obesidade está associada à alteração na secreção de adipocinas e citocinas 

pró-inflamatórias, entretanto divergências são reportadas com relação ao efeito da perda 

ponderal, induzida pela CB, sobre a concentração circulante destas. Verificamos 

mudanças significativas, após 6 meses da intervenção cirúrgica, nos níveis plasmáticos 

da adiponectina. Semelhante a outros dados, nossos resultados demonstraram que a 

redução de peso foi associada ao aumento sérico deste marcador (68,69), cujos efeitos 

foram expressos na melhora da sensibilidade à insulina e no metabolismo da glicose 

(70). 

A modulação da inflamação presente em indivíduos com obesidade envolve a 

participação de diversos mediadores inflamatórios. Após 6 meses da intervenção 

cirúrgica, constatamos que as concentrações de TNF-α apresentavam-se menores, em 

relação ao pré-operatório. Em pacientes com obesidade grau III, foi demonstrado 

redução significativa nos níveis séricos de TNF-α  pós 13 m s s    int rv nção  om 

banda gástrica ajustável por laparoscopia (71). Em conjunto, estes dados podem ser 

decorrentes da inclusão destes indivíduos em programas de dietas, exercícios e 

prescrição de medicamentos, que desencadeiam a diminuição desta citocina (72,73). 

Em condições de obesidade, ocorre um alto volume de produção da leptina, 

decorrente da inflamação crônica induzida pela produção de IL-6 e TNF-α. (74) (Zhang & 

Chua, 2018). Os resultados deste estudo demonstraram que após a cirurgia, os níveis 

desta adipocina foram reduzidos significativamente.  

Semelhante a estes dados, em uma coorte de pacientes submetidas a DGYR, foi 

identificado que o estado de hiperleptinemia no pré-operatório pode resultar em um 

tempo maior para a resolução do DM2 (75). Além disso, a redução da leptina, em curto 

prazo, foi associada à regressão da espessura da íntima média carotídea (76). 

Durante a primeira semana pós-operatória de RYGBP, a leptina circulante diminui 

em aproximadamente 50%. No seguimento a longo prazo, identificamos que a perda de 

peso se correlacionou negativamente com os níveis de leptina e negativamente com a 

concentração de adiponectina. Estes achados sugerem que em condições de 

obesidade, o aumento da liberação de ácidos graxos livres decorrentes da grande 

capacidade lipolítica do tecido adiposo visceral contribui para o acúmulo de lipídeos (77). 

Resultados semelhantes aos encontrados neste estudo, evidenciaram que marcadores 

lipídicos são positivamente correlacionados com TNF-α   
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As alterações no perfil lipídico de pacientes submetidos a DGYR são conhecidas, 

com reduções pronunciadas nos níveis de colesterol total, LDL, triglicerídeos e elevação 

consistente dos níveis HDL (78). Em conjunto, estes dados demonstram que pode haver 

uma demora na resposta à perda de peso nos níveis circulantes de adipocinas e 

marcadores inflamatórios. 

Observa-se ampla divergência de resultados em relação ao efeito da perda 

ponderal sobre as concentrações séricas de adiponectina, leptina e TNF-α  Isso pode 

ser explicado pela elevada variação nos desenhos de estudo como, o tempo e tipo de 

intervenção para perda de peso e o grau de adiposidade dos participantes no início da 

intervenção. 

A relação adiponectina/leptina tem sido proposta como um bom índice para 

avaliar resistência insulínica em indivíduos com obesidade e sobrepeso. Segundo 

Frühbeck et al., este índice é um bom indicador de inflamação no TA e pode estimar 

com precisão o risco cardiometabólico associado à obesidade e à síndrome metabólica 

(79). Após a intervenção cirúrgica, observamos um aumento da razão, bem como uma 

correlação negativa com peso e IMC. Corroborando com estes achados, foi 

demonstrado que um menor índice correlaciona-se positivamente com a presença de 

resistência insulínica e IMC (80).  

 

8.0 Conclusão 

Com a realização deste estudo pode-se concluir que a cirurgia bariátrica do tipo Y em 

Roux realizada em mulheres obesas grave apresentou uma significativa alteração das 

variáveis antropométricas, metabólicas e dos marcadores inflamatórios leptina, 

adiponectina e TNF-α  os 06 m s s pós  irurgi    qu   st  foi m nti   por  in o  nos  

Também foi observada a longo prazo após a intervenção cirúrgica, o aumento da razão 

da adiponectina pela leptina.  
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RESUMO 

A obesidade é caracterizada pelo aumento do peso corporal, desequilíbrio hormonal e 

inflamação crônica de baixo grau. Pode ser causada por fatores genéticos, epigenéticos, 

ambientais e psicológicos. Segundo a Organização Mundial de Saúde em 2016, 13% da 

população mundial adulta apresentavam-se com obesidade. No Brasil, a frequência de 

adultos com obesidade foi de 19,8% em 2018, sendo ligeiramente maior entre as 

mulheres (20,7%) em relação aos homens (18,7%). Na obesidade, a expansão do tecido 

adiposo desencadeia importantes alterações sistêmicas. A hipertrofia de adipócitos é 

acompanhada por uma mudança no perfil secretor de adipocinas, com redução de 

fatores anti-inflamatórios, como IL-10 e adiponectina, e elevação de fatores pró-

inflamatórios, como fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), int rl u in -1β (IL-1β), IL-6, 

leptina, proteína amilóide sérica A (SAA) e proteína quimioatraente dos monócitos 1 

(MCP-1). O objetivo principal deste estudo foi avaliar a longo prazo a expressão dos 

marcadores inflamatórios leptina, adiponectina e TNF-α  m in iví uos  om o  si     

grave submetidos à cirurgia bariátrica do tipo Bypass Gástrico em Y de Roux 

(BGYR)Trata-se de um ensaio clínico envolvendo mulheres com obesidade grave 

submetidas à BGYR realizado no Departamento de Cirurgia Gástrica do Hospital da 

Santa Casa de Misericórdia de São Paulo. Foram incluídas mulheres com idade entre 18 

  65  nos,  om IMC ≥40 kg/m², in  p n  nt     pr s nç      omor i    s ou IMC ≥γ5 

kg/m² com comorbidade associadas à obesidade. A amostra foi composta por 13 

mulheres com idade média de 48,8 anos. A perda de peso mínima após 6 meses de 

cirurgia foi 17,3% do peso inicial, sendo que 09 pacientes permaneciam com IMC maior 

que 30 kg/m2 e após 5 anos de cirurgia, 07 (53,8%) apresentavam IMC maior que 30 

kg/m2. As concentrações de leptina, adiponectina e TNF-α  pr s ntaram diferença 

significativa após 6 meses do procedimento cirúrgico, em relação ao pré-operatório 

(p<0,001). Após 5 anos da BGYR, foi observada correlação positiva entre o peso e a 

concentração de leptina (p=0,001; r=0,79). Por outro lado, o peso teve relação negativa 

com a adiponectina (p=0,01; r=-0,64). Em relação ao IMC, houve correlação positiva 

com a leptina após 3 anos (p=0,002; r=0,76) e correlação negativa após 6 meses com a 

adiponectina (p=0,03; r=-0,58). Com a realização deste estudo pode-se concluir que a 

BGYR realizada em mulheres obesas grave apresentou uma significativa alteração das 

variáveis antropométricas, metabólicas e dos marcadores inflamatórios leptina, 

adiponectina e TNF-α  os 06 m s s pós  irurgi    qu   st  foi m nti   por  in o  nos. 

Também foi observada a longo prazo após a intervenção cirúrgica, o aumento da razão 

da adiponectina pela leptina.  
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ABSTRACT 

Obesity is characterized by increased body weight, hormonal imbalance, and 

chronic low-grade inflammation. It can be caused by genetic, epigenetic, environmental 

and psychological factors. According to the World Health Organization in 2016, 13% of 

the adult world population were obese. In Brazil, the frequency of adults with obesity was 

19.8% in 2018, being slightly higher among women (20.7%) compared to men (18.7%). 

In obesity, the expansion of adipose tissue triggers important systemic changes. 

Adipocyte hypertrophy is accompanied by a change in the adipokine secretory profile, 

with a reduction in anti-inflammatory factors, such as IL-10 and adiponectin, and an 

increase in pro-inflammatory factors, such as tumor necrosis factor alpha (TNF-α), 

interleukin-1β (IL-1β), IL-6, leptin, serum amyloid A protein (SAA) and monocyte 

chemoattractant protein 1 (MCP-1). The main objective of this study was to evaluate the 

long-term expression of the inflammatory markers leptin, adiponectin and TNF-α in 

severely obese individuals undergoing Y-in-Roux bariatric surgery (YRBS). This is a 

clinical trial involving severely obese women undergoing YRBS carried out at the 

Department of Gastric Surgery of the Hospital da Santa Casa de Misericórdia de São 

P ulo  Wom n  g     tw  n 18  n  65 y  rs, with   BMI ≥40 kg/m², r g r l ss of the 

pr s n   of  omor i iti s or   BMI ≥γ5 kg/m² with  omor i ity  sso i t   with o  sity 

were included. The sample consisted of 13 women with a mean age of 48.8 years. The 

minimum weight loss after 6 months of surgery was 17.3% of the initial weight, with 09 

patients remaining with a BMI greater than 30 kg/m2 and after 5 years of surgery, 07 

(53.8%) had a BMI greater than 30 kg/m2. The concentrations of leptin, adiponectin and 

TNF-α show     signifi  nt  iff r n    ft r 6 months of th  surgi  l pro   ur , in 

relation to the preoperative period (p<0.001). After 5 years of YRBS, a positive 

correlation was observed between weight and leptin concentration (p=0.001; r=0.79). On 

the other hand, weight had a negative relationship with adiponectin (p=0.01; r=-0.64). 

Regarding BMI, there was a positive correlation with leptin after 3 years (p=0.002; 

r=0.76) and a negative correlation after 6 months with adiponectin (p=0.03; r=-0.58). With 

this study, it can be concluded that YRBS performed in severely obese women showed a 

significant change in anthropometric and metabolic variables and in the inflammatory 

markers leptin, adiponectin and TNF-α  t 06 months  ft r BSYR and that this was 

maintained for five years. A long-term increase in the ratio of adiponectin to leptin was 

also observed after the surgical intervention. 
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Data Monitoring: Yes

FDA Regulated Intervention: No  

Edit Study Description

Brief Summary:
Obesity is a major public health problem in developed and developing
countries, causing a range of respiratory and metabolic changes.
There is a strong correlation between obesity and cardiorespiratory
sleep disorders. The weight loss reduces the comorbidities and
improves the quality of life, but clinical treatment it is not effective for
a long period. In this context, currently bariatric surgery is an option
for the real weight loss in the long term. Obstructive sleep apnea
(OSA) is a common clinical condition observed in patients with
obesity. The primary aim of this protocol are to assess the
inflammatory profile of severe obese patients undergone to bariatric
surgery, through systemic and adipose markers of inflammation. A
secondary objective is study the impact of this surgery on sleep
variables and quality of life. Investigators hypothesized that weight
loss induced by bariatric surgery reduces systemic inflammatory
profile, improve sleep quality and quality of life of subjects with severe
obesity. Will participate in this study, patients with severe obesity (BMI
> 40 or 35 to 39.9 kg/m2 associated comorbidities), with indication of
bariatric surgery, screened Bariatric Surgery Service of Santa Casa
de São Paulo in São Paulo. Inclusion criteria are severely obese,
bariatric surgery indication and agreement to participate in the study.
Are excluded patients with BMI > 55 kg/m2, clinical instability, mental
instability or significant and unrealistic expectations of surgery.
Patients will be assessed before and after bariatric surgery, 90, 180
and 360 days. The evaluation protocol will consist of clinical history,
vital signs, neck and waist circumference, clinical analysis of blood
inflammatory markers, lung function tests, maximal ventilatory
pressures, full overnight standard polysomnography, excessive
daytime sleepiness scale, cardiovascular risk, quality of life and
personal satisfaction questionnaires.

 
Detailed Description:

Obesity is a major public health problem in developed and developing
countries, causing a range of respiratory and metabolic changes.
There is a strong correlation between obesity and cardiorespiratory
sleep disorders. The weight loss reduces the comorbidities and
improves the quality of life, but clinical treatment it is not effective for
a long period. In this context, currently bariatric surgery is an option
for the real weight loss in the long term. Obstructive sleep apnea
(OSA) is a common clinical condition observed in patients with
obesity. Recent studies have found that more than 2/3 of obese
patients also have OSA, and that these exhibit similar
pathophysiological substrates for cardiovascular disease where
increased blood pressure is a common consequence. This raises
another discussion where obesity and OSA may have an additive
effect on cardiovascular risk factors. Our main objective is to evaluate
whether the systemic and adipose markers of inflammation alters
after bariatric surgery through biochemical indexes in the visceral
(omental, mesenteric) and subcutaneous adipose tissue depots and
fasting blood samples, including the proinflammatory cytokines tumor
necrosis factor α (TNFα), interleukin 6 (IL-6), interleukin 8 (IL-8),
interleukin 18 (IL-18), soluble TNF receptor-2 (sTNFR2), soluble E-
selectin, soluble intercellular adhesion molecule-1 (sICAM-1), soluble
vascular cell adhesion molecule-1 (sVCAM-1), monocyte
chemoattractant protein 1 (MCP 1), high sensitivity C-reactive protein
(hsCRP), adiponectin (AdipoQ) genes, vascular endothelial growth
factor A (VEGF-A), nuclear factor Kappa B (NF-kB) and adipose-
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Arms Assigned Interventions

Experimental: Bariatric Surgery

Standard laparoscopic Roux-en-Y gastric bypass
technique resulting in a gastric pouch with a volume of
about 25 mL, a 100-cm-long Roux-limb, and a 75-cm-
long biliopancreatic limb.

Procedure/Surgery:
Standard Roux-en-Y
gastric bypass 

 

No Intervention: Control Group

derived hormone leptin. Moreover, identify the possible association of
systemic and adipose inflammation before bariatric surgery with the
magnitude of surgery-induced weight loss and to assess pulmonary
function through spirometry and, maximal ventilatory pressures
through vacuometry; to determine whether surgical procedure
induced decrease in body weight, BMI, abdominal circumference and,
improve quality of life; to study sleep patterns through full standard
polysomnography and quality of life in obese patients undergone to
bariatric surgery and verify a possible correlation between weight loss
and physiological variables. Will participate in this study, patients with
severe obesity (BMI > 40 or 35 to 39.9 kg/m2 associated
comorbidities), with indication of bariatric surgery, screened Bariatric
Surgery Service of Santa Casa de São Paulo in São Paulo. Inclusion
criteria are severely obese, bariatric surgery indication and
agreement to participate in the study. Are excluded patients with BMI
> 55 kg/m2, clinical instability, mental instability or significant and
unrealistic expectations of surgery. Patients will be assessed before
and after bariatric surgery, 90, 180 and 360 days. The evaluation
protocol will consist of clinical history, vital signs, neck and waist
circumference, clinical analysis of blood inflammatory markers, lung
function tests, maximal ventilatory pressures, full overnight standard
polysomnography, excessive daytime sleepiness scale,
cardiovascular risk, quality of life and personal satisfaction
questionnaires.

 

Edit Conditions
Conditions: Severe Obesity

 Morbid Obesity  
Keywords: Severe Obesity

 Sleep Disorders
 Bariatric Surgery
 Inflammation

 Quality of Life  

Edit Study Design
Study Type: Interventional [Change... ]

Primary Purpose: Treatment
Study Phase: N/A

Interventional Study Model: Parallel Assignment
Number of Arms: 2

Masking: Single (Outcomes Assessor)
Allocation: Randomized

Enrollment: 17 [Anticipated]

Open Arms and Interventions
  

  NOTE: Arm Description has not been entered.
  NOTE: No interventions have been included in Arm Description for 'Bariatric Surgery'
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 NOTE: Intervention 'Standard Roux-en-Y gastric bypass' has not been included in any
Arm/Group Descriptions.

 
Edit  
 
Reorder

Outcome Measures
 Primary Outcome Measure:

1. Change in systemic immune response after bariatric surgery.

Systemic markers of inflammation through fasting blood samples biochemical
indexes.

[Time Frame: Baseline immune response to 180 days.]
2. Change in systemic adipose inflammation response after bariatric surgery.

Systemic markers of inflammation through biochemical indexes in the visceral
(omental, mesenteric) and subcutaneous adipose tissue depots.

[Time Frame: Baseline adipose inflammation response to 180 days.]

Secondary Outcome Measures:

3. Alterations in sleep quality after bariatric surgery.

Study sleep patterns through full standard polysomnography.

[Time Frame: 180 days]
4. Changes in pulmonary function after bariatric surgery.

Assess pulmonary function through spirometry.

[Time Frame: 180 days]
5. Changes in maximal ventilatory pressures after bariatric surgery.

Assess maximal inspiratory and expiratory pressures through vacuometry.

[Time Frame: 180 days]
6. Changes in health related quality of life after bariatric surgery.

Changes in quality of life through Short Form-36 and BAROS questionnaires.

[Time Frame: 180 days]

  NOTE: Normally only one Primary Outcome Measure is specified.
 

Edit Eligibility
Minimum Age: 18 Years  

Maximum Age: 65 Years  

Sex: All  

Gender Based:  

Accepts Healthy Volunteers: No  

Criteria:
Inclusion Criteria:

1. Patients eligible for the trial must comply with all of the
following at randomization:

2. male and female patients aged 18 to 65 years,
3. grade III severe obesity (BMI ≥ 40 kg/m2) or ≥ 35 kg/m2

with comorbidities,
4. awaiting bariatric surgery,
5. with documented history of conventional weight loss

attempts having proven unsuccessful over time,
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6. and if they are able to understand and agreement to
participate in the study through a signed term of informed
consent.

Exclusion Criteria:

1. Any medical condition rendering surgery too risky;
2. BMI above 55 kg/m2;
3. Unrealistic postoperative target weight and/or unrealistic

expectations of surgical treatment;
4. Pregnancy, lactation or planned pregnancy within two

years of potential surgical treatment;
5. Lack of safe access to abdominal cavity or gastrointestinal

tract;
6. Abusive alcohol use or drug use.
7. Cancer
8. Any cardiorespiratory condition opposite indicate the

surgical procedure.

Open Contacts/Locations
Central Contact Person: Luis VF Oliveira, PhD

     Telephone:   +55 11 991702292
     Email:   oliveira.lvf@pq.cnpq.br   

Central Contact Backup:  
Study Officials:  

  NOTE: Study Official is required by the WHO and ICMJE.
 

 Locations:
Brazil

Centro Universitário de Anápolis - UniEVANGÉLICA     Recruiting
     Anápolis, GO, Brazil, 75083-515  
     Contact: Luis VF Oliveira, PhD    +55 62 33106600 Ext. 6717   
oliveira.lvf@gmail.com
Department of Surgery of Santa Casa of São Paulo
Medical School, Gastric Surgery Division     Recruiting

     Sao Paulo, SP, Brazil, 01221-0100  
     Contact: Carlos A Malheiros, PhD    +55 11 2176-7689 Ext.
7688    camalheiros@gmail.com
     Contact: Wilson R Freitas Junior, MSc    +55 11 999144789   
wrfjr@uol.com.br
GASTROMED     Recruiting
     Anápolis, GO, Brazil, 75080730  
     Contact: Wilson JS Pedro, MD    +55 62 30998304   
wilsonpedrosena@yahoo.com.br
     Principal Investigator: Wilson JS Pedro, MD

Edit IPD Sharing Statement
Plan to Share IPD:

Edit References

 Citations:  

Links:  

Available IPD/Information:  
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Record Summary   
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