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RESUMO

Introducao: O baypass gastrico em Y de Roux ainda é uma das técnicas mais
executados no mundo como tratamento padrao ouro para obesidade mérbida e suas
comorbidades, como o diabetes mellitus tipo 2. Modificacbes desta técnica tem
obtido excelentes resultados com altos indices de controle e remissdo completa.
Inicialmente creditado esse resultado apenas a perda de peso, hoje ja se estudam
outros mecanismos de atuacao determinante neste beneficio metabdlico advindo do
BGYR. Obijetivo: Averiguar na literatura os principais mecanismos de controle
glicémico apo6s by-pass gastrico em Y de Roux, e se ha evidencias de modificacdes
da técnica com beneficio metabdlico de controle glicémico. Métodos: Foi executada
por meio de busca e coleta, em bases de dados online: Cochrane Library, SciELO,
MedLine/PubMed e UpToDate, de artigos. Foi selecionado para pesquisa o idioma
inglés e foram revisados ao todo 70 artigos, sendo selecionados 48 deles, que
atendiam ao critério selecionado e aos descritores de mecanismo de controle
glicémico na cirurgia metabdlica, a saber: estimulo incretinico aumentado, exclusdo
de intestino proximal e duodeno, acidos biliares e microbiota intestinal. Subdivisoes
do texto: Os cinco principais mecanismos de controle glicémico pés BGYR
encontrados na pesquisa de artigos foram o aumento do estimulo incretinico,
principalmente liberadas a partir de 200 cm do angulo de Treitz, a exclusdo do
duodeno e do intestino proximal, alteracées do nivel de acidos biliares e alteracdes
da microbiota intestinal. Conclusao: A cirurgia bariatrica e metabdlica leva ao
controle glicémico através de iniUmeros mecanismos além da perda de peso e
restricdo alimentar, como: estimulo incretinico, exclusdo do intestino proximal,
alteracées de acidos biliares e de microbiota intestinal, que tém uma relacao
importante com esta melhora glicémica. Estes conhecimentos levam a modificagces

técnicas que levam a melhores resultados no BGYR.

Descritores: Cirurgia metabdlica; Remissao do diabetes tipo 2; Controle glicémico;

Cirurgia bariatrica.
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ABSTRACT

Introduction: Roux-en-Y gastric baypass is still one of the most widely performed
techniques in the world as a gold standard treatment for morbid obesity and its
comorbidities, such as type 2 diabetes mellitus. Modifications of this technique have
achieved excellent results with high rates of control of T2D and complete remission.
This result was only partially attributed to weight loss. Today, other mechanisms for
determining the metabolic benefit of BGYR have already been studied. Objective:
To investigate in the literature the main mechanisms of glycemic control after Roux-
en-Y gastric by-pass, and if there are evidences of modifications of the technique
with metabolic benefit of glycemic control. Methods: It was performed through
search and collection, in online databases: Cochrane Library, SciELO, MedLine /
PubMed and UpToDate, of articles. A total of 70 articles were selected for the
research, and 48 of them were selected, which met the criteria selected and the
descriptors of glycemic control mechanism in metabolic surgery, namely: increased
incretinic stimulus, exclusion of the proximal and duodenal gut, bile acids and
intestinal microbiota. Subdivisions of the text: The five major mechanisms of
glycemic control post BGYR found in the research of articles were the increase of the
incretinic stimulus, mainly released from 200 cm of the Treitz angle; exclusion of the
duodenum and the proximal intestine; changes in the level of bile acids and intestinal
microbiota alterations. Conclusion: Bariatric and metabolic surgery leads to
glycemic control through numerous mechanisms besides weight loss and food
restriction, such as: incretinic stimulus, exclusion of the proximal intestine, alterations
of bile acids and intestinal microbiota, which have an important relation with this
Glycemic improvement. This knowledge leads to technical modifications that lead to
better results in BGYR.

Headings: Metabolic surgery; Remission of type 2 diabetes; Glycemic control;
Bariatric surgery.
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1. RACIONAL

O mundo experimenta, atualmente, uma pandemia de obesidade e diabetes
tipo Il (DM2)'. Apesar do avanco recente na terapia farmacolégica, o tratamento da
obesidade severa e morbida, bem como do diabetes importante, ainda é ineficiente
na maioria dos casos. A cirurgia bariatrica e metabdlica apresenta-se como unica
terapia efetiva de longo prazo para o controle e/ou resolucdo destas duas
condicdes?.

A cirurgia bariatrica ja estq, ha décadas, consagrada como tratamento
padrao-ouro para o tratamento da obesidade mérbida e suas co-morbidades,
atingindo perda de 70% do excesso de peso no longo prazo, bem como resolucao
de mais de 80% dos casos de diabetes®. Até o inicio de 2004, pensava-se que a
melhora do diabetes se dava exclusivamente pela melhora da resisténcia insulinica
causada pela perda de peso. Porém, a partir de um trabalho experimental,
descobriu-se que existiam outros mecanismos de controle glicémico que eram
independentes da perda de peso®. A cirurgia metabélica surge neste contexto, sendo
definida como qualquer procedimento cirurgico no trato gastrointestinal que tenha
como objetivo o controle do diabetes e da sindrome metabdlica.

O Bypass Gastrico em Y-de-Roux (BGYR) ainda é uma das técnicas mais
utilizadas, no mundo, em cirurgia bariatrica e metabdlica, sendo ainda considerada o
padrdo-ouro como cirurgia para controle do diabetes®. Porém, embora esta técnica
tenha bons resultados em diabéticos com indice de massa corpérea (IMC) superior a
35°% ela apresenta resultados mais pobres em pacientes com faixas de IMC

menores’&%10:11

Embora a perda de peso e a restricao alimentar tenham seu papel na melhora
do controle glicémico, sabe-se, hoje, que existem inUmeros outros mecanismos
envolvidos nesta melhora. Mecanismos como estimulo incretinico'?, exclusdo do
intestino proximal'®, alteracdo de sais biliares', alteragdo da microbiota intestinal'®,
entre outros, estdo sendo cada vez mais estudados e relacionados ao sucesso da

cirurgia.
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Modificacbes na maneira de realizar o BGYR tém levado a melhores
resultados metabélicos desta técnica'®'’. Compreender melhor os mecanismos de
controle glicémico em cirurgia metabdlica, pode levar a modificacdes na técnica
cirurgica que resultem em melhor controle glicémico, bem como para apresentar
caminhos para novas pesquisas de drogas farmacol6gicas com o objetivo de
aperfeicoar o tratamento clinico do diabetes.

2. METODO

Esta revisdo de literatura foi executada por meio de busca e coleta, em bases
de dados online: Cochrane Library, SciELO, MedLine/PubMed e UpToDate, de
artigos com foco em discutir a fisiopatologia do controle glicémico na cirurgia
metabdlica e ndo apenas que versassem sobre resultados numéricos. A busca foi
realizada cruzando os descritores: cirurgia metabdlica; remissdo de Diabetes Mellitus
Tipo 2; controle glicémico; cirurgia bariatrica.

Nao houve delimitagdo quanto a tipologia dos artigos, pela escassez numérica
de trabalhos abordando satisfatoriamente o tema. Foi selecionado para pesquisa o
idioma inglés e foram revisados ao todo 70 artigos, sendo selecionados 48 deles,
que atendiam ao critério selecionado e aos descritores de mecanismo de controle
glicémico na cirurgia metabdlica, a saber: estimulo incretinico aumentado, exclusao

de intestino proximal e duodeno, acidos biliares e microbiota intestinal.

3. REVISAO DE LITERATURA
3.1 ESTIMULO INCRETINICO AUMENTADO

As incretinas sdo horménios liberados, no intestino pelas células L e no
pancreas, que regulam o processo de fome, ingesta, transito intestinal e absorcéao
alimentar, além da saciedade. Entre elas esta o GLP-1 (Glucagon Like Peptide —
1)."® Liberado no intestino distal, tem algumas fungdes, como aumentar a

capacidade do intestino de reter o alimento, diminuir a velocidade do esvaziamento
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gastrico e atravessar a barreira hematoencefélica, causando saciedade central.'®?

Assim, alguns trabalhos ja chamam a atencao para a pesquisa envolvendo néo sé o
papel das incretinas, mas de outros mecanismos ja conhecidos, porém ainda nao
completamente desvendados, como os as variagées dos niveis dos sais biliares e
mudancas da microbiota intestinal e, a outra alteracdo anatdémica advinda da

cirurgia, a exclusdo do intestino proximal e do duodeno.?’

Um dado muito importante sobre o estimulo incretinico aumentado pela
liberacao do bolo alimentar mais perto do ileo, levando a um contato precoce com as
celular L, foi evidenciado nos trabalhos de Guedes et al., em 2015 e Nergard et al.,
2015 que sugere que uma alca biliopancreatica de 200 cm pode levar a uma
resposta incretinica ainda maior e consequentemente um controle glicémico melhor.
E nesta regido, a 200 cm do angulo de Treitz, onde as incretinas comecam a ser
liberadas em maior quantidade. Este conhecimento leva a modificagao da técnica,
como o alongamento da alga biliopancredtica, para atingir melhores resultados

glicémicos.?

O Unico estudo randomizado comparando comprimentos de algas no BGYR,
em 2008, executou o0 alongamento ndo sé da alca biliopancreatica, mas também a
algca alimentar. Apesar de ter evidenciado uma superioridade no controle do diabetes
mellitus com ambas as algas longas, biliopancreatica e alimentar, foi inviabilizada a
afericdo de qual dos dois alongamentos de fato contribuiu para o bom resultado
glicémico obtido.?* Contudo, Kaska et al., em 2014 comparou pacientes submetidos
a BGYR com alga longa (acima de 150cm) e alga de tamanho tradicional e observou
alto indice de remissao completa do DM2 nos pacientes submetidos a cirurgia com

alca biliopancreatica longa.

Os estudos de Nora e colaboradores e Lanzarine e colaboradores com alcas
biliopancreéticas alongadas para 200 cm, resultaram em 93 a 100% de remissao
completa de DM2, o que é bastante superior aos resultados do BGYR em
comprimentos convencionais de alcas, como por exemplo o trabalho publicado por

Schauer et al., em 2014 que reportou uma completa remissdo do DM2 em apenas
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38% dos pacientes com IMC entre 27 e 47%, submetidos ao BGYR com alga
biliopancreética de apenas 50 cm.

Entretanto, estimulagdo incretinica pode nao explicar totalmente essas
evidéncias.®' Estudos em humanos usando o antagonista para receptor especifico
do glucagon-like peptide-1 (GLP-1) ou o inibidor ndo especifico de secrecao GLP-1
octreotide, assim como os dados extraidos de ratos geneticamente modificado
gerardo indicios de que embora o GLP-1 desempenhe seu papel fisioldgico, ndo é
sozinho a causa da melhora da tolerancia a glicose ou perda de peso mantida apés

o BGYR ou gastrectomia por sleeve.3?*

3.2 EXCLUSAO DE INTESTINO PROXIMAL E DUODENO

O intestino proximal tem um importante papel no controle de DM2 nos
mecanismos independentes de perda de peso precoce.®! Varios estudos em animais
e humanos indicaram que a exclusao tanto do duodeno, quanto do jejuno, melhoram
a sensibilidade a insulina (Sl) e aumentam a disponibilidade de glicose, tanto na alca
alimentar, como na biliopancreatica.® Tem sido hipotetizado, que pela exclusdo do
transito de nutrientes no duodeno e no jejuno, este procedimento pode reduzir 0s
sinais advindos do intestino proximal que influenciam negativamente a sensibilidade
a insulina.®® Salinari et al., em 2014 estudou a S| em ratos Goto-Kalizari diabéticos,
testando essa hipétese. O mesmo realizou um by-pass duodeno jejunal (BDJ),
ressecgao de jejuno (jejunectomia), resseccao ileal (ileectomia), grupo sham e grupo
controle ndo operado. A Sl foi aumentada ap6s os procedimentos de BDJ e
jejunectomia, porém, nao melhorou apoés a ileectomia ou no grupo sham nos ratos
diabéticos. A conclusado disso foi que a alteragdo anatémica do intestino delgado
proximal, reduz fatores associados a influenciar negativamente a Sl, desta forma,

contribuindo para o controle da diabetes apds o by-pass cirtrgico.**

3.3 ACIDOS BILIARES E MICROBIOTA INTESTINAL



16

Outro mecanismo de relevancia cada vez maior é o papel desempenhado
pela aparente mudanca da microbiota intestinal e &cidos biliares pela alteracao
anatdmica causada pela cirurgia bariatrica/metabolica®'. Assim como o papel da
exclusdo jejunal na remissao do DM2, esse processo ainda ndo € completamente
conhecido®*.

Os acidos biliares promovem a absor¢cao dos lipidios da dieta. Estudos em
humanos mostrando disturbios no metabolismo dos acidos biliares em individuos
diabéticos do tipo 2 sugerem uma associacdo entre aqueles e controle glicémico.*
Acidos biliares sdo ligantes ativos do receptor farnesoid X (FXR), que tem papel ja
estabelecido no metabolismo biliar e de lipidios, porém novas evidéncias sugerem
sua atuacdo também na bioquimica glicidica.*® Recentemente, &cidos biliares tem
sido reconhecidos como importantes moduladores de todo o metabolismo,
aumentando o gasto energético e prevenindo obesidade, resisténcia a insulina e
hiperglicemia em testes de alimentacéo hipercalérica em roedores.* Estes efeitos,
porém, sdo independentes do FXR e, em vez disso, mediados por ligagdo ao
receptor acoplado a G — TGRS, levando a geracao de cAMPe ativacao do horménio
tipo 2 tireoidiano intracelular deiodinase.>’ Em humanos 4cidos biliares circulantes
estdo relacionados com a sensibilidade a insulina.®® Além disso, os sais biliares
envolvidos nesta modulacdo séo, principalmente os colesevelam sequestrante 394,
em pacientes DM2. Assim, por causa das mudangas anatdmicas do BGYR
potencialmente afetarem a circulacdo enterohepatica dos acidos biliares, estes tém

seu nivel sérico aumentado, impactando positivamente o controle glicémico.*'

Patti et al., em 2009 fez uma analise transversal da composicao sérica de
acidos biliares e outras variaveis metabdlicas em jejum e pds-refeicao, em individuos
com sobrepeso (com IMC correspondente ao nao operado), obesos (com IMC atual)
e pacientes ja submetidos ao BGYR. Como resultado foi encontrada uma
concentragdo muito maior de 4cidos biliares séricos nos pacientes operados (8.90 +
4.84 pmol/l), do que naqueles com sobrepeso (3.59 + 1.95, P = 0.005), ou obesos
(3.86 £ 1.51, P = 0.045, Mob). Ainda os niveis de acidos biliares foram inversamente
correlacionados com os niveis de glicose pds-prandial de 2 horas (r = -0.59, P <
0.003) e positivamente relacionados ao nivel de GLP-1 (r = 0.58, P < 0.003).
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Em adultos, a microbiota intestinal é relativamente estavel, mas pode sofrer
mudancas drasticas devido a contato com dietas diferentes e variagbes de
imunidade®®. O que se sabe é que a flora do trato intestinal distal de pessoas obesas
e nao obesas € distinto, sugerindo uma associagao entre desbioses e obesidade e
consequente resisténcia a insulina.**** Cani et al., em 2007 demonstrou que a baixa
concentracdo de Gram-positivos e bactérias anaerdbias produtores de butirato de
acidos graxos de cadeia curta (SCFA - Short Chain Fatty Acid Butyrate) foi
associado a endotoxemia, inflamacéo crénica e desenvolvimento de resisténcia a

insulina.

Miyach e colaboradores estudaram ratos submetidos a BGYR com ABP longa
e bom controle glicémico ou DM2 melhorada e removeram a ABP. Eles observaram
que a microbiota foi bastante transformada e se tornou bastante similar aquela
encontrada nos animais do grupo sham prévio ao experimento inicial, ainda
diabéticos. Portanto esse fator de protecao implantado pela cirurgia parece ter sido
removido junto com a ABP. Além disso houve uma sensivel queda nos niveis acidos

biliares nos ratos com a al¢a removida secundariamente.

A bacterioterapia fecal ou transplante fecal tem surgido como uma eficiente
alternativa de tratamento bem sucedido para pacientes com doenga severa.*’ Este
procedimento baseia-se no fato das bactérias patogénicas serem substituidas pelas
comunidades benéficas*®. Udayappan, et al, em um estudo randomizado
transplantou uma solucdo de doadores ndao obesos para pacientes com sindrome
metabolica e resisténcia a insulina. O resultado foi uma significativa melhora na
resisténcia insulinica periférica, além de alteragcdes na microbiota intestinal, com

aumento das bactérias produtoras de SCFA, como Roseburig e Faecalibacterium

spp.
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4. CONCLUSAO

e A cirurgia bariatrica e metabdlica leva ao controle glicémico através de inimeros

mecanismos além da perda de peso e restricao alimentar.

e Estimulo incretinico, exclusao do intestino proximal, alteracées de acidos biliares
e de microbiota intestinal tém uma relacdo importante com esta melhora
glicémica. Estes conhecimentos levam a modificacdes técnicas que levam a

melhores resultados no BGYR.

e Apesar de existirem importantes evidéncias da participagdo destes mecanismos,
mais estudos sdo necessarios para um melhor entendimento do papel de cada

um deles neste processo,
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APENDICE - INSTRUCAO AOS AUTORES DOS ARQUIVOS BRASILEIROS DE
CIRURGIA DIGESTIVA
MISSAO

ABCD - ARQUIVOS BRASILEIROS de CIRURGIA DIGESTIVA é periédico
trimestral com um Unico volume anual e suplementos de propriedade do Colégio
Brasileiro de Cirurgia Digestiva - CBCD e Orgéo Oficinal de publicagées do CBCD e
entidades afiliadas (ABCD, SBCBM, CBHPBA, SOBRACIL e GEDP). E bilingue,
sendo em portugués na forma impressa e em inglés online, com acesso feito através
do site www.scielo.br/abcd ou www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed. Tem por missado a
publicacdo de artigos de estudos clinicos e experimentais que contribuam para o
desenvolvimento da pesquisa, ensino e assisténcia na area da gastroenterologia
cirurgica, clinica, endoscopica e outras correlatas. Tem como secdes principais:
artigos originais, artigos de revisdo ou atualizagdo, técnica (detalhes técnicos de
idéias cirurgicas novas), cartas ao editor (inclui relatos de caso, comunicacées
rapidas e cartas comentando opinides sobre artigos recentes publicados no ABCD) e
artigos de opiniao (a convite). Outras secées podem existir na dependéncia do
interesse da revista ou da necessidade de divulgagcao de temas relevantes que nao
se incluam nas formas referidas.

MANUSCRITOS

Os trabalhos enviados para publicacdo devem ser inéditos e destinarem-se
exclusivamente ao ABCD e n&o podem ter sido publicados anteriormente em forma
semelhante. Toda matéria relacionada a investigacdo humana e pesquisa animal
deve ter aprovacao prévia do comité de ética em pesquisa - CEP - da instituicao
onde o trabalho foi realizado, ou em outra instituicdo local ou regional se ndo houver
este comité onde ela foi desenvolvida. Seguindo as normas correntes da boa pratica
em pesquisa humana, os pacientes arrolados no estudo devem ter formulario de
consentimento livre e informado assinado. Estes dados devem ser informados nos
manuscritos enviados

O ABCD apoia as politicas para registro de ensaios clinicos da Organizacao
Mundial de Saude (OMS) e do International Committe of Medical Journal Editors
(ICMJE), reconhecendo a importancia dessas iniciativas para o registro e divulgagcéao
internacional de informagao sobre estudos clinicos, em acesso aberto. Sendo assim,
somente serdo aceitos para publicacao - em relacao aos artigos oriundos de estudos

controlados aleatérios (randomized controlled trials), ensaios clinicos (clinical trials),
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pesquisas que tenham recebido numero de identificacdo em um dos Registros de
Ensaios Clinicos validados pelos critérios estabelecidos pela OMS e ICMJE
(www.icmje.org) -, os artigos que vierem acompanhados do numero de identificagéo
do registro do trabalho no final do resumo.

Todos os artigos devem ser escritos em portugués e inglés (o ABCD é
bilingue), e enviados eletronicamente por meio do site da revista
(www.revistaabcd.com.br). A confirmagao eletrénica ndo garante a publicagcdo do
artigo, mas sim confirma o recebimento e o encaminhamento para analise editorial.
A redagédo dos manuscritos deve obedecer a forma escolhida pelo autor dentre as
secdes do ABCD e detalhadas mais adiante.

Os artigos devem ser digitados em espaco simples em fonte Arial tamanho
12. O tamanho maximo do texto, iniciado no titulo, incluindo referéncias, tabelas e
ilustracdes, deve ser de até 15 paginas para artigos originais e artigos de reviséao, 10
para artigos de técnica e 5 para cartas ao editor e artigos de opinido. As tabelas
devem vir logo apos terem sido citadas no texto e ndo ao final do trabalho. As
figuras, por sua vez, devem vir no local apropriado (item 6 da submissao eletrnica).
Todos o0s conceitos e assertivas cientificas emanadas pelos artigos, ou as
publicidades impressas, sdo de inteira responsabilidade dos autores ou anunciantes.
A fim de efetuar uniformizacao da linguagem de termos médicos, os autores deverao
utilizar a Terminologia Anatémica, S&o Paulo, Editora Manole, 12Ed., 2001, para os
termos anatémicos. O ABCD tem a liberdade de modifica-la caso o(s) autor(es) néo
a tenham seguido.

Todo artigo submetido a publicagao, escrito de maneira concisa e no todo na
terceira pessoa do singular ou plural, deve constar de uma parte pré/pds-textual e
uma textual.

PARTE PRE/POS TEXTUAL

Deve ser composta por: 1) titulo em portugués e em inglés; 2) nome(s)
completo(s) do(s) autor(es); 3) identificacdo do(s) loca(is) onde o trabalho foi
realizado, ficando clara a(s) instituicao(6ées) envolvida(s), cidade, estado e pais; 4)
nome e endereco eletrdnico do autor responsavel; 5) agradecimentos apds as
conclusdes, quando pertinentes; 6) resumo, que nao deve conter abreviaturas, siglas
ou referéncias, em até 300 palavras, paragrafo Unico e estruturado da seguinte
forma: artigo original - racional, objetivo, método(s), resultados e conclusédo(ées);
artigo de revisao - introducao, (objetivo - opcional), método, mencionando quantos
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artigos foram escolhidos do universo consultado, o periodo de consulta, o0s
descritores utilizados, as bases de dados pesquisadas, sintese das subdivisbes do
texto e conclusao; artigo de técnica - racional, objetivo, método(s), resultados e
concluséo(6es); cartas ao editor ndo deve apresentar resumo; 7) abstract, contendo
as mesmas divisdes, informacdes cientificas e obedecendo a mesma forma
redacional usada para o em portugués redigidas da seguinte forma: original article -
background, aim, method(s), results, conclusion; technic- background, aim,
method(s), results, conclusion; review article - background, (aim - opcional), method,
conclusion; letter to the editor sem abstract; 8) descritores, trés a cinco palavras-
chave, que estejam contidas nos Descritores de Ciéncias da Saude - DeCS
http://decs.bvs.bor/ ou no MESH site www.nIm.nih.gov/mesh/meshhome.html
(atengéo: ndo devem ser citadas palavras-chave que ndo constem no DeCS/MESH,
pois elas serdo recusadas); 9) headings (palavras-chave em inglés), da forma como
aparecem no DeCS ou MESH.
PARTE TEXTUAL

Pode conter poucas siglas - evitadas ao maximo -, e usadas somente para
palavras técnicas repetidas mais de 10 vezes no texto. Elas devem ser postas entre
parénteses na primeira vez em que aparecem e a seguir somente as siglas. A
divisao do texto deve seguir a seguinte orientacao:

artigos originais - introducdo (cujo ultimo paragrafo sera o objetivo),
método(s), resultados, discussao, conclusao(des) (se o artigo ndo tiver conclusdes,
a sugestao final pode ser dada no ultimo paragrafo da discussao) e no maximo 30
referéncias;
artigos de revisao - racional, método (referir as palavras-chave procuradas, as bases
de dados pesquisadas e o periodo de tempo analisado), revisdo da literatura (pode
ser dividida em sub-temas aglutinando os achados encontrados, podendo ser
incluida a experiéncia dos autores), conclusao(6es) (sumario das tendéncias atuais)
e no maximo 30 referéncias; artigos de técnica - introducéo (cujo ultimo paragrafo
sera o objetivo), técnica, resultados, discussao, conclusdo(des) (se o artigo nao tiver
conclusdes, a sugestao final pode ser dada no ultimo paragrafo da discussao) e no
maximo 15 referéncias; artigos de opinido (editoriais) - deverao ser feitos sob convite
do Conselho Editorial; cartas ao editor para relatos de caso - introducao, relato do
caso, discussdo (com revisdo da literatura, maximo de trés ilustragcdes e de 10
referéncias); cartas ao editor para comunicagdes e opinides - redacao clara sobre o
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comentario que se pretende publicar em no maximo cinco paginas, podendo ou nao
conter referéncias (maximo 5 referéncias); referéncias - normalizadas segundo as
Normas de Vancouver (Ann Inter Med 1997; 126:36-47 ou site www.icmje.org itens
IV.A.9 e V), sendo que serdo aceitas até 30 referéncias para artigos originais e de
revisdo; 15 para artigos de técnica; e até 10 para relatos de casos ou comunicacgoes.
Relacionar a lista de referéncias com os autores por ordem alfabética do sobrenome
do primeiro autor e numera-las em numeros arabicos sequenciais. Na citagdo no
texto, utilizar o niumero da referéncia de forma sobrescrita sem paréntesis. Os titulos
dos periédicos devem ser referidos de forma abreviada de acordo com List of
Journal Indexed in Index Medicus. Nao devem ser citados livros ou teses. Devem ser
incluidas referéncias do ABCD quando houver tema ja publicado sobre o assunto.

O texto do trabalho deve ser auto-explicativo, ou seja, ele deve trazer
claramente a interpretacdo e sintese dos dados sem que o leitor tenha a
necessidade de, para tanto, recorrer aos graficos, tabelas, quadros ou figuras. Deve-
se evitar dizer: “Os resultados estdo descritos na Tabela 1” e ndo descrevé-los no
texto. Da mesma forma as tabelas, graficos, quadros e figuras devem ser auto-
explicativos, ou seja, se o leitor quiser evoluir sua leitura somente utilizando-os, ao
final ele poderd interpretar os resultados da mesma maneira que lendo unicamente o
texto.

ILUSTRACOES: GRAFICOS, QUADROS, FOTOGRAFIAS E TABELAS

Adicionalmente ao texto podem ser enviadas no maximo SEIS ilustracdes,
que quando na forma de graficos, quadros, fotografias, esquemas sao chamadas de
Figuras, e as na forma de padrao de tabelas, chamadas de Tabelas. Todas devem
ser citadas no manuscrito no local onde aparecerem - quer entre parénteses, quer
referidos na propria redacao. As tabelas sédo inseridas logo apés citadas no texto. As
figuras sédo colocadas no item 6 da submisséao eletrénica. Cuidado especial deve ser
tomado para que nado haja redundancia entre eles, ou seja, ter um grafico que
mostre a mesma coisa que uma tabela, por exemplo. Se isso ocorrer, o revisor do
artigo sugerira ao Editor a eliminag&o do que achar redundante.

llustracdes, quando pertinentes, devem ser encaminhadas em preto e branco
e em cores (figuras coloridas impressas sao de custo pago pelos autores e online
SciELO/Pubmed sdo sem custos), numeradas com algarismos ardbicos e com seu
titulo e legendas localizadas no rodapé. Tabelas devem ser numeradas com
algarismos arabicos, tendo seu titulo na parte superior e explicacdes dos simbolos e
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siglas no rodapé. Fotografias, radiografias e imagens digitalizadas devem ser
enviadas em resolugdo minima de 300 DPI e diagramas, desenhos/ilustracbes e
graficos em 1200 DPI. O titulo nas tabelas devem vir em cima da imagem e a
legenda embaixo. Nas figuras o preenchimento deve seguir a orientacdo da
submissao eletrdnica. Figuras previamente publicadas devem ser citadas com a
permisséo do autor.

PEER REVIEW

Os estudos submetidos ao ABCD sao encaminhados a dois revisores de
reconhecida competéncia no tema abordado, designados pelo Conselho Editorial da
revista (peer-review) e que sao orientados a verificar a relevancia da contribuigéo
médica do artigo, originalidade existente, validade dos métodos empregados,
validade dos resultados e o aspecto formal da redacdo. O anonimato é garantido
durante todo o processo de avaliacao. Os artigos recusados serdo devolvidos. Os
artigos aprovados ou aceitos sob condicdes, poderdao retornar aos autores para
aprovacao de eventuais alteragdes maiores no processo de revisdo ou editoracéo, e
que possam modificar o sentido do exposto no texto enviado. Mudangas menores
no texto, quer na forma, quer na linguistica (portugués/inglés) sao realizadas pelo
peer-review e publicadas com essas modificacoes.

TERMO DE ACEITE DE SUBMISSAO - CONDICOES OBRIGATORIAS (LEIA COM
ATENCAO)

Fica expresso que, com a submissao eletrénica, o(s) autor(es) concorda(m)
com as seguintes premissas: 1) que no artigo ndo ha conflito de interesse,
cumprindo o que diz a Resolugcao do CFM no0.1595/2000 que impede a publicacédo
de trabalhos e matérias com fins promocionais de produtos e/ou equipamentos
médicos, e quando houver, citd-lo mencionando a empresa e relagdo com o
interesse, podendo o artigo ser recusado se colidir com normas vigentes; 2) que nao
ha fonte financiadora e quando houver - ndao ha impedimento quando ela existir -
citd-la no campo apropriado; 3) que o trabalho foi submetido a avaliacdo de Comité
de Etica em Pesquisa que o aprovou; 4) que concede os direitos autorais para
publicacdo ao ABCD; 5) que autoriza o Editor-Chefe e/ou Corpo Editorial da revista a
efetuar alteracées no texto enviado para que ele seja padronizado no formato
linguistico do ABCD, podendo remover redundancias, retirar tabelas e/ou ilustragces
que forem consideradas ndo necessdrias ao bom entendimento do texto, desde que
nao altere seu sentido; e 6) que o signatario da submissao se responsabiliza pela
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autorizacdo dos demais autores frente a estas condicbes obrigatdrias. Conforme
visualizado na submissédo, o texto final revisto e autorizado para publicacdo em
portugués seguira para o autor signatario providenciar a versao em inglés. Caso haja
alguma alteragao que o autor deseja fazer no texto em portugués aprovado, devera
demarca-la em vermelho e envia-lo com estas sugestdes, inclusive no texto em
inglés.
SUGESTAO

Modo simples de melhor entender as regras para publicacdo aqui emanadas
€ consultar artigos recentemente publicados no ABCD e verificar o modo como estao
escritos. Para tanto acesse o] site: www.scielo.br/abced ou
www.ncbi.nim.nih.gov/pubmed e busque artigos de sua escolha dentre as
publicacdes online do ABCD.
Endereco para contato:
ABCD - ARQUIVOS BRASILEIROS de CIRURGIA DIGESTIVA
Al. Augusto Stellfeld, 1980 — Bigorrilho
CEP 80730-150 - Curitiba - PR — Brasil
Tel./Fax: (0xx41) 3240-5488 (Bruno L. Ariede)
e-mail: revistaabcd@gmail.com



