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Introduzione

Il diabete, l’ipertensione arteriosa e le dislipidemie rap-
presentano alcune delle condizioni più frequentemente
associate all’obesità. In particolare il paziente obeso pre-
senta alterazioni metaboliche ed emodinamiche che pos-
sono portare ad un intolleranza glucidica o al diabete
franco nell’ambito della cosiddetta sindrome da insuli-
no-resistenza 1. Alcuni studi epidemiologici indicano che
l’iperinsulinemia, indice di insulino-resistenza, costituisce
un fattore indipendente di rischio cardio-vascolare, che
migliora con la perdita di peso 2,3.

La valutazione di tale insulino-resistenza è oggi eseguita
attraverso l’impiego di modelli quali l’HOMA (homeo-
static model assessment) e il QUICKI (quantitative insu-
line sensitivity check index) impiegati nei più recenti stu-
di clinici quali indicatori nel confronto con le patologie
associate all’obesità patologica 4,5.
Gli interventi chirurgici malassorbitivi proposti per l’obe-
sità patologica sono in grado di normalizzare i valori gli-
cemici nei pazienti obesi affetti da intolleranza glucidica
o da diabete mellito di secondo tipo 6. Non esiste ad
oggi alcun altro trattamento del diabete nei pazienti obe-
si in grado di raggiungere un tale risultato.
Scopo del presente studio è di valutare l’influenza della
diversione biliopancreatica (biliopancreatic diversion,
BPD) sull’omeostasi glucidica nei pazienti obesi affetti
da intolleranza glucidica e da diabete di II tipo e di veri-
ficare se il provvedimento gastrico associato alla BPD sia
in grado di esplicare un’azione indipendente.

Severe obesity and insulin resistance. Result obtained by the bilio-pancreatic diversion independentely for
an associated gastroresection or gastropreservation

INTRODUCTION: Type 2 diabetes is the paradigm of an obesity-related disease. In most cases it exists because of the obe-
sity and will disappear with weight loss.
AIM OF THIS STUDY: To evaluate the glicemic control in obese patients after two malabsorbitive procedure, the bilio-pan-
creatic diversion with ad hoc stomach resection (BPD-AHS) and the bilio-pancreatic diversion with transitory gastric
restriction (BPD-TGR).
MATERIAL AND METHODS: The effect of weight loss following malabsorbitive procedures was studied on 38 patients oper-
ated on between the May 1999 and July 2002. Ten patients were diabetes 2 type (group A, 4 patients with oral antidi-
abetic therapy and 6 with insulin therapy; mean BMI: 49.4±8.2 Kg/m2), 18 patients were glucose intolerance (group
B; mean BMI: 48,2±6,4 Kg/m2) and 10 patients were in normal glicemic control (group C; mean BMI: 51,2±8.3
Kg/m2). Five patients in group A were operated on BPD-AHS and 5 patients on BPD-TGR. Ten patients in the group
B were operated on BPD-AHS and 8 patients on BPD-TGR. After 3 months from the malabsorbitive procedure group
A patients stopped antidiabetic (mean BMI was: 42.3) and group B patients had normal values of glucose and insu-
line (mean BMI: 41.8). No significant statistically differences were observed in terms of glicemic control, BMI and Excess
Weight Loss (EWL%), comparing the two malabsorbitive procedure.
RESULTS: Weight loss after both BPD-AHS and BPD-TGR had a beneficial and durable effect on the fasting plasma
glucose and serum insuline levels in diabetic and non-diabetic obese patients. The gastric procedure did not change the
glicemic control.
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Casistica e metodi

Abbiamo eseguito uno studio prospettico su 38 pazien-
ti affetti da obesità patologica, sottoposti dal maggio
1999 al luglio 2002 ad intervento malassorbitivo con
diversione bilio-pancreatica. Dieci pazienti erano affetti
da diabete mellito di II tipo (gruppo A), 18 pazienti
erano affetti da intolleranza glucidica (gruppo B) e 10
pazienti, con una normale omeostasi glucidica, sono sta-
ti considerati come controlli (gruppo C).
La diagnosi di diabete, di intolleranza glucidica o di
euglicemia è stata formulata dopo test da carico gluci-
dico (OGTT) in accordo con i criteri dell’American
Diabetes Association 7.
Il follow-up bio-umorale è stato eseguito a 3, 12 e 24
mesi dall’intervento chirurgico, valutando anche l’anda-
mento del calo ponderale, quantificato come perdita per-
centuale del sovrappeso iniziale (EW%L).
L’intervento chirurgico malassorbitivo a cui abbiamo sot-
toposto i pazienti obesi è stata la BPD con confeziona-
mento di un tratto alimentare di 200 cm e di un trat-
to biliopancreatico costituito dal restante piccolo intesti-

no anastomizzato a 50 cm dalla valvola ileocecale. La
BPD è stata associata a resezione gastrica (ad hoc sto-
mach resection, AHS) (Fig. 1), modulandone l’entità in
funzione soprattutto del sovrappeso iniziale del paziente,
ma anche in funzione dell’età, delle abitudini alimenta-
ri pre-operatorie e della compliance post-operatoria pre-
vista 8. Negli altri casi la BPD è stata associata a con-
servazione del bulbo duodenale associata alla gastropla-
stica verticale secondo Mason resa reversibile dall’appli-
cazione di neopiloro in polidiassanone (PDS) calibran-
done la circonferenza su sonda gastrica da 36 CH (BPD-
TGR) (Fig. 2). Viene conservato il bulbo duodenale (cir-
ca 5 centimetri) con il confezionamento dell’anastomosi
transmesocolica termino-laterale o termino-terminale iso-
peristaltica tra lo stesso e il tratto ileale distale 9.
La concentrazione a digiuno o dopo carico di glucosio
della glicemia è stata misurata con il metodo della glu-
cosio ossidasi entro 1 ora dal prelievo utilizzando un ana-
lizzatore automatico (Olympus AU640 Medicon®). L’insu-
linemia a digiuno è stata ottenuta attraverso una valuta-
zione specifica immunochimica che non riconosce la pro-
insulina (Abbott IMX System, Dainabot, Tokyo, Japan®).
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Fig. 1: Diversione biliopancreatica associata a resezione gastrica (Biliopan-
creatic diversion “ad hoc stomach”; BPD-AHS).

Fig. 2: Diversione biliopancreatica associata a gastrorestrizione transitoria
(Biliopancreatic Diversion-Transitory Gastric Restriction; BPD-TGR).



La valutazione della sensibilità all’insulina è ottenuta
dall’impiego dell’indice quantitativo di sensibilità all’insu-
lina (QUICKI) ottenuto dall’applicazione della seguente
formula:

1/log(insulinemia a digiuno) + log (glicemia a digiuno)

Un secondo parametro valutativo è stato l’Homeostatic
Model Assessment (HOMA) ottenuto dalla formula:

(glicemia a digiuno) � (insulinemia a digiuno)/22,5

L’analisi statistica è stata effettuata mediante test para-
metrici attraverso la valutazione del t di Student. La
significatività statistica è stata considerata con p< 0,05.

Risultati

I dati relativi all’età, al rapporto maschi/femmine e i dati
pre-operatori riguardanti il peso corporeo medio, il BMI
(Body Mass Index), il peso ideale (IW), l’eccesso del peso
ponderale medio (EW) sono riportati nella Tab. I. In
particolare nel gruppo A, 6 pazienti erano in terapia con
antidiabetici orali mentre 4 pazienti erano insulino-dipen-
denti. Il periodo medio dalla diagnosi di diabete di II
tipo era di 26 mesi.
Tutti i pazienti hanno portato a termine il follow-up di
24 mesi prefissato dallo studio. 
I dati bioumorali e l’andamento dell’HOMA e del
QUICKI nel periodo di follow-up sono rappresentati nel-
la Tab. II.
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TABELLA I - Confronto dei dati pre-operatori nei pazienti obesi sottoposti a diversione biliopancreatica affetti da diabete (gruppo A), intolleran-
za glucidica (gruppo B) e di controllo (gruppo C).

Gruppo A Gruppo B Gruppo C
(n=10) (n=18) (n=10)
(media ± D.S.) (media ± D.S.) (media ± D.S.)

Età (anni) 36,5 (range: 24-54) 34,2 (range: 23-56) 34,8 (range: 21-57)

Rapporto maschi/femmine 3/7 4/14 2/8

Peso corporeo medio (Kg) 129,3 ± 16,5 125,8 ± 18,6 133,2 ± 23,4

BMI (Kg/m2) 49,4 ± 8,2 48,2 ± 6,4 51,2 ± 8,3

IW (Kg) 58,3 ± 4,2 57,4 ± 3,7 60,1 ± 3,2

EW (Kg) 69,2 ± 13,8 67,3 ± 11,3 72,4 ± 20,1

Glicemia a digiuno (mmol/l) 10,8 ± 0,76 6,5 ± 0,18 4,5 ± 0,12

Insulinemia a digiuno (pmol/l) 176,5 ± 21,5 165,2 ± 16,8 78,4 ± 12,8

QUICKI 0,267 ± 0,003 0,293 ± 0,008 0,352 ± 0,004

HOMA 8,41 ± 0,56 4,68 ± 0,34 1,56 ± 0,21

BPD-AHS 5 11 6

BPD-TGR 5 7 4

Legenda:
BMI = Body Mass Index; IW = Ideal weight; EW = Excess Weight; QUICKI = Quantitative Insuline Check Index; HOMA =
Homeostatic Model Assessment; BPD-AHS = Diversione Bilio-Pancreatica associata a Ad-Hoc Stomach; BPD-TGR = Diversione Bilio-
Pancreatica associata a Gastrorestrizione transitoria

TABELLA II – Andamento degli indici metabolici e di insulino-resistenza nei pazienti obesi sottoposti a diversione biliopancreatica
affetti da diabete (gruppo A), intolleranza glucidica (gruppo B) e di controllo (gruppo C).

Gruppo A Gruppo B Gruppo C
(n=10) (n=18) (n=10)

3 mesi 12 mesi 24 mesi 3 mesi 12 mesi 24 mesi 3 mesi 12 mesi 24 mesi

Glicemia 5,2±0,14 4,6±0,18 4,5±0,21 4,9±0,14 4,3±0,12 4,3±0,18 4,3±0,11 3,9±0,09 4,2±0,11
a digiuno (mmol/l)

Insulinemia 46±11,4 38,8±14,2 37,2±12,9 45,2±12,4 43,6±14,7 42,3±14,6 36,6±9,7 34,7±6,4 38,4±7,4
a digiuno(pmol/l)

QUICKI 0,387±0,01 0,378±0,02 0,346±0,01 0,378±0.03 0,376±0,02 0,384±0,04 0,395±0,03 0,382±0,02 0,391±0,02

HOMA 1,06±0,21 0,77±0,12 0,74±0,11 0,98±0,15 0,83±0,14 0,90±0,13 0,69±0,12 0,60±0,13 0,71±0,16



Abbiamo osservato un rapido miglioramento della glice-
mia a digiuno e dell’insulinemia a digiuno sia nel grup-
po A che nel gruppo B già dopo i primi 3 mesi dall’inter-
vento chirurgico, mentre i valori sono restati costante-
mente simili ai valori pre-operatori nel gruppo C. Anche
gli indici di insulino-resistenza si sono modificati rapi-
damente raggiungendo i valori di normalità dopo 3 mesi
dall’intervento.
Per quanto riguarda nello specifico i pazienti del Gruppo
A, tutti i pazienti hanno sospeso l’utilizzo dell’antidia-
betico orale o dell’insulina già dopo pochi mesi dall’inter-
vento malassorbitivo (2,6 mesi in media).
Il calo del BMI e dell’EW%L è risultato sovrapponibi-
le nei 3 gruppi come si vede nelle Fig. 3 e 4. Anche
per queste variabili si è osservato un calo più rapido
dopo i primi 6 mesi che tende a stabilizzarsi dopo il
primo anno dall’intervento.
Abbiamo analizzato l’influenza del tipo di intervento
malassorbitivo sull’andamento del calo ponderale, della

glicemia e dell’insulinemia a digiuno senza osservare dif-
ferenze statisticamente significative per quanto riguarda
il calo ponderale (Figg. 5 e 6).
I risultati in termini di riduzione della glicemia e
dell’insulinemia nei pazienti con diabete o con intolle-
ranza glucidica sono riportati nella Tab. III. In partico-
lare abbiamo osservato un rapido calo della glicemia e
dell’insulinemia, normalizzatesi dopo 3 mesi dall’inter-
vento chirurgico senza una differenza statisticamente
significativa tra i pazienti sottoposti a BPD-AHS o a
BPD-TGR. Entrambe le tecniche chirurgiche hanno
garantito a tutti i pazienti la sospensione dei farmaci
antidiabetici orali.
Per quanto riguarda la morbilità non abbiamo riscon-
trato nessun caso di complicanza grave dopo intervento
di BPD-AHS, mentre abbiamo riscontrato un caso di
pancreatite acuta necrotico-emorragica dopo BPD-TGR.
Non abbiamo riscontrato mortalità post-operatoria. Non
abbiamo eseguito restaurazioni né revisioni.
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Fig. 3: Andamento del EW%L nei pazienti obesi sottoposti a diversione biliopancreatica affetti da diabete (gruppo A), intolleranza glucidica (grup-
po B) e di controllo (gruppo C).
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Fig. 4: Andamento del BMI nei pazienti obesi sottoposti a diversione biliopancreatica affetti da diabete (gruppo A), intolleranza glucidica (gruppo
B) e di controllo (gruppo C).



Discussione

Attualmente non esiste una cura specifica per il diabete
mellito, ma si è in grado esclusivamente di limitarne le
complicanze mediante un attento controllo dell’ipergli-
cemia 10.
Il diabete è frequentemente correlato con una condizio-
ne di obesità a sua volta gravata da un aumentato rischio
di mortalità soprattutto per problematiche cardiovascola-
ri 11-13, direttamente proporzionale all’entità dell’obesità
e indirettamente con l’età del paziente 14,15.
Studi epidemiologici hanno evidenziato come l’obesità
costituisca un significativo fattore di rischio per il dia-
bete di II tipo direttamente proporzionale al BMI 16 e
come il 41% dei pazienti con obesità patologica pre-
sentino anormalità nel controllo glicemico 3. Field AE e
Coll. 17 hanno analizzato una popolazione di obesi con
un BMI ? 35 e un follow-up di 10 anni ed ha osser-
vato un rischio relativo di sviluppare un diabete di II

tipo 23 e 17 volte maggiore (rispettivamente per il ses-
so maschile e quello femminile) rispetto alla popolazio-
ne di controllo con BMI compreso tra 18,5 e 24,9.
La chirurgia bariatrica malassorbitiva costituisce in que-
sti pazienti la miglior prevenzione allo sviluppo del dia-
bete di II tipo e un’efficace cura quando esso è già pre-
sente 16,27-32.
Abbiamo infatti osservato una normalizzazione degli indi-
ci di resistenza insulinica già a 3 mesi dall’intervento sia
nei pazienti con intolleranza glucidica che in quelli con
diabete di II tipo. Questi ultimi hanno potuto sospen-
dere la terapia con antidiabetici orali o con insulina già
dopo pochi mesi dall’intervento con un controllo glice-
mico ottimale e costante a distanza di 2 anni (Tab. II).
Il confronto dell’andamento della resistenza insulinica
(Tab. II) e del calo ponderale (Fig. 3) ci induce a con-
fermare che la diversione biliopancreatica è in grado di
normalizzare la resistenza insulinica indipendentemente
dal calo ponderale. La normalizzazione della resistenza
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Fig. 5: Andamento del EW%L nei pazienti obesi sottoposti a diversione biliopancreatica con resezione gastrica (BPD-AHS; n=22) oppure preser-
vazione del bulbo duodenale e gastroplastica verticale transitoria (BPD-TGR; n=16).
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Fig. 6: Andamento del BMI nei pazienti obesi sottoposti a diversione biliopancreatica con resezione gastrica (BPD-AHS; n=22) oppure preserva-
zione del bulbo duodenale e gastroplastica verticale transitoria (BPD-TGR; n=16).



insulinica si è verificata già a 3 mesi dall’intervento chi-
rurgico, in presenza di un calo ponderale appena inizia-
le (24,2 ± 5,2%). Inoltre tutti i pazienti affetti da dia-
bete di II tipo hanno sospeso la terapia entro i primi 3
mesi dall’intervento.
Il confronto dei risultati tra la BPD-AHS e la BPD-
TGR (Tab. III) ha evidenziato che la procedura gastri-
ca associata alla BPD (gastroresezione o gastrorestrizione
transitoria) non esercita un’azione indipendente nei con-
fronti del miglioramento dell’omeostasi glucidica. Sarebbe
quindi la BPD stessa in grado di normalizzare l’omeo-
stasi glucidica nei pazienti obesi mediante la variazione
del pattern di secrezione degli ormoni gastrointestinali
secondario all’esclusione del transito di cibo dal tratto
duodeno-digiunale ed al contatto precoce del cibo
incompletamente digerito a livello ileale.
La BPD induce infatti un decremento dei livelli sierici
di leptina 30 evitando la stimolazione del cibo a carico
della mucosa duodeno-digiunale e la conseguente incre-
zione di fattori ancora ignoti in grado di indurre resi-
stenza alla leptina e quindi di incrementarne i livelli 30.
È dimostrato infatti che la leptina è in grado di alterare
direttamente o indirettamente l’omeostasi glucidica 31. La
BPD è in grado anche di incrementare i livelli ematici
di GLP1 (glucagone like peptyde-1), ormone trofico nei
confronti del pancreas endocrino, prodotto dall’ileo dista-
le in risposta al contatto del cibo indigerito.
Dal momento che la normalizzazione della resistenza
insulinica indotta dalla BPD è risultata indipendente
dall’antrectomia associata, segnaliamo la possibilità di una
DBP con provvedimento gastrorestrittivo transitorio in
grado di assicurare risultati sovrapponibili alla BPD-
AHS 33.
Riteniamo inoltre che i pazienti con intolleranza gluci-

dica o con diabete di II tipo portatori di obesità mode-
rata (BMI ≤ 35) potrebbero essere sottoposti a BPD con
conservazione duodenale senza provvedimenti di gastro-
restrizioni seppure transitori. Tale provvedimento, come
già segnalato 30, sarebbe in grado di indurre un calo
ponderale modesto ma risolverebbe l’alterazione
dell’omeostasi glucidica.

Riassunto

Il paziente obeso presenta alterazioni metaboliche ed
emodinamiche che possono portare ad un intolleranza
glucidica o al diabete franco nell’ambito della cosiddet-
ta sindrome da insulino-resistenza vascolare, che miglio-
ra con la perdita di peso 2,3. La valutazione di tale insu-
lino-resistenza è oggi eseguita attraverso l’impiego di
modelli quali l’HOMA (homeostatic model assessment)
e il QUICKI (quantitative insuline sensitivity check
index) impiegati nei più recenti studi clinici quali indi-
catori nel confronto con le patologie associate all’obesità
patologica 4,5.
Gli interventi chirurgici malassorbitivi proposti per l’obe-
sità patologica sono in grado di normalizzare i valori gli-
cemici nei pazienti obesi affetti da intolleranza glucidica
o da diabete mellito di secondo tipo 6. Non esiste ad
oggi alcun altro trattamento del diabete nei pazienti obe-
si in grado di raggiungere un tale risultato.
Scopo dello studio è di valutare l’influenza della diver-
sione biliopancreatica (biliopancreatic diversion, BPD)
sull’omeostasi glucidica nei pazienti obesi affetti da intol-
leranza glucidica e da diabete di II tipo e di verificare
se il provvedimento gastrico associato alla BPD sia in
grado di esplicare un’azione indipendente.
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TABELLA III – Andamento degli indici metabolici e di insulino-resistenza nei pazienti obesi sottoposti a diversione biliopancreatica
affetti da diabete (gruppo A), intolleranza glucidica (gruppo B) differenziati in base al tipo di intervento chirurgico malassorbiti-
vo: diversione bilio-pancreatica con resezione gastrica (BPD-AHS) oppure diversione biliopancreatica con preservazione del bulbo
duodenale e gastroplastica verticale transitoria (BPD-TGR)

Gruppo A Gruppo B

(n=10) (n=18)

BPD-AHS (n=5) BPD-TGR (n=5) BPD-AHS (n=10) BPD-TGR (n=8)

3 mesi 12 mesi 24 mesi 3 mesi 12 mesi 24 mesi 3 mesi 12 mesi 24 mesi 3 mesi 12 mesi 24 mesi

Glicemia a 5,1±0,16 4,3±0,13 4,5±0,14 5,3±0,11 4,8±0,21 4,4±0,26 4,9±0,14 4,3±0,12 4,3±0,18 4,7±0,11 4,1±0,09 4,2±0,11

digiuno (mmol(l)

Insulinemia a 44±10,8 39,2±13,7 36,8±10,5 47,8±11,1 36,8±14,9 39,2±13,9 45,2±12,4 43,6±14,7 47,3±14,6 44,6±7,7 37,7±6,9 39,4±5,4

digiuno (pm/l)

QUICKI 0,3810±0,03 0,372±0,03 0, 341±0,02 0,391±0,01 0,380±0,02 0,351±0,02 0,378±0.03 0,376±0,02 0,384±0,04 0,385±0,02 0,380±0,03 0,388±0,02

HOMA 0,99±0,12 0,75±0,14 0,71±0,18 1,12±0,12 0,76±0,13 0,76±0,16 0,97±0,18 0,81±0,14 0,90±0,13 0,93±0,14 0,68±0,17 0,73±0,18
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