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RESUMO 

 

Introdução: A obesidade é caracterizada por inflamação crônica de baixo grau, 
mediada pela adiposidade visceral. A cirurgia bariátrica induz perda de peso 
substancial e melhora metabólica, porém as respostas pós-operatórias de 
Interleucina-6 (IL-6) permanecem heterogêneas. A avaliação integrada do perfil 
inflamatório-metabólico pode aprimorar a compreensão dos resultados cirúrgicos. 
Objetivos: Avaliar, de forma evolutiva, o valor da interleucina-6 e outros marcadores 
inflamatórios em indivíduos submetidos a cirurgia bariátrica. Métodos: Estudo 
observacional longitudinal retrospectivo de adultos com obesidade grau III submetidos 
a bypass gástrico em Y de Roux ou gastrectomia vertical no Hospital Universitário da 
Universidade Federal de Santa Catarina no período de fevereiro de 2021 a outubro de 
2022. Parâmetros clínicos, antropométricos e laboratoriais foram mensurados no pré-
operatório e após 12 meses. A IL-6 plasmática foi quantificada utilizando um ensaio 
de citometria de fluxo com microesferas (BD Biosciences). Resultados: Trinta e seis 
indivíduos foram avaliados (77,8% mulheres); 22% foram submetidos a gastrectomia 
vertical e 77,8% a bypass gástrico. A idade média foi de 45 ± 8 anos, o peso médio de 
125,6 ± 21,8 kg e o índice de massa corporal (IMC) médio de 47,7 ± 6,3 kg/m². O 
excesso de peso pré-operatório apresentou uma média de 59,6 ± 18,4 kg, e o índice 
HOMA-IR médio foi de 5,8 ± 5,2 (72% > 2,7). Aos 12 meses, a perda de peso média 
foi de 40,23 ± 11,25 kg, com redução do IMC de 14,6 ± 4,1 kg/m² e redução do HOMA-
IR de 4,6 ± 5,4. Os participantes alcançaram uma perda de peso total de 30,5 ± 8,0% 
e uma perda de excesso de peso de 66,2 ± 17,8%. Os níveis de IL-6, PCR-us e VHS 
diminuíram significativamente (3,2 ± 2,4 vs 1,9 ± 1,8 pg/mL, p<0,01; 11,9 ± 12,33 vs 
1,9 ± 3,0 mg/dL, p<0,01; 26,3 ± 21,3 vs 17,6 ± 12,0 mm/h, p=0,07), 
independentemente do sexo ou do procedimento. A variação da IL-6 correlacionou-se 
com a perda de excesso de peso (r = 0,425; p = 0,01). Conclusões: A cirurgia 
bariátrica melhorou significativamente os parâmetros inflamatórios e metabólicos. A 
avaliação da IL-6 com biomarcadores complementares aprimora a compreensão das 
respostas inflamatórias e metabólicas pós-operatórias. 
 

Palavras-chave: cirurgia bariátrica; obesidade; inflamação. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT 

 

Background: Obesity is characterized by chronic low-grade inflammation driven by 
visceral adiposity. Bariatric surgery induces substantial weight loss and metabolic 
improvement, but postoperative Interleukin-6 (IL-6) responses remain heterogeneous. 
Assessing the integrated inflammatory–metabolic profile may improve understanding 
of surgical outcomes. Objectives: To evaluate, over time, the value of interleukin-6 
and other inflammatory markers in individuals undergoing bariatric surgery. Methods: 
Retrospective longitudinal observational study of adults with class III obesity 
underwent Roux-en-Y gastric bypass or sleeve gastrectomy at the University Hospital 
of the Federal University of Santa Catarina from February 2021 to October 2022. 
Clinical, anthropometric, and laboratory parameters were measured preoperatively 
and at 12 months. Plasma IL-6 was quantified using a Cytometric Bead Array (BD 
Biosciences). Results: Thirty-six individuals were evaluated (77.8% female); 22% 
underwent sleeve gastrectomy and 77.8% gastric bypass. Mean age was 45 ± 8 years, 
weight 125.6 ± 21.8 kg, and BMI 47.7 ± 6.3 kg/m2. Preoperative excess weight 
averaged 59.6 ± 18.4 kg, and mean HOMA-IR was 5.8 ± 5.2 (72% >2.7). At 12 months, 
mean weight loss was 38.2 ± 11.5 kg, with BMI reduction of 14.6 ± 4.2 kg/m2 and 
HOMA-IR reduction of 4.6 ± 5.4. Participants achieved 30.5 ± 8.0% total weight loss 
and 66.2 ± 17.8% excess weight loss. IL-6, hs-CRP, and ESR significantly decreased 
(3.2 ± 2.4 vs 1.9 ± 1.8 pg/mL, p<0.01; 11.9 ± 12.33 vs 1.9 ± 3.0 mg/dL, p<0.01; 26.3 ± 
21.3 vs 17.6 ± 12.0 mm/h, p=0.07), independent of sex or procedure. IL-6 variation 
correlated with excess weight loss (r = 0.425; P = 0.01). Conclusions: Bariatric 
surgery significantly improved inflammatory and metabolic parameters. Evaluating IL-
6 with complementary biomarkers enhances understanding of postoperative 
inflammatory metabolic responses. 
 

Keywords: bariatric surgery; obesity; inflammation. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é uma doença crônica, multifatorial, recidivante e sistêmica, 

caracterizada por excesso quantitativo e/ou distribuição disfuncional do tecido 

adiposo. Apresenta grande impacto mundial com estimativa de atingir mais de 1,5 

bilhão de pessoas até 2030, segundo relatórios do World Obesity Atlas 2024 (1). No 

Brasil, dados do VIGITEL de 2023 descrevem a prevalência da população adulta 

acima do peso de 61,4%, sendo 24,3% caracterizados com obesidade (2), ambos 

excedente as metas estabelecidas pelo Plano de Enfrentamento às Doenças Crônicas 

Não Transmissíveis (DCNT) do Ministério da Saúde (4,6).  

Entre os mecanismos fisiopatológicos da obesidade, o tecido adiposo visceral 

possui um importante papel ao liberar citocinas pró-inflamatórias, como interleucina-6 

(IL-6), fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e proteína C-reativa (PCR) (5). Esse 

estado inflamatório crônico de baixo grau está relacionado ao aumento da resistência 

à insulina e à disfunção endotelial, levando ao aumento de risco de diversas doenças 

como a diabetes mellitus tipo 2 e as doenças cardiovasculares (4-6, 26). 

Marcadores inflamatórios como PCR ultrassensível (PCR-us) e velocidade de 

hemossedimentação (VHS) são amplamente utilizados na estratificação de risco de 

inflamações. A PCR-us é um biomarcador sensível de inflamação sistêmica e de risco 

cardiovascular aumentado. O VHS reflete atividade inflamatória persistente, embora 

seja inespecífico. Já a IL-6, derivada principalmente do tecido adiposo visceral, 

desempenha papel importante ao estimular a síntese hepática de PCR, além de 

modular as vias inflamatórias e participar da gênese da resistência à insulina (7-9). 

Pacientes com obesidade apresentam níveis cronicamente elevados desses 

marcadores, reforçando sua relevância na avaliação metabólica e no monitoramento 

da resposta inflamatória após intervenções terapêuticas (28). 

  A cirurgia bariátrica permanece como a intervenção mais eficaz para perda de 

peso sustentada em indivíduos com obesidade grave. Seus efeitos metabólicos 

incluem melhora rápida da resistência à insulina, redução da lipotoxicidade e 

modulação de vias inflamatórias, muitas vezes antes mesmo da perda ponderal 

completa (10-12). Evidências de metanálises e de estudos clínicos demonstram 

reduções consistentes em IL-6, PCR e TNF-α após bypass gástrico em Y de Roux 

(BGYR) ou gastrectomia vertical (sleeve gástrico – SLG), acompanhados por melhora 

na glicemia de jejum, hemoglobina glicada e perfil lipídico (9-12). 
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Apesar dos avanços, persiste uma heterogeneidade nos achados referentes à 

IL-6 após perda de peso. Embora diversas análises mostrem uma redução dos seus 

níveis, outras relatam estabilidade ou até aumento transitório, possivelmente 

relacionado ao tempo de seguimento, ao grau de inflamação basal, ao tipo de tecido 

adiposo mobilizado e aos mecanismos paradoxais da própria IL-6, que pode exercer 

tanto efeitos pró-inflamatórios quanto papéis metabólicos benéficos, como aumento 

da termogênese e oxidação lipídica (4, 8-11). Além disso, poucos estudos têm avaliado 

PCR-us, VHS e IL-6 simultaneamente, junto a desfechos metabólicos, dificultando a 

compreensão global do impacto inflamatório-metabólico da cirurgia bariátrica (9-12). 

Uma avaliação integrada é necessária para esclarecer a magnitude e a interrelação 

das melhorias metabólicas induzidas pela cirurgia. 

Diante disso, o objetivo deste estudo é investigar a relação entre a perda de 

peso induzida pela cirurgia bariátrica ao final de 12 meses e os níveis plasmáticos de 

IL-6, bem como seu impacto nos parâmetros clínicos, metabólicos e inflamatórios. 

 

2 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Realizamos um estudo longitudinal observacional retrospectivo com pacientes 

de ambos os sexos com obesidade grau III submetidos à cirurgia bariátrica no Hospital 

Universitário da Universidade Federal de Santa Catarina (HU-UFSC-Ebserh), Brasil, 

entre fevereiro de 2021 e outubro de 2022. O projeto de estudo foi aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Santa 

Catarina (número 358.025). O consentimento livre e esclarecido foi obtido de todos os 

participantes. Os procedimentos foram realizados de acordo com os padrões éticos 

do comitê de pesquisa institucional e nacional, com a Declaração de Helsinque de 

1964 e suas emendas posteriores. 

Os critérios de elegibilidade para a cirurgia bariátrica seguiram os estabelecidos 

pela Declaração de Consenso dos Institutos Nacionais de Saúde (NIH) e pelo 

Ministério da Saúde do Brasil. Todos os procedimentos cirúrgicos foram realizados 

pela mesma equipe de cirurgiões do HU-UFSC-Ebserh e as técnicas utilizadas foram 

selecionadas a partir da indicação de cada paciente, BGYR ou SLG. A técnica BGYR 

consistiu na construção de uma bolsa de 40 mL na pequena curvatura do estômago, 

separada do restante do órgão por grampeamento. O jejuno foi seccionado 50 cm 

além do ligamento de Treitz, com reconstrução do trânsito por gastrojejunostomia em 
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Y de Roux com uma alça bileopancreática de 100 cm e uma alça alimentar de 120 cm. 

Na técnica de SLG, foi confeccionado um tubo gástrico de 80 a 100 ml separado do 

restante do órgão por grampeamento acompanhando a curvatura maior do estômago. 

  Pacientes que se recusassem a participar, não apresentassem coleta de 

sangue no momento da cirurgia, não comparecessem às consultas de 

acompanhamento pós-operatório de 12 meses ou que tivessem falta de dados em 

prontuários, foram considerados como excluídos do estudo. Foram coletados dados 

de parâmetros clínicos, laboratoriais e antropométricos no pré-operatório e 12 meses 

após a cirurgia bariátrica. 

Para fins de cálculo e classificação do IMC, foi utilizada a fórmula: [peso (kg) / 

[(altura/m2], sendo os pacientes categorizados em sobrepeso (IMC entre 25-29,9 

kg/m2), obesidade grau I (IMC entre 30-34,9 kg/m2), obesidade grau II (IMC entre 35-

39,9 kg/m2) e obesidade grau III (≥40 kg/m2). O excesso de peso pré-operatório foi 

calculado como: peso pré-operatório – [25 x altura (m)2]. O índice de perda de peso 

foi determinado usando a porcentagem de perda de peso total e a porcentagem de 

perda do excesso de peso em relação ao valor inicial. 

Foi utilizado o modelo de avaliação da homeostase (HOMA-IR) para calcular a 

resistência à insulina (RI) por meio da fórmula: glicemia de jejum (mg/dL) x 0,0555 x 

[insulina em jejum (mUI/mL) / 22,5]. Tendo em vista que os valores de corte devem 

ser padronizados para cada população, nosso estudo utilizou para categorização os 

valores do Brazilian Metabolic Syndrome Study (BRAMS), em que o valor de corte 

para o diagnóstico da RI foi HOMA-IR >2,71. 

Os exames laboratoriais coletados nos períodos pré e pós-operatório fizeram 

parte da rotina de avaliação adotada pelo Serviço de Endocrinologia e Metabologia do 

HU-UFSC-Ebserh. As amostras de sangue periférico foram coletadas em jejum de 8 

a 12 horas no laboratório de análises clínicas do mesmo hospital, seguindo as normas 

de coleta e armazenamento do próprio serviço. Todas as coletas foram realizadas sem 

a presença de nenhuma doença aguda. 

Fizeram parte dos exames laboratoriais as dosagens de hemograma, glicemia 

de jejum, hemoglobina glicada (HbA1c), insulina (para cálculo do HOMA-IR), 

colesterol total (CT), lipoproteína de alta densidade (HDL-c), triglicerídeos (TG), 

hormônio estimulador da tireoide (TSH), T4 livre, gama-glutamil transferase (GGT), 

aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT), ácido úrico, 

creatinina, ferritina, velocidade de hemossedimentação (VHS), proteína C-reativa 
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ultrassensível (PCR-us) e vitamina B12. Todos os parâmetros bioquímicos foram 

medidos no soro, no mesmo laboratório. O valor a lipoproteína de baixa densidade 

(LDL-c) foi obtida a partir da fórmula de Martin–Hopkins, que leva em consideração os 

valores de CT, HDL-c e TG. 

A quantificação IL-6 plasmática foi realizada por citometria de fluxo utilizando o 

kit Cytometric Bead Array (CBA), Human Inflammatory Cytokines (BD Biosciences, 

San Diego, CA, EUA). A partir das amostras de sangue periférico obtidas na coleta 

dos exames laboratoriais descritas acima, uma fração de sangue foi centrifugada para 

obtenção do plasma, que foi aliquotado e armazenado a −80 °C até a análise final 

realizada no mesmo momento para todos os indivíduos arrolados no estudo. Após 

descongelamento, as alíquotas de plasma foram incubadas com a mistura de beads 

e com anticorpos de detecção fornecidos no kit, conforme as instruções do fabricante. 

O kit apresenta seis populações de beads com intensidades de fluorescência distintas, 

recobertas com anticorpos de captura específicos para a IL-6. As amostras foram 

incubadas ao abrigo da luz, em temperatura ambiente, e, ao término da incubação, 

lavadas com wash buffer e adquiridas em citômetro de fluxo FACS Canto II (BD 

Biosciences, San Diego, CA, EUA). A intensidade de fluorescência resultante da 

formação dos complexos bead–citocina–anticorpo de detecção foi utilizada para o 

cálculo da concentração da IL-6, com base em curva padrão específicas. A 

quantificação foi realizada no software FCAP Array®️ (BD Biosciences, San Diego, CA, 

EUA) e os resultados foram expressos em pg/mL. 

As variáveis numéricas foram expressas por média, desvio padrão (DP) e 

mediana. A avaliação da distribuição das variáveis quanto à normalidade foi 

determinada utilizando o teste de Kolmogorov-Smirnov. A associação das variáveis 

com os fatores de interesse foi verificada pelo teste t de Student para amostras com 

distribuição normal. Nos casos de distribuição não normal, foi utilizado o teste de 

Mann-Whitney. As variáveis qualitativas foram representadas por frequência absoluta 

(N) e relativa (%). Para a análise de possível associação das variáveis com os fatores 

de interesse, foram utilizados os testes de Qui-quadrado (χ2) ou exato de Fisher (F), 

quando necessário. Para fins de correlações entre a IL-6 e as demais variáveis foi 

utilizado o teste de Spearman (pela distribuição não normal da amostra). Níveis 

descritivos (p) inferiores a 0,05 foram considerados estatisticamente significativos. 

Todos os testes utilizados foram executados pelo programa estatístico SPSS 

(Statistical Package for the Social Sciences), versão 26 (IBM). 
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3 RESULTADOS 

Entre o período de fevereiro de 2021 e dezembro de 2022, 66 indivíduos foram 

submetidos à cirúrgica bariátrica no HU-UFSC-Ebserh. Dentre esses, 30 indivíduos 

foram excluídos por não apresentarem coleta de amostra de sangue no momento da 

cirurgia (para análise dos marcadores inflamatórios), por perda de seguimento 

ambulatorial no primeiro ano pós-cirurgia bariátrica ou por apresentarem IMC<40 

kg/m2 no momento do procedimento cirúrgico. Nenhum paciente se negou a participar 

do estudo. Sendo assim, 36 indivíduos foram incluídos na análise do estudo, conforme 

fluxograma apresentado na Figura 1. 

  

Figura 1. Fluxograma de pacientes incluídos no estudo 

 

Fonte: Elaborado pelos autores 

Entre os indivíduos que compuseram a amostra final, 28 (77,8%) eram do sexo 

feminino, com média de idade de 45,0 ± 7,8 anos. A técnica cirúrgica predominante foi 

BGYR, realizada em 28 indivíduos (77,8%) e apenas 8 (22,2%) foram submetidos ao 

SLG.  

Quanto aos dados antropométricos, a média do peso, da circunferência 

abdominal e do IMC pré-operatório foram, respectivamente, de 125,6 ± 21,8 kg, 106,9 

66
• 66 individuos submetidos a cirurgia bariática entre fevereiro 2021 
e dezembro 2022

30

• 30 indivíduos excluídos:

• Falta de coleta de amostra de sangue no pré-operatório

• Perda de seguimento ambulatorial dentro dos primeiros 12 
meses 

• IMC<40 kg/m2

36 • Total participantes incluídos no estudo: 36 indivíduos
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± 17,5 cm e 47,7 ± 6,3 kg/m2.  A média do excesso de peso pré-operatório foi de 59,7 

± 18,4 kg. Os dados completos da casuística estão descritos na Tabela 1.  

 

Tabela 1. Descrição da casuística. 

Variáveis Pré-operatório 

média ou mediana 

± DP / n (%) 

Pós-operatório 

média ou mediana 

± DP / n (%) 

p 

Sexo feminino 28 (77,8%) - - 

Idade (anos) 45 ± 7,9 - - 

Técnica cirúrgica 

   SLG 

   BGYR 

 

8 (22,2%) 

28 (77,8%) 

 

- 

- 

 

- 

- 

Peso (kg) 125,6 ± 21,8 87,4 ± 19,5 <0.001 

IMC (kg/m2) 

  Sobrepeso 

  Obesidade Grau I 

  Obesidade Grau II 

  Obesidade Grau III 

47,7± 6,3 

- 

- 

- 

36 (100%) 

33,2 ± 5,7 

11 (30,5%) 

14 (38,9%) 

5 (13,9%) 

6 (16,7%) 

<0.001 

- 

- 

- 

- 

Hemoglobina (g/dL) 13,4 ± 1,4 13,2 ± 1,3 0,220 

Hematócrito (%) 40,9 ± 4,9 38,1 ± 7,0 0,049 

Leucócitos (c/μL) 9.692 ± 4.335 6.548 ± 1.589 <0,001 

Segmentados (c/μL) 6.821 ± 4.063 3.451 ± 980 <0.001 

Glicose (mg/dL) 117,6 ± 44,1 90,0 ± 17,4 <0.001 

HbA1c (%) 5,9 ± 0,8 5,1 ± 0,3 <0.001 

Insulina (µUI/mL) 18,8 ± 9,8 6,5 ± 3,2 <0.001 

(continua) 
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CT (mg/dL) 178,6 ± 31,6 160,1 ± 31,4 0,002 

LDL-c (mg/dL) 109,6 ± 30,3 87,7 ± 26,0 <0,001 

HDL-c (mg/dL) 44,7 ± 10,9 56,1 ± 13,5 <0,001 

Triglicerídeos (mg/dL) 131,6 ± 69,0 76,3 ± 42,3 <0,001 

TSH (µUI/mL) 2,57 ± 1,65 2,3 ± 1,8 0,520 

T4 livre (ng/dL) 1,09 ± 0,22 1,0 ± 0,2 0,201 

GGT (U/L) 60,2 ± 59,5 27,0 ± 11,5 0,001 

Ácido úrico (mg/dL) 5,3 ± 1,3 4,0 ± 1,1 <0,001 

Creatinina (mg/dL) 0,9 ± 0,2 0,7 ± 0,1 <0,001 

AST (U/L) 31,3 ± 29,7 22,5 ± 12,2 0,119 

ALT (U/L) 51,5 ± 53,3 27,8 ± 10,2 0,015 

Vitamina B12 (pg/mL) 616,7 ± 369,6 668,8 ± 288,9 0,278 

Ferritina (ng/mL) 195,0 ± 165,4 126,5 ± 127,4 <0,001 

VHS (mm/h) 26,3 ± 21,3 17,6 ± 12,0 0,070 

PCR (mg/L) 11,9 ± 12,3 1,9 ± 3,0 <0,001 

IL-6 (pg/mL) 3,2 ± 2,4 1,9 ± 1,8 <0,001 

HOMA-IR 

< 2,7 

≥ 2,7 

sem dados 

5,8 ± 5,2 

7 (19,5%) 

26 (72,2%) 

3 (8,3%) 

1,4 ± 0,7 

30 (83,3%) 

2 (5,5%) 

4 (11,1%) 

<0,001 

- 

- 

- 

ALT: alanina aminotransferase, AST: aspartato aminotransferase, BGYR: 
bypass gástrico em Y de Roux, c/ μL: células/μL, CT: colesterol total, GGT: 
gama-glutamiltransferase, HbA1c: hemoglobina glicada, HDL-c: colesterol de 
alta densidade (high-density lipoprotein cholesterol), HOMA-IR: índice de 
resistência insulínica (homeostasis model assessment of insulin resistance), 
IMC: índice de massa corporal, LDL-c: colesterol de baixa densidade (low-
density lipoprotein cholesterol), SLG: sleeve gástrico, PCR-us: proteína C 
reativa ultrassensível, VHS: velocidade de hemossedimentação, 

Fonte: elaborado pelos autores 

(conclusão) 
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Ao final de 12 meses da cirurgia bariátrica, a média do IMC foi de 33,2 ± 5,7 

kg/m2 (∆ IMC 14,6 ± 4,2 kg/m2), correspondendo a média de perda absoluta de peso 

de 38,2 ± 11,5 kg no período, a média da porcentagem de peso perdido (%PP) foi de 

30,5 ± 8,0% do peso pré-operatório e a média do excesso de peso perdido (%EPP) 

foi de 66,2 ± 17,8%. Não houve diferença de perda de peso ao comparar as duas 

técnicas cirúrgica realizadas: % EPP BGYR 69,1 ± 17,0% versus 56,0 ± 17,9% do 

SLG (p=0,067), %PP 31,5 ± 7,8 do BGYR versus 26,7 ± 7,9 % do SLG (p=0,131), ∆ 

IMC 15,0 ± 4,1 do  BGYR versus 13,2 ± 4,5 kg/m2 do SLG (p=0,279). 

Ao completar 1 ano do procedimento cirúrgico, 11 (30%) dos participantes 

passaram a ser classificados como sobrepeso, 14 (39%) com obesidade grau I, cinco 

(14%) com obesidade grau II e seis (17%) permaneceram com obesidade grau III 

(figura 2). Nenhum indivíduo atingiu IMC<25 kg/m2 ao final do estudo. 

Figura 2. Distribuição do IMC dos indivíduos após 12 meses da cirurgia 

bariátrica. 

 
IMC: índice de massa corporal 
Fonte: elaborado pelos autores 

 

Com relação a análise metabólica, ao final do período analisado, houve 

importante redução nos níveis médios de glicemia de jejum (117,6 ± 44,1 versus 90,0 

± 17,4 mg/dL; p<0,001), HbA1c (5,9 ± 0,8 versus 5,1 ± 0,3%;   p<0,001), CT (178,6 ± 

31,6 versus 160,1 ± 31,4 mg/dL; p=0,002), LDL-c (109,6 ± 30,3 versus 87,7 ± 26,0 

30%

39%

14%

17%

Sobrepeso Obesidade Grau 1 Obesidade Grau 2 Obesidade Grau 3



 20 

mg/dL; p<0,001) e triglicerídeos (131,6 ± 69,0 versus 76,3 ± 42,3 mg/dL ; p<0,01). Os 

níveis de HDL-c apresentaram aumento aos 12 meses pós-operatório (44,7 ± 10,9 

versus 56,1 ± 13,5 mg/dL; p<0,001). 

Foi identificado redução na média de HOMA-IR calculado de 5,8 ± 5,2 versus 

1,4 ± 0,7 (P<0,001), sendo que 72,2% da casuística apresentava valores superiores 

a 2,7 na avaliação de pré-operatório e apenas 5,5% (2 indivíduos) ao final do primeiro 

ano pós-operatório.  

Foram identificados no pré-operatório 8 indivíduos com níveis de hemoglobina 

glicada superior a 6,5%, correspondendo a 22,5 % do total analisado. Ao final do 

estudo, apenas dois casos permaneciam com valores elevados (5,6%), evidenciando 

redução de HbA1c de 0,7±0,8%. Não foi identificada diferença estatisticamente 

significativa nos níveis de hemoglobina sérica ao final do estudo. Entretanto, 

identificou-se redução nos níveis de hematócrito 40,9 ± 4,9 versus 38,1 ± 7,0 %, com 

significância estatística limítrofe (p=0,049). 

A avaliação dos marcadores inflamatórios evidenciou redução estatisticamente 

significativa na análise de pós-operatório em comparação com os níveis anteriores à 

cirurgia, com médias dos níveis IL-6 de 3,2 ± 2,4 versus 1,9 ± 1,8 pg/mL (p<0,001) e 

PCR-us de 11,9 ± 12,3 versus 1,9 ± 3,0 mg/dL (p<0,001). O gráfico de distribuição dos 

níveis de IL-6 está descrito na figura 3. Os valores dos leucócitos totais e dos 

segmentados também apresentaram redução estatisticamente significativa na análise 

comparativas do pré e pós-cirurgia bariátrica, respectivamente, 9.692 ± 4.335 versus 

6.548 ± 1.589 células/μL (p<0,001) e 6.821 ± 4,063 versus 3.451 ± 980 células/μL 

(P<0,001). Os níveis de VHS não apresentaram diferença com significância 

estatística, embora numericamente foram valores inferiores ao final do estudo (26,3 ± 

21,3 versus 17,6 ± 12,0; p=0,07). Da mesma forma, foram identificadas diferenças 

estatísticas entre as comparações das médias dos níveis de ferritina (195,0 ± 165,4 

versus 126,5 ± 127,4 ng/mL; p<0,001), ácido úrico (5,3 ± 1,3 versus 4,0  ± 1,1ng/dL; 

p<0,001), GGT (60,2 ± 59,2 versus 27,0 ± 11,5 U/L; p<0,001), creatinina (0,9 ± 0,2 

versus 0,7 ±  0,1 mg/dL; p<0,001) e ALT (51,5 ± 53,3 versus 27,8 ± 10,2 U/L; p=0,015), 

todos com redução dos valores na avaliação de 12 meses. 
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Figura 3. Distribuição dos níveis de IL-6 entre os indivíduos no pré e pós-

operatório de cirurgia bariátrica. 

 

 

 

Fonte: elaborado pelos autores 

 

A redução nos valores de IL-6 ocorreu independentemente do procedimento 

cirúrgico realizado ou ao sexo do participante (figuras 4 e 5). 

 

 

Figura 4. Distribuição dos níveis de IL-6 no pré e pós-operatório de cirurgia 

bariátrica de acordo com o tipo de procedimento cirúrgico realizado. 

  

Fonte: elaborado pelos autores 
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Figura 5. Distribuição dos níveis de IL-6 no pré e pós-operatório de cirurgia 

bariátrica de acordo com o sexo do indivíduo. 

  

Fonte: elaborado pelos autores 

Foi identificada moderada correlação positiva entre a variação dos níveis de IL-

6 (∆ IL-6) com o excesso de peso perdido ao final do estudo (r=0,425; p=0,01). As 

demais variáveis analisadas não demonstraram correlação estatisticamente 

significativa, conforme descrito na tabela 2. 

Tabela 2. Correlação de Spearman da variação de IL-6 (pg/mL) com a variação 

(∆) das demais variáveis analisadas. 

Variáveis Correlação de Spearman (r) p 

∆ Peso (kg) 0,181 0,292 

∆ IMC 0,237 0,164 

% Excesso de Peso Perdido 0,425 0,010 

∆ % Peso Perdido 0,279 0,099 

∆ Glicemia (mg/dL) 0,248 0,164 

∆ HbA1c (%) 0,099 0,582 

∆ CT (mg/dL) 0,175 0,329 

∆ LDL-c (mg/dL) -0,109 0,545 

∆ HDL-c (mg/dL) -0,102 0,573 

∆ Triglicerídeos (mg/dL) 0,111 0,540 

(continua) 
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∆ Ferritina 0,056 0,761 

∆ VHS 0,115 0,560 

∆ PCR-us 0,124 0,506 

∆ Hematócrito (%) -0,139 0,464 

∆ Leucócitos (células/μL) -0,020 0,909 

∆ Segmentados (células/μL) 0,018 0,932 

∆ HOMA-IR 0,189 0,327 

∆ Creatinina (mg/dL) 0,235 0,181 

∆ ALT (U/L) -0,010 0,959 

∆ GGT (U/L) 0,026 0,887 

∆ Ácido úrico (ng/dL) 0,186 0,324 

∆: variação (delta), ALT: alanina aminotransferase, CT: colesterol total, GGT: gama-
glutamiltransferase, HbA1c: hemoglobina glicada, HDL-c: colesterol de alta densidade 
(high-density lipoprotein cholesterol), HOMA-IR: índice de resistência insulínica 
(homeostasis model assessment of insulin resistance), IMC: índice de massa corporal, 
LDL-c: colesterol de baixa densidade (low-density lipoprotein cholesterol), PCR-us: 
proteína C reativa ultrassensível, VHS: velocidade de hemossedimentação,  

Fonte: elaborado pelos autores 

 

4 DISCUSSÃO 

O presente estudo demonstra que a cirurgia bariátrica está associada a 

redução significativa dos níveis séricos de interleucina-6 (IL-6) e à melhora consistente 

dos desfechos metabólicos em adultos com obesidade grau III ao longo de 12 meses 

de seguimento pós-operatório. Esses achados reforçam o papel da cirurgia como uma 

intervenção capaz de modular não apenas parâmetros antropométricos e metabólicos, 

mas também o estado inflamatório crônico de baixo grau característico da obesidade 

grave (29, 30). 

A literatura reconhece a cirurgia bariátrica como um método eficaz no 

tratamento da obesidade grau III, com estudos de longo prazo evidenciando 

benefícios no controle de doenças associadas à adiposidade, como doenças 

(conclusão) 
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cardiovasculares, esteatose hepática e diabetes mellitus (10, 18, 22). A obesidade 

está relacionada a um processo inflamatório crônico de baixo grau, decorrente da 

ativação imunológica do tecido adiposo branco, fígado e células imunes, resultando 

na liberação de citocinas pró-inflamatórias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-

alfa) e a interleucina-6 (IL-6), que, por sua vez, estimula a secreção de proteína-C-

reativa (PCR), sendo esses três marcadores considerados importantes citocinas pró-

inflamatórias (6, 10, 27). 

Do ponto de vista bioquímico e celular, o tecido adiposo visceral representa um 

compartimento metabolicamente ativo e pró-inflamatório, distinto do tecido adiposo 

subcutâneo. A hipertrofia adipocitária característica da obesidade central promove 

hipóxia local, estresse do retículo endoplasmático e ativação de vias intracelulares 

pró-inflamatórias, incluindo NF-κB, JNK e p38 MAPK (29, 30). Esses eventos resultam 

em aumento da secreção de adipocinas pró-inflamatórias, como IL-6, TNF-α e MCP-

1, além de redução relativa de adipocinas anti-inflamatórias, como adiponectina. 

Estima-se que o tecido adiposo visceral seja responsável por até 30–35% da IL-6 

circulante em indivíduos com obesidade, contribuindo diretamente para o estado 

inflamatório sistêmico de baixo grau (31). 

Além da secreção direta de citocinas pelos adipócitos, o remodelamento 

inflamatório do tecido adiposo visceral envolve intensa infiltração de macrófagos 

derivados de monócitos, predominantemente polarizados para o fenótipo pró-

inflamatório M1. Esses macrófagos formam estruturas em coroa (“crown-like 

structures”) ao redor de adipócitos necróticos e amplificam a produção local de IL-6, 

TNF-α e espécies reativas de oxigênio (32-35). A IL-6 exerce efeitos endócrinos 

sistêmicos ao ativar a via JAK/STAT3 em hepatócitos e tecidos periféricos, 

promovendo aumento da produção hepática de proteína C reativa, lipólise 

desregulada e resistência à insulina, além de interferir na sinalização do receptor de 

insulina por meio da indução de SOCS-3 (36, 37). Nesse contexto, a redução da 

massa adiposa visceral induzida pela cirurgia bariátrica leva à atenuação dessas vias 

bioquímicas inflamatórias, contribuindo para a melhora do perfil inflamatório sistêmico 

e do metabolismo glicídico observada no pós-operatório. 

A redução identificada nos níveis de IL-6 após a cirurgia bariátrica neste estudo 

está em consonância com as evidências prévias que demonstram diminuição 

significativa de citocinas pró-inflamatórias após perda ponderal expressiva induzida 

cirurgicamente (38-40). Embora a distribuição da gordura corporal não tenha sido 
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diretamente avaliada neste estudo, a perda média de 66,2% do excesso de peso 

sugere redução substancial da adiposidade metabolicamente ativa. 

Adicionalmente, a redução significativa da PCR-us, dos leucócitos totais e dos 

neutrófilos segmentados reforça a interpretação de uma melhora global do estado 

inflamatório sistêmico. Interessantemente, a VHS não apresentou redução 

estatisticamente significativa, possivelmente refletindo sua menor sensibilidade para 

inflamação de baixo grau (41), para mudanças inflamatórias de médio prazo ou para 

outras influências de variáveis hematológicas independentes do estado inflamatório 

propriamente dito.  

Achados semelhantes têm sido descritos em estudos prospectivos e meta-

análises, que demonstram que a cirurgia bariátrica promove redução sustentada de 

marcadores inflamatórios, com magnitude proporcional à perda de peso alcançada 

(10, 15, 38, 39, 42). 

Metanálises realizada por Askarpour e colaboradores (10) evidenciou queda 

significativa dos níveis de PCR (média ponderada - 5,30 mg/l; IC 95% -5,46 a 5,15; 

p<0,001) até 12 meses após cirurgia bariátrica. O nível sérico de IL-6 também reduziu 

significativamente após cirurgia (média ponderada -0,58 pg/ml IC 95%: 0,64 a 0,53; 

p<0,001); assim como houve queda de TNF-alfa ao longo de 12 meses de seguimento 

(média ponderada -0.2 pg/ml; IC 95% : -0,39 a -0,02; p=0,031). 

Lasselin e colaboradores (14) avaliou 37 pacientes com IMC ≥ 35 kg/m2 

submetidos a cirurgia bariátrica (sendo 23 gastrectomias vertical e 14 by-pass 

gástrico). Os indivíduos foram acompanhados por 1-3 meses após a cirurgia (n = 28) 

e por 6-14 meses (n = 25). Houve relação significativa entre o estado inflamatório 

visceral (a partir da presença de células Th1 inflamatórias no tecido adiposo) com a 

inflamação sistêmica (a partir das concentrações circulantes de IL-6), demonstrando 

a contribuição do tecido adiposo para a inflamação de baixo grau na obesidade. 

Porém, não houve relação significativa entre os níveis de IL-6 e TNF-alfa no tecido 

adiposo e nos níveis circulantes. Além disso, neste estudo em questão, não foi 

encontrada associação significativa entre as concentrações circulantes de 

marcadores inflamatórios antes da cirurgia e a perda de peso induzida pela cirurgia. 

Strasser e colaboradores (21) avaliou marcadores inflamatórios em 36 

indivíduos com IMC médio de 29 kg/m2, sendo que 21 deles foram submetidos a uma 

dieta de muito baixa caloria (600 kcal/dia) e 17 deles a uma dieta de baixa caloria 

(1200 kcal/dia) por duas semanas. Houve perda de peso modesta, porém significativa, 
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nos dois grupos (IMC 29,0 ± 4,35 versus 28,1 ± 4,07 kg/m2, p<0,005 no grupo de muito 

baixa caloria e 28,84 ± 4,26 versus 27,9 ± 4,16 kg/m2, p<0,05 no grupo de baixa 

caloria). Os biomarcadores inflamatórios não apresentaram alteração significativa, 

porém houve tendência de aumento nos níveis de IL-6 e TNF-alfa no grupo de baixa 

caloria. Os resultados podem ser limitados devido a curta duração do estudo, a 

pequena perda de peso e correlação entre dietas muito restritivas. 

Sande-Lee e colaboradores (9) avaliou 13 indivíduos recrutados para cirurgia 

bariátrica pelo método BGYR, sendo comparados a um grupo controle com 8 

pacientes com IMC < 25 kg/m2. Todos os indivíduos foram submetidos a ressonância 

magnética funcional e coleta de sangue e líquor cefalorraquidiano para análise de 

marcadores inflamatórios, incluindo IL-6 e TNF-alfa. Nas amostras de sangue 

periférico, semelhante ao encontrado em nosso estudo, houve identificação e redução 

dos seus níveis (IL-6: 26,3 pg/ml ± 10,2 versus 8,5 pg/ml ± 6,4, p<0,05; TNF-alfa: 25,6 

pg/ml ± 10,3 versus 12,4 pg/ml ± 9,8, p<0,05). Os níveis de TNF-alfa foram 

indetectáveis no líquor, enquanto houve identificação e elevação do IL-6, com relação 

inversa ao IMC. Em comparação aos indivíduos com IMC < 25 kg/m2, os níveis de IL-

6 no líquor daqueles com obesidade foram significativamente menores (1,6 ± 1,3 

versus 6,4 ± 5,3 pg/mL, p <0,05), atingindo níveis semelhantes ao grupo controle após 

perda de massa corporal (5,6 ± 2,8 pg/mL). Em um outro estudo se identificou que a 

IL-6 tem um papel na redução da resistência hipotalâmica à leptina após atividade 

física (19), sendo esta relação com leptina e diferentes resistências teciduais uma 

possível associação entre as mudanças de níveis de IL-6 nos outros cenários. 

Do ponto de vista metabólico, os resultados evidenciam melhora robusta da 

homeostase glicêmica e lipídica após a cirurgia. A redução significativa da glicemia de 

jejum e hemoglobina glicada, associada à queda expressiva do HOMA-IR, confirma o 

impacto favorável da cirurgia bariátrica sobre a resistência à insulina (43, 44). A 

redução da proporção de indivíduos com HOMA-IR ≥2,7 de 72,2% no pré-operatório 

para apenas 5,5% após 12 meses destaca um efeito clinicamente relevante sobre o 

risco cardiometabólico. Esses resultados corroboram o conceito de que a melhora da 

sensibilidade à insulina após cirurgia bariátrica resulta de mecanismos combinados, 

incluindo restrição calórica, alterações hormonais intestinais e redução da inflamação 

sistêmica. 

No presente estudo, a variação de IL-6 apresentou correlação positiva 

moderada com a porcentagem de excesso de peso perdido (%EPP), sugerindo uma 
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relação dose-resposta entre magnitude da perda ponderal e redução da inflamação 

sistêmica. Resultados semelhantes foram descritos em estudos prévios, nos quais 

reduções mais expressivas de IL-6 ocorreram em indivíduos com maior perda de 

gordura corporal (40, 45). Curiosamente, não foram observadas correlações 

significativas entre a variação de IL-6 e alterações nos parâmetros glicêmicos, 

lipídicos ou no HOMA-IR, o que sugere que a melhora metabólica pós-cirurgia não 

depende exclusivamente da redução da IL-6. Esse achado reforça o entendimento 

atual de que os benefícios metabólicos da cirurgia bariátrica são multifatoriais e não 

podem ser atribuídos a um único marcador inflamatório (22, 46). 

Outro aspecto relevante é a ausência de diferenças significativas na redução 

da IL-6 quando os dados foram estratificados por sexo ou tipo de procedimento 

cirúrgico. Esse resultado sugere que o impacto anti-inflamatório da cirurgia bariátrica 

é consistente entre as principais técnicas utilizadas e independe do sexo biológico, ao 

menos no intervalo de 12 meses avaliado. Embora alguns estudos indiquem 

diferenças temporais entre BGYR e sleeve gástrico na cinética de citocinas 

inflamatórias, os dados atuais não sustentam uma superioridade clara de uma técnica 

sobre a outra no que se refere à modulação da IL-6 (47, 48). 

Este estudo apresenta limitações que devem ser consideradas na interpretação 

dos achados. O delineamento observacional, unicêntrico e com amostra relativamente 

pequena, de predominância feminina, limita inferências causais e generalizações 

amplas. A ausência de comparação direta com um grupo controle de IMC normal e 

sem adiposidade visceral, a ausência de avaliação direta da gordura visceral, de 

outros mediadores inflamatórios (como TNF-α e adiponectina) e de medidas seriadas 

ao longo do primeiro ano pós-operatório restringe a compreensão da dinâmica 

temporal da IL-6. Além disso, potenciais mudanças no uso de medicações metabólicas 

após a cirurgia não puderam ser completamente controladas. 

Apesar dessas limitações, o estudo possui pontos fortes relevantes, incluindo 

avaliação padronizada pré e pós-operatória, análise simultânea de múltiplos 

desfechos metabólicos e inflamatórios e demonstração de uma associação 

quantitativa entre perda de excesso de peso e redução da IL-6. Também, ressalta-se 

a inclusão exclusiva de pacientes com obesidade grau 3, permitindo melhor 

caracterização da relação entre adiposidade extrema e inflamação sistêmica.  
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5 CONCLUSÃO 

 

Em adultos com obesidade grau 3, a cirurgia bariátrica promove redução 

significativa dos níveis séricos de IL-6 e melhora substancial de parâmetros 

metabólicos após 12 meses de seguimento. A diminuição da IL-6 mostrou associação 

moderada com a porcentagem de excesso de peso perdido, sugerindo que a 

magnitude da perda ponderal desempenha papel relevante na atenuação da 

inflamação sistêmica. No entanto, a ausência de correlação direta entre a variação de 

IL-6 e os desfechos glicêmicos reforça o caráter multifatorial dos benefícios 

metabólicos observados após a cirurgia. 

Esses achados sustentam a importância da cirurgia bariátrica não apenas como 

estratégia de redução ponderal, mas também como intervenção capaz de modificar o 

estado inflamatório crônico associado à obesidade grave. Estudos futuros, com 

amostras maiores, avaliação de gordura visceral e acompanhamento longitudinal mais 

detalhado de biomarcadores inflamatórios, são necessários para esclarecer os 

mecanismos que conectam a perda de peso, a inflamação sistêmica e a melhora 

metabólica no pós-operatório. Também, maiores estudos poderão nos esclarecer com 

maior poder estatístico e avaliação de seguimento prolongado a utilidade prognóstica 

da IL-6 como marcador de desfechos metabólicos no pós-operatório. 
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