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МЕТАБОЛИЧКИ И ЕНДОКРИНИ ЕФЕКТИ 
БАРИЈАТРИЈСКЕ ХИРУГИЈЕ 

Снежана Половина1, Драган Мицић2,3,4

С а ж е т а к. – Баријатријска или метаболичка хирургија је један 
од модалитета лечења патолошке гојазности. Циљеви овог терапијског 
приступа се крећу од смањења телесне масе до побољшања метаболичких 
абнормалности.

Познато је да након баријатријских операција ремисија дијабетеса 
типа 2 наступа код скоро 90% пацијената. Тачан механизам који доводи 
до побољшања гликорегулације и смањења инсулинске резистенције није 
познат. Раније студије поткрепљују улогу опоравка секреције GLP-1 након 
операције и утицај инкретина, док су неке друге теорије на страни анти-
инкретина. После RYGB-а смањује се ниво једног од орексигених пептида, 
грелина, док се ниво анорексигених пептида GLP-1, PYY и OXM повећа-
ва. После ове операције се мења и ниво хормона који утичу на глукозу и 
липидни метаболизам као што су инсулин, амилин и лептин. Повећава 
се и ниво антиинфламаторног цитокина, адипонектина. Смањење нивоа 
глукозе у крви настаје услед повећања инсулинске сензитивности.

Мањи метаболички ефекат има постављање подесиве желудачне 
траке (gastric binding). После ове процедуре одговор GLP-1 на стимулацију 
глукозом остаје смањен као и одговор PYY и грелина, а ниво лептина је 
виши него након RYGB-a. 

Више студија је показало значајно побољшање квалитета сексуалног 
живота мушкараца након баријатријских операција услед повећања нивоа 
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тестостерона и снижавања нивоа естрадиола у односу на период пре опе-
рације. Код жена са синдромом полицистичних јајника и неплодношћу, 
након баријатријских операција се менструални циклус нормализује у 85% 
оперисаних, а око 60% оствари трудноћу у периоду од три године после 
баријатријске операције.

Кључне речи: гојазност, RYGB, ремисија дијабетеса, синдром поли-
цистичних јајника, GLP-1

Повећање телесне масе на рачун масне масе тела је удружено с 
краћим животним веком, вишеструко већим ризиком за обољевање од 
дијабетеса типа 2, кардиоваскуларних обољења, репродуктивних поре-
мећаја и малигних болести. Маст депонована у поткожном слоју има улогу 
у спречавању расхлађивања, представља енергетски депо у оба пола, а 
у телу жена обезбеђује и резерве енергије неопходне у току трудноће. 
Поткожно масно ткиво има протективни метаболички ефекат што се код 
особа са већим нагомилавањем масти у супкутаном слоју у пределу тр-
буха и слабинског дела огледа у мањем степену инсулинске резистенције. 
Периферна гојазност је каракатеристична за женски пол и подразумева 
веће депоновање масног ткива у супкутаном глутеалном подручју и у 
пределу бутина [1]. Централна гојазност је повезана са метаболичким и 
кардиоваскуларним обољењима и карактеристична је за мушки пол [2]. 
По завршеном генеративном периоду, у телу жена са смањењем нивоа 
естрогена долази до прерасподеле масног ткива са периферије у централне 
делове тела и то је један од разлога што се у том периоду ризик од карди-
оваскуларних догађаја изједначава у оба пола [3].

Централни нервни систем и гојазност

Централни нервни систем је главни регулатор енергетске равнотеже 
у организму. До центра у хипоталамусу аферентни нервни и хормонал-
ни сигнали „доносе информације“ о ситости и количини масног ткива.  
У хипоталамусу се активирају еферентни неурохемијски сигнали са циљем 
одржавања енергетског баланса. У nucleus arcuatus-у се налазе два типа 
неурона: орексигени, одговорни за осећај глади и анорексигени, чија сти-
мулација изазива осећај ситости. Анорексигени неурони производе POMC 
(proopiomelanocortin) који делујући на вентромедијално једро хипотала-
муса смањује потребу за уносом хране и повећава потрошњу енергије.  
И други делови мозга учествују у очувању енергетске хомеостазе као што 
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су нуклеус стриатум, амигдала, инсула, орбитофронтални режањ и вен-
тромедијални префронтални кортекс. 

Амигдала и инсула примају информације чула укуса, мириса и ин-
формације из црева. Свесна контрола апетита се одиграва у фронталном 
режњу мозга. Ситост активира префронтални кортекс, док гладовање 
повећава активност хипоталамуса, инсуле и стриатума. Код гојазних особа 
се јавља прекомерни одговор на визуелни подражај у деловима мозга за 
награде, емоције, мотивацију и сећања. Утврђено је да дуготрајна изложе-
ност укусној, лако доступној, висококалоричној храни утиче на смањење 
активности зона мозга одговорних за награђивање након уноса хране, 
односно да је потребан унос веће количине такве хране да би се постигао 
жељени осећај задовољства и тиме се објашњава повећан енергетски унос 
упркос реалним потребама организма. Нагомилана енергија се депонује 
у адипоцитима у супкутаном и висцералном простору, малој карлици, 
мишићима, периваскуларно и периосеално. Иако се број адипоцита де-
финише у раном детињству ако се депоновање масти настави кроз дужи 
период, осим хипертрофије, долази и до хиперплазије, односно повећања 
броја адипоцита [4].

Одрасле особе са значајнијим дефицитом хормона (GH) раста имају 
поремећаје карактеристичне за метаболички синдром. Постоји јасна ин-
верзна повезаност између нагомилавања висцералне масти и секреције 
GH код одраслих. Смањена секреција GH често je удружена са смањеном 
секрецијом IGF-1 што има утицаја на појаву компонената метаболичког 
синдрома [5]. Низак ниво GH се у гојазности сматра функционалним 
стањем које се побољшава након смањења телесне масе. Применом те-
стова за стимулацију секреције GH могу да се издвоје особе са слабијим 
одговором на стимулацију и нижим нивоом IGF-1 које имају повећан 
кардиоваскуларни ризик, код којих се после баријатријске операције не 
добија очекивани баријатријски и метаболички одговор [6]. С друге стра-
не, дуготрајна калоријска рестрикција применом редукционе дијете или 
постављањем подесиве желудачне траке смањује активност GH/ IGF-1 
осовине [7].

ТИРЕОИДНИ хормони и баријатријске операције

Тиреоидни хормони имају значајну улогу у енергетској потрошњи 
и регулацији апетита док су за информацију о енергетским залихама ор-
ганизма одговорни хормони и цитокини из адипоцита. За одржавање 
енергетског баланса је неопходна стална интеракција између тиреоидних 
хормона и регулаторних механизама у адипоцитима и мозгу [8] . 
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Субклинички хипотиреоидизам се у највећем броју случајева по-
бољшава после баријатријских операција, док се не уочавају промене у 
нивоу LDL холестерола. Ово указује да субклинички хипотиреоидизам 
код екстремно гојазних особа није право хипотиреоидно стање него адап-
тивни механизам на абнормалну акумулацију масти [9]. Занимљива је и 
повезаност између нивоа лептина, хормона из адипоцита и аутоимуне ти-
реоидне болести. Основна улога лептина је одржавање енергетског баланса 
и регулација телесне масе. Наиме, лептин смањује унос хране везујући 
се за анорексигене рецепторе у хипоталамусу и подстичући потрошњу 
енерије. Лептин учествује у ослобађању инфламаторних цитокина који 
су део инфламаторног одговора и доприносе одржавању стања системске 
инфламације ниског степена. Особе са израженијом лептинском резистен-
цијом имају већу вероватноћу да оболе од аутоимуне тироидне болести и 
следственог хипотиреоидизма [10]. За сад нема клиничког оправдања да 
се супституцијом тироксина коригује изолована хипертиреотропинемија 
код екстремно гојазних [8]. Смањење телесне масе је праћено смањеним 
потребама за тироксином код особа са субклиничким хипотиреоидизмом 
што се објашњава смањењем масне масе тела.

Након баријатријске операције, због континуираног смањења кало-
ријског уноса и наглог губитка масне масе долази до смањења секреције 
Т3 и смањења енергетске потрошње, што може да буде узрок потешкоћа 
у даљој редукцији телесне масе. Код особа оболелих од хипотиреоидизма 
препоручује се периодично праћење тироидне функције у циљу поде-
шавања дозе тироксина у зависности од смањења телесне масе, односно 
губитка масне масе тела [11].

Хиперкортицизам и баријатријске операције

Метаболизам глукокортикоида у масном ткиву је оштећен код екс-
тремно гојазних особа. Однос кортизола и кортизона у адипоцитима је 
повећан у корист кортизола и нормализује се након губитка ексцесивне 
масне масе. Управо ове промене које су значајније на нивоу кортизола 
упућују на вероватноћу да је у питању адаптивни механизам организма на 
нагомилавање масне масе [12]. Хиперкортицизам се ретко среће у општој 
популацији и инциденца хиперкортицизма услед Кушингове болести 
је 1,2–1,7 на милион болесничких година [13]. Међу гојазним особама 
инциденца и преваленца овог синдрома, по неким ауторима достиже 
чак 9,3%. Исти аутори сматрају да је узрок малог броја дијагностикова-
них случајева Кушинговог синдрома међу екстремно гојазним особама 
чињеница да особе са Кушинговим синдромом имају четири пута већи 
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ризик од превремене смрти услед кардиоваскуларних догађаја као што 
су коронарна болест, конгестивна срчана слабост и инфаркт миокарда 
те се дијагноза код великог броја пацијената не постави током живота. 
Неке студије су показале да је мала вероватноћа да особе са нелеченим 
Кушинговим синдромом достигну индекс телесне масе већи од 60 кг/м2, а 
да при том не доживе неки нежељени кардиоваскуларни догађај [14], [15]. 
Недијагностиковани Кушингов синдром може да изазове велике преопе-
ративне и постоперативне компликације код пацијената који се подвргну 
баријатријској хирургији. Ендогени хиперкортицизам смањује мишићну 
масу, повећава фрагилност костију због смањења минералне коштане 
густине, ремети електролитски баланс, док малапсорпција и ограничени 
унос нутријената после баријатријске операције погоршава нутритивни 
статус и може да доведе до виталне угрожености пацијента [16], [17]. 

Гојазност, репродуктивна функција  
и баријатријске операције

Гојазност у значајној мери ремети функцију репродуктивног систе-
ма. Код гојазних жена је значајна преваленца поремећаја менструалног 
циклуса, ановулација и неплодности. Проценат спонтаних и успешних 
асистираних трудноћа је мањи што је већи индекс телесне масе. Каракте-
ристичан је слабији одговор на стимулацију овулације, процес вештачке 
оплодње и нидацију оплођене јајне ћелије код гојазних жена. Претпоста-
вља се да је лептин одговоран за стимулацију гонадотропина који подсти-
чу почетак пубертета, за који је неопходно да се у телу налази одређена 
количина масног ткива. Повећање нивоа лептина услед смањења броја 
лептинских рецептора, смањује пулсатилну секрецију гонадотропина што 
има за последицу изостанак развоја доминантног фоликула, ооцитне ма-
турације и овулације. Код мушкараца исти механизам доводи до смањене 
секреције тестостерона. Лептински рецептори се налазе на површини 
гранулоза и тека ћелија оваријума и претпоставља се да има инхибиторни 
ефекат на процес стероидогенезе [18]. 

Гојазне особе имају поремећај стероидогенезе који се односи на ес-
трогене, андрогене и SHBG (sex-hormone binding globulin). Смањена синтеза 
транспортног протеина, SHBG, омета преношење хормона до циљних тки-
ва и условљава изложеност ткива дејству већих концентрација слободног 
естрогена. Упркос поремећеном односу SHBG-a и слободног естрогена, 
у серуму је ниво естрогена нормалан или незнатно повишен због велике 
способности масног ткива да депонује вишак хормона. Жене са централ-
ним типом гојазности имају мању количину SHBG-a у односу на оне које 
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имају периферну дистрибуцију масти у телу. Низак ниво SHBG-а код жена 
са висцералном гојазношћу условљава и већу продукцију и метаболички 
клиренс тестостерона и дихидротестостерона што представља водећи 
узрок појачане маљавости маскулине дистрибуције [19].

Грелин је још један хормон за кога се претпоставља да има утицај 
на репродуктивне поремећаје код гојазних жена. Овај хормон се лучи 
у највећој мери у желуцу и учествује у контроли уноса хране. Грелин је 
орексигени пептид, који повећава осећај глади и тако доприноси одржа-
вању енергетске равнотеже у телу. Рецептори за грелин се такође налазе 
на ћелијама оваријума и тестиса. Активирањем грелинских рецептора на 
гонадама грелин инхибише неке од ензима који учествују у синтези андро-
гена [20]. Фоликулустимулирајући хормон и инсулин подстичу стероидо-
генезу која повећава утицај лутеинизирајућег хормона на ћелије гранулозе 
доводећи до заустављања митоза и даље диференцијације гранулоза ћелија 
у преовулаторним фоликулима. Ова превремена лутеинизација води ка 
ановулацији и поремећају менструалног циклуса [21].

Хируршко лечење гојазности се показало као ефикасан метод за 
лечење синдрома полицистичних јајника (PCOS) не само код жена које 
планирају трудноћу, него и код адолесценткиња које осим PCOS-а имају 
и метаболички синдром. После баријатријских процедура се смањује те-
лесна маса, нормализује се хипоталамо-хипофизно-оваријална осовина, 
устаљује се менструални циклус, смањује се кардиоваскуларни ризик, 
смањује се количина андрогена и клинички симптоми хиперандрогенизма 
и повећава се могућност зачећа [22]. 

Ниво укупног и слободног тестостерона код мушкараца обрну-
то је пропорционалан степену гојазности. Уочена је повезаност између 
инсулинске резистенције, метаболичког синдрома, дијабетеса типа 2 и 
стеченог мушког хипогонадизма. Повећана активност ензима ароматазе 
П450 у масном ткиву покреће хипоталамо-хипофизно-гонадалну нега-
тивну повратну спрегу [23]. Индекс телесне масе већи од 30 кг/м2, као 
и мањи од 19 кг/м2, праћени су мањим волуменом тестиса и оштећеном 
сперматогенезом. Свако повећање телесне масе од 9 кг повећава ризик од 
инфертилитета за 10% [24], [25]. 

Физички узроци инфертилитета код гојазних мушкараца су пови-
шена скротална температура, прекиди дисања током сна (sleep apnea-СА) 
који доводе до ремећења секреције гонадотропина и тестостерона и ерек-
тилна дисфункција, такође услед ниског нивоа тестостерона. Ове физичке 
и последичне хормонске промене воде ка снижавању нивоа инхибина Б 
што узрокује олиго или азооспермију и смањење волумена сперме [26]. 
За сперматогенезу је најповољнија скротална температура 35–36 степени 
Целзијуса. Код екстремно гојазних мушкараца скротална кеса је испуњена 
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масноћом која спречава расхлађивање тестиса што повећава оксидатив-
ни стрес, услед чега долази до фрагментације ДНК у сперматозоидима. 
Оперативно уклањање скроталне масти побољшава квалитет сперме и на 
рачун броја и покретљивости сперматозоида. [27]. 

Више од 40 гена је повезано са гојазношћу али да би се гојазност фе-
нотипски испољила неопходно је садејство фактора средине. Гојазност оца 
у тренутку зачећа детета има такође утицај на појаву гојазности код деце, 
а објашњење може да буде различита РНК експресија и метилација ДНК 
у сперматозоидима гојазних у односу на нормално ухрањене мушкарце. 
Скорашња студија је показала да након смањења телесне масе после ба-
ријатријске хирургије долази до промене метилације ДНК у сперматозо-
идима, посебно у локусима за централну контролу апетита што показује 
да се епигеном људских сперматозоа мења под утицајем фактора средине 
[28]. Метилација ДНК је повећана и у НК (natural killer) субпопулацији 
лимфоцита у крви гојазних болесника са типом 2 дијабетеса, а узрок је 
дијетом индукована гојазност и инфламација која води до инсулинске ре-
зистенције [29]. Повећана метилација ДНК у Б и НК лимфоцитима указује 
на повезаност оштећења имуне функције и епигенетских промена и које су 
описане код особа оболелих од типа 2 дијабетеса и других метаболичких 
обољења у чијој основи је инсулинска резистенција [30]. 

Многи истраживачи су показали негативни утицај ексцесног ин-
декса телесне масе на ниво тестостерона, сексуалну функцију мушкара-
ца и квалитет сперме. Могући механизам у позадини овог поремећаја је 
смањена секреторна фунција хипоталамуса и хипофизе, ексцес естрогена 
и смањење секреције SHBG-а. Пептиди који се ослобађају из адипоцита 
могу да модификују репродуктивну функцију [31]. Проспективна студија 
спроведена на мушкој популацији екстремно гојазних особа са индексом 
телесне масе 50 ± 11,9 кг/м2, након LSG-а (laparoscopic sleeve gastrectomy) 
показала је значајно повећање нивоа SHBG-а, лутеинизирајућег хормона 
и укупног тестостерона. Параметри метаболичког синдрома су се смањи-
ли са 75% на 25% и закључено је да LSG независно од смањења масе тела, 
повећава ниво тестостерона и SHBG-а [32]. 

Метаболички ефекти баријатријске хирургије

Инсулинска резистенција је главни фактор ризика за обољевање од 
типа 2 дијабетеса у популацији гојазних. Системска инфламација ниског 
степена коју изазивају инфламаторни цитокини из адипоцита препуњених 
машћу, међу којима је водећи TNF-α (tumor necrosis factor alpha), смањује 
активност инсулинских рецептора. Липотоксични ефекат услед недовољне 
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активности инсулина изазива повећање концентрације слободних масних 
киселина, које смањују инсулинску сензитивност на нивоу хепатоцита. Ли-
потоксичност оштећује сигналну каскаду у инсулинској сензитивности [4].

Ризик за настајање дијабетеса типа 2 се повећава са степеном и 
трајањем гојазности. Више од 80% пацијената са типом два дијабетеса има 
прекомерну телесну масу, око 50% је гојазно, а око 10% есктремно гојазно 
[33]. У почетку је циљ баријатријских операција било само смањење те-
лесне масе, а током праћења оперисаних пацијената је примећено да је код 
особа са поремећеном глукозном толеранцијом наступила нормализација 
гликорегулације у 98% случајева, а ремисија дијабетеса у 75% оболелих. 
Претпостављено је да су повољни метаболички ефекти као што је реми-
сија дијабетеса, хипертензије, sleep apnea синдрома, кардиопулмоналне 
инсуфицијенције, артропатије и инфертилности наступили делом због 
значајно смањеног калоријског уноса, али да постоје и ефекти који су 
независни од смањења телесне масе. Ниједна друга терапија не омогућава 
комплетну и дуготрајну ремисију дијабетеса као баријатријска хирургија 
која се управо због тог ефекта све чешће назива, метаболичка хирургија. 
Однедавно је метаболичка хирургија уврштена у алгоритме лечења типа 
2 дијабетеса за особе са индексом телесне масе од 35 кг/м2 али и за оне са 
30–35 кг/м2 са незадовољавајућом регулацијом дијабетеса [34].

У механизме који доводе до ремисије дијабетеса, а независни су 
од смањења телесне масе спада измењено лучење инкретина, хормона 
танког црева, након баријатријских процедура. Познато је да је секреција 
глукагона одговорна за хепатичну продукцију глукозе и јутарњу и пост-
прандијалну хипергликемију код оболелих од типа 2 дијабетеса. Претпо-
ставља се да узрок хиперглукагонемије лежи у смањеној супресији лучења 
глукагона од стране glucagon-like peptide-1 (GLP-1) после оралног уноса 
глукозе. Студије у којима је примењиван GLP-1 рецепторски агониста 
exendin 9-39, показале су важну улогу овог инкретина у супресији лучења 
глукагона која тиме постаје подједнако важна за појаву дијабетеса као и 
недовољна секреција или активност инсулина [35]. 

Да би се постигао жељени ефекат метаболичке хирургије на гли-
корегулацију и ремисију дијабетеса, важно је време од момента поста-
вљања дијагнозе до упућивања на операцију. Особе са предијабетесом 
или недавно откривеним дијабетесом имају највећу шансу да постигну 
комплетну ремисију дијабетеса. Велика вероватноћа комплетне или де-
лимичне ремисије може да се очекује и код особа са почетним микро 
или макроваскуларним компликацијама, као и смањење интензитета 
компликација. Дугогодишњи дијабетесни болесници са узнапредовалим 
микро и макроваскуларним компликацијама нису добри кандидати за 
баријатријску хирургију јер постоперативне, малапсорпције нутријена-

104	 Снежана Половина, Драган Мицић



та могу да погоршају оштећење органа узроковано ангиопатијом [36]. 
Код рестриктивне процедуре као што је постављање подесиве желудачне 
траке вероватноћа ремисије дијабетеса је око 52%. Лапароскопска sleeve 
gastrectomy је такође рестриктивна процедура са већим процентом реми-
сије дијабетеса, који се након 5 година изједначава са ремисијом након 
комбиноване рестриктивно-малапсорптивне процедуре (Roux-en Y gastric 
bypass, RYGB), а праћена је мањим бројем компликација због малапсорп-
ције нутријената. Након RYGB-а ремисија може да се очекује код 75–80% 
оперисаних, док код Biliopancreatic diversion with duodenal »switch« (BPD/
DS) комплетну ремисију постиже чак 92% оперисаних. Под комплетном 
ремисијом дијабетеса подразумева се вредност гликозилованог хемогло-
бина < 6,5%, без примене антихипергликемијских лекова [37], [38].

Ради процене могућности постизања ремисије дијабетеса користе се 
различити бодовни системи. Један од популарнијих предиктивних система 
је Diabetes remission score (DRS) који обухвата дужину трајања дијабетеса, 
постојање микро и макроваскуларних компликација, терапију дијабетеса 
и ниво Ц пептида након стимулације. Сваки од параметара се бодује са 
1 или 2 бода. Што је скор мањи, шанса за настанак ремисије дијабетеса је 
већа [39]. Други, такође често коришћен предиктивни бодовни систем је 
DiaRem Score, који уз параметре које оцењује претходни систем, обухвата 
и вредност гликозилованог хемоглобина [40].

Једна од хипотеза о механизму ремисије дијабетеса и других метабо-
личких коморбидитета после метаболичке хиругије је хипотеза о промени 
цревне флоре. Гастроинтестинални тракт је екосистем који осим варења 
хране и имуномодулације има и значајан утицај на телесну масу. У људ-
ским цревима се налази 10014 микроорганизама, односно око 2 кг микро-
организама. Број бактерија почиње да се повећава од илеума и достиже 
максимум у колону у коме доминирају анаеробне врсте. Новорођенче се 
рађа са стерилним цревним садржајем и прву контаминацију дигестивног 
тракта доживљава пролазећи кроз порођајни канал. Деца рођена царским 
резом буду изложена колонизацији црева нешто касније, другим врстама 
микроорганизама у односу на децу која су прошла кроз вагинални канал 
што може да утиче на имунолошки одговор и појаву гојазности. Код особа 
које једу превасходно биљну храну, у цревима доминирају микроорга-
низми, као што је Prevotella, који могу с лакоћом да варе скроб, док су код 
доминантног уноса меса присутне у значајнијој количини бактерије за 
деградацију протеина као што су Bifidus бактерије [41]. 

Цревна флора може да буде и окидач системске инфламације и пери-
ферне инсулинске резистенције која са смањеним инкретинским одгово-
ром погоршава стање хипергликемије. Ово је показатељ уске повезаности 
цревне микробиоте и гојазности и метаболичког синдрома [42]. У стању 
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уравнотежене исхране, бактерије у цревима су у равнотежи али проме-
не количине појединих бактерија или њихове дистрибуције у цревима 
настаје дисбиоза која је праћена инфламаторним болестима црева, појавом 
гојазности, дијабетеса или карцинома дебелог црева. Нормално ухрањене 
особе имају више phylum Bacterioidetes, а мање phylum Firmicutes, док је 
код гојазних та пропорција обрнута. Након баријатријских процедура у 
којима се мењају анатомски односи долази и до прерасподеле микробиоте, 
што би могао да буде један од патофизиолошких механизама смањења 
телесне масе. Након баријатријских процедура у којима долази до про-
мене анатомских односа, смањује се лучење желудачне киселине, нагоми-
лавају се грам позитивне бактерије у горњем делу гастроинтестиналног 
тракта и производња масних киселина кратких ланаца. Промени цревне 
флоре доприноси и повећано лучење жучних киселина у слепој вијузи 
након RYGB-a и у доњим деловима дигестивног система. Број Firmicutes, 
Gammaproteobacteria и Archaea које су присутне код гојазних, смањује се 
већ две недеље после RYGB-a [41].

Теорија о адаптацији танког црева након баријатријских процедура 
са променом анатомских односа подржава претпоставку да услед промене 
карактеристика дела црева у који хранљиви садржај стиже брже него што 
је то физиолошки, долази до раније секреције гастроинтестиналних хор-
мона што условљава позитиван метаболички одговор. Наиме, примећено 
је да део илеума који је део гастроентералне анастомозе у RYGB-у, након 
кратког времена поприма хистолошке карактеристике јејунума, што је 
названо „јејунизација“, а дешава се у циљу обезбеђивања адекватне ап-
сорпције нутријената после лезије дела дигестивног тракта [43].
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Snežana Polovina, Dragan Micić

METABOLIC AND ENDOCRINE EFFECTS OF BARIATRIC SURGERY

S u m m a r y

Bariatric or metabolic surgery is one of the therapeutic modalities in severe obes-
ity treatment. The aims of this therapeutic approach have a wide range: from weight 
reduction to metabolic abnormalities improvement. 

Although it is well known that there is a high rate, about 90 %, of diabetes remis-
sion after some bariatric procedures, we are not sure which mechanism leads to better 
glycoregulation improvement beside insulin resistance improvement. Some data are 
on the side on resolving GLP-1 secretion and impact of other incretines, the other data 
prefere the theory based on anti-incretines. After RYGB one of the orexigene peptid, 
ghrelin, decreased, although anorexigene peptides GLP-1, PYY and OXM increased. 
Also, there are some changes in hormonal status regarding hormones with influence 
on glucose and lipide metabolism after RYGB- insulin, amylin and leptin levels become 
lower, and antiinflammatory citokine, adiponectine becomes higher. Glucose lower-
ing is due to improvement of insulin sensitivity. Less metabolically efficant is gastric 
binding, the procedure without dirrect metabolic effect on glucose lowering and lipid 
metabolism. After this procedure, the answer of GLP-1 on glucose stimulation remains 
as low as answer of PYY and ghrelin is higher and leptin is lower than after RYGB. Data 
confirm that the quality of sexual life in males was improved after bariatric surgery 
because of significantly higher levels of free testosterone and lower levels of estradiol 
than before. In women with PCOS and infertility before bariatric procedures, about 
85 % normalised the menstrual cycle and 60 % became pregnant in period of 3 years 
after surgery.

Key words: obesity, RYGB, diabetes remission, PCOS, GLP-1
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