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La chirurgie de I'obésité ou chirurgie bariatrique s’est fortement développée au cours
des derniéres années. Ainsi, aux Etats-Unis, le nombre d’interventions a quadruplé entre
2000 et 2006 (1) ! Cette augmentation est certainement & mettre sur le compte d’une
augmentation de la prévalence de I'obésité, en particulier morbide, mais surtout d’une
prise de conscience de I'efficacité marquée et soutenue de cette forme de traitement
dans la prise en charge de I'excés de poids et de ses complications, notamment métab-
oliques (2, 3). Comme I'obésité joue un rdle-clé dans la physiopathologie du diabéte
sucré de type 2, il n’est guére étonnant que la chirurgie bariatrique, qui induit une perte
de poids impressionnante, améliore de fagon spectaculaire le diabéte sucré. Le fait que
bon nombre de patients diabétiques demeurent mal contr6lés malgré les progres récents
de la pharmacothérapie suscite clairement I'intérét pour cette approche chirurgicale du
traitement du diabéte sucré. Cette revue a pour but de définir la place de la chirurgie
bariatrique dans I'arsenal thérapeutique du diabéte sucré de type 2.

Techniques chirurgicales

Les techniques sont souvent classées en restrictives et malabsorptives, ces derniéres
étant souvent plus efficaces sur la perte de poids. La technique la plus connue en Belgique
est I'anneau gastrique ajustable par voie laparoscopique (Figure 1A). Il a définitivement
remplacé la gastroplastie verticale qui requérait le plus souvent une laparotomie. Il s’agit
d’un anneau de silicone placé autour de la partie supérieure de I'estomac pour créer une
poche de 30 ml qui se remplit a chaque repas. L'anneau est connecté par un fin cathéter a
un réservoir inséré sous la peau. L'injection (ou le retrait) de sérum physiologique au niveau
du réservoir permet d’ajuster le calibre de I'anneau (10 mm) et de régler ainsi la vidange de
la poche. Avec cette technique, la perte de poids résulte exclusivement d’une réduction
des ingestats induite par la satiété précoce qui résulte du remplissage rapide de la poche.
Il s’agit donc d’une technique purement restrictive. Cette technique perd progressivement
du terrain au profit de la dérivation ou « bypass » gastrique (Figure 1B). Dans cette tech-
nique, I'estomac est réduit a une petite poche de 30 ml qui est directement anastomosée
a une anse du jéjunum proximal, « bypassant » ainsi I'estomac, le duodénum et une petite
portion du jéjunum (75 cm & partir de I'angle de Treitz). L'anse bilio-pancréatique est anas-
tomosée a I'intestin pour délimiter une anse alimentaire d’une longueur de 150 cm depuis
I'anastomose gastro-jéjunale. Il s’agit d’une intervention mixte, mais surtout restrictive. La
perte de poids, qui est de I'ordre de 50 % de I'excés de poids avec I'anneau, atteint ici
environ 75% de I'exceés pondéral (tableau I). La dérivation bilio-pancréatique (Figure 1C)
développée par Nicolas Scopinaro comporte une gastrectomie subtotale avec constitu-
tion d’une poche gastrique de 200-300 ml. Le segment distal de I'intestin gréle (250 cm)
est d’abord séparé de la partie proximale. Ensuite, la partie proximale du segment distal
est anastomosée a la poche gastrique et constitue I'anse alimentaire. Enfin, la portion
distale du segment proximal est anastomosée a la partie distale de I'iléon a 50 cm de la
valvule iléo-caecale. Comme la digestion et I'absorption sont limitées a ce court segment
commun aux aliments et aux sécrétions bilio-pancréatiques, une malabsorption souvent
sévere s’en suit. Plus récemment, la gastrectomie longitudinale ou « sleeve gastrectomy»
(Figure 1D) a été proposée comme une premiére étape dans I'attente d’une intervention
plus définitive chez des patients a haut risque. Son efficacité sur le poids atteint au moins
celle de I'anneau. La perte pondérale induite par cette intervention pourrait en partie étre
liée & I'élimination des cellules productrices de ghréline, une puissante hormone orexigéne.
Toutes ces interventions sont réalisées chez des patients obéses notamment diabétiques.
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Effet anti-diabétique

L'effet bénéfique de la chirurgie bariatrique sur le contréle du
diabete sucré est illustré dans une récente méta-analyse compre-
nant pas moins de 621 études et 135 246 patients, dont 23 % de
diabétiques type 2 (4). Au départ, I'dge moyen des patients était
de 40 ans et I'MC (indice de masse corporelle) moyen de 48
kg/m2. Aprés chirurgie, la perte de poids obtenue était de 56%
de I'excés de poids, la perte de poids la plus importante étant
obtenue avec la dérivation bilio-pancréatique et la plus faible
avec I'anneau, le bypass gastrique procurant une perte de poids
intermédiaire (tableau I). Parallélement a la perte de poids, le

Tableau |

Comparaison de I'efficacité des différentes interventions
de chirurgie bariatrique

@@ ® FGUREL
PRINCIPALES INTERVENTIONS
DE CHIRURGIE BARIATRIQUE

A. Anneau gastrique ajustable;

B. Bypass gastrique (anse en Y selon Roux);

C. Dérivation bilio-pancréatique (« Scopinaro »);

D. Gastrectomie longitudinale (« sleeve
gastrectomy »).

diabéte sucré se résolvait dans 78% et s’améliorait dans 87%
des cas. Ces résultats étaient maintenus au moins deux ans. Bien
que crédible, cette méta-analyse présente certaines limitations.
Dans certaines études anciennes, les criteres de diabéte sucré
sont mal précisés (5). Le diabete sucré et I'intolérance glucidique
sont parfois regroupés. La durée et surtout la sévérité du diabéte
sucré (Hbalc, type de traitement, ...) ne sont pas toujours préci-
sées (6). Enfin, il s’agit le plus souvent d’études rétrospectives et
quasi aucune, sauf les plus récentes (7), n’est randomisée.

Plusieurs facteurs prédictifs de la rémission du diabéte sucré en
réponse a la chirurgie bariatrique ont été identifiés (8)( tableau II).

Tableau Il

Facteurs prédictifs de rémission du diabéte sucré
apres chirurgie bariatrique

Courte durée d’évolution du diabete

HbALc proche de 7%

Absence d'insulinothérapie

Perte de poids importante

Dérivation > bypass > anneau

Jeune age

Absence de complications du diabete

Anneau gastrique Bypass Dérivation
ajustable gastrique bilio-pancréatique

Perte de poids (%
exces de poids 46 60 64
perdu)
Rémission du
diabéte sucre (%) o L &
D’apres Buchwald H et al., 2009 (4)

Distribution gynoide du tissu adipeux
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Ainsi, la probabilité de rémission est d’autant plus élevée que
la durée du diabéte est courte, soit moins de cing ans. En effet,
compte tenu du caractére évolutif de la maladie, la réversibilité du
diabéte sucré ne peut bien sur étre observée que si la dysfonction
de la cellule B n’est pas trop avancée. La présence de compli-
cations diabétiques doit probablement étre considérée comme
un indicateur de longue durée du diabéte sucré. De méme, la
rémission est d’autant plus probable que I'équilibre glycémique
(Hbalc) de depart est meilleur (7) et que le diabéte sucré n’est
pas trop sévere, ce qui en pratique signifie qu’il ne requiert pas
d’insuline. Ces deux facteurs reflétent en fait la durée d’évolution
du diabéte. Enfin, le taux de rémission du diabéte sucré, comme
'ampleur de la perte de poids, dépend du type de chirurgie,
avec le taux de rémission le plus important pour la dérivation
bilio-pancréatique (95%), suivi du bypass (80%) et enfin de
I'anneau (57%)(4). Cette observation corrobore le fait que, pour
une intervention donnée, le taux de rémission est proportionnel a
I'ampleur de la perte de poids (7). Par contre, 'ampleur de I'excés
de poids au départ ne semble pas influencer le taux de rémis-
sion du diabéte, méme si la distribution gynoide du tissu adipeux
semble associée a un taux plus élevé de rémission (9). Le taux de
rémission du diabéte sucré induit par la gastrectomie longitudi-
nale semble étre comparable a celui obtenu avec le bypass (10,
11). Certaines études suggerent qu’un age avancé pourrait étre
associé a un moins bon résultat en termes de perte de poids et
d’amélioration du diabéte sucré (12).

La durée de la rémission du diabéte sucré induite par la chirurgie
est mal connue. Dans I'étude SOS, le taux de rémission qui était
de 72% a 2 ans n’était plus que de 36% a 10 ans. Ceci est
peut étre di au fait que les interventions réalisées dans cette
étude étaient pour la plupart purement restrictives (gastroplastie
et anneau)(13). Avec le bypass, le taux de rémission demeure
élevé (83%) méme 14 ans apres la chirurgie (14). La récidive du
diabete sucré apparait souvent liée a la reprise de poids.

La chirurgie bariatrique peut non seulement induire la rémis-
sion du diabéte sucré, mais elle peut aussi le prévenir. Ainsi,
dans I'étude SOS, chez les patients indemnes de diabéte lors
de I'intervention, la chirurgie bariatrique réduisait I'incidence de
diabete sucré de 8 fois a 2 ans et de 3.5 fois a 10 ans dans le
groupe chirurgical par rapport au groupe médical (13).

Mécanismes de I’effet anti-diabétique

Le diabéte sucré de type 2 résulte essentiellement d’une
résistance a l'insuline associée a une altération progressive
de la sécrétion d’insuline par la cellule B. L'amélioration voire
la rémission du diabéte sucré ne peut donc étre obtenue que
par le biais d’'une augmentation de la sensihilité a I'insuline et/
ou de la sécrétion d’insuline. L'amélioration de la sensibilité a
I'insuline apres chirurgie bariatrique est bien établie, que le sujet
soit diabétique ou non (15) et quelque soit le type d’intervention
chirurgicale (16, 17). L'amélioration de la sensibilité & I'insuline
mesurée par la technique HOMA, le modéle minimal de Bergman
ou la technique de référence, le clamp euglycémique hyperin-
sulinémique, est proportionnelle a la perte de poids (18). Ceci
pourrait expliquer pourquoi la sensibilité a I'insuline s’améliore
plus aprés le bypass qu’apres I'anneau. Cette amélioration de
la sensibilité a I'insuline se marque par une augmentation du
transport du glucose dans des muscles isolés et de la captation
du glucose lors de clamps (19). En réponse a I'augmentation de
la sensibilité a I'insuline et de la clairance hépatique de I'insuline,
toutes deux induites par la perte de poids, I'insulinémie a

jeun est le plus souvent réduite aprés chirurgie bariatrique.
La chirurgie bariatrique induit également une amélioration de
la fonction de la cellule B chez les sujets diabétiques comme
suggéré par I'augmentation du paramétre HOMA B (18). Enfin,
les interventions qui excluent les aliments de certains segments
intestinaux (bypass et dérivation) sont capables de restaurer
la premiére phase de la sécrétion d’insuline (20) et de poten-
tialiser la sécrétion d’insuline en période postprandiale (21). Ces
effets bénéfiques de la chirurgie sur la sécrétion d’insuline sont
d’autant moins marqués que la durée d’évolution du diabéte est
longue (18).

Plusieurs  mécanismes contribuent  potentiellement a
I'amélioration de I’homéostasie glucidique induite par la
chirurgie bariatrique (tableau Ill). Le mécanisme probable-
ment le plus précoce est la réduction de I'apport calorique.
Néanmoins, s'il s’agissait du seul mécanisme, I'amélioration
de I'équilibre glycémique serait comparable quelle que soit la
technique chirurgicale, car la réduction de I'apport calorique au
cours des premieres semaines est semblable avec les différ-
entes techniques (~ 500 kcal/jour) (16). Une fois la balance
calorique atteinte et le poids stabilisé, le mécanisme probable-
ment le plus important de I'amélioration du contrdle glycémique
a long terme est la perte de poids elle-méme (17, 22, 23).

Tableau [l

Mécanismes potentiels de I'effet antidiabétique
de la chirurgie bariatrique

Réduction de I'apport calorique

Perte de poids

Sécrétion accrue d’incrétines (GLP-1)

Déversement des nutriments dans I'iléon distal (« hindgut hypothesis »)

Bypass du duodénum (« foregut hypothesis »)

Réduction de la sécrétion de ghréline

Altérations de la production des cytokines et adipokines
Augmentation de la production intestinale de glucose
Réduction de la graisse ectopique (foie et muscle)
Augmentation des sels biliaires circulants

Modification du microbiote intestinal

Néanmoins, ces deux mécanismes n’expliquent probablement
pas a eux seuls la rémission du diabete sucré (24). En effet,
I’'amélioration du contrble glycémique surtout aprés bypass et
dérivation hilio-pancréatique est beaucoup plus rapide que la
perte de poids. Ainsi, la résistance a I'insuline est réduite de
50% six semaines aprés dérivation bilio-pancréatique, alors que
la perte de poids n’est que de 10% a ce moment (25). Ensuite,
I'amélioration de la tolérance glucidique et de la sensibilité a
I'insuline est plus importante lorsqu’une méme perte de poids
est obtenue par bypass plutdt que par traitement diététique (21,
26). Plusieurs hypotheses ont été proposées pour expliquer
I'effet antidiabétique précoce et puissant du bypass. Certaines
ont pu étre démontrées dans des modéles animaux. La plus
sérieuse d’entre elles implique le rdle de certaines hormones
gastro-intestinales a action incrétine (27). Effectivement, le
bypass gastrique stimule la sécrétion postprandiale de GLP-1
(« Glucagon-Like Peptide-1 ») (21, 28, 29) une hormone qui
potentialise la sécrétion d’insuline par le glucose (« incrétine »).
Cette augmentation de sécrétion du GLP-1 pourrait contribuer
a l'augmentation de la sécrétion postprandiale d’insuline
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observée aprés bypass. Comme elle persiste au moins un an
aprés chirurgie (27), elle pourrait, au moins théoriquement,
augmenter la masse des cellules B et rendre compte des effets
bénéfiques prolongés du bypass sur le diabéte sucré. Il est
d’ailleurs possible que I'’hypersécrétion chronique de GLP-1
contribue au syndrome d’hypoglycémie hyperinsulinémique qui
se développe de facon exceptionnelle plusieurs années aprés
bypass gastrique (30). Une hyperplasie des cellules B a été mise
en évidence chez certains patients atteints de ce syndrome (31).
Le mécanisme responsable de la stimulation de la sécrétion
de GLP-1 aprés bypass n’est pas connu. Ces changements
hormonaux n’ont pas été observés apres la mise en place d’un
anneau.

Une seconde hypothése considére que le déversement dans
l'intestin distal (« Hindgut hypothesis ») de nutriments stimule
les cellules L de l'intestin productrices de GLP-1, mais aussi de
PYY et d’oxyntomoduline. En complément de I'effet insulino-
sécréteur du GLP-1 déja décrit, ces trois hormones gastro-intes-
tinales pourraient favoriser la rémission du diabete par leur effet
anorexigéne, en partie liée au frein iléal (« ileal brake ») qu’elles
induisent. Cette hypothése est renforcée par I'observation que
les interventions les plus efficaces sur le diabéte (bypass et
dérivation) sont aussi celles qui favorisent le déversement des
nutriments dans l'iléon distal (4). De plus, l'interposition iléale,
une intervention qui transpose un segment d’intestin distal au
niveau de lintestin proximal, potentialise la sécrétion de ces
trois hormones en réponse a une charge nutritive gastrique et
améliore la tolérance glucidique de rats obéses, indépendam-
ment de la perte de poids (32). L’hypothese alternative a été
également proposée (« Foregut hypothesis ») (33). Dans ce cas,
I"'amélioration de ’homéostasie glucidique due au bypass serait
secondaire a I'absence de contact entre les nutriments et le
duodéno-jéjunum proximal. Cette hypothese a été démontrée
dans le modéle de rat diabétique non-obese Goto-Kakizaki (34).
Dans ce modéle, le bypass du duodéno-jéjunum est nécessaire
et suffisant pour améliorer la tolérance glucidique indépendam-
ment de toute perte de poids (35). Cet effet disparait si le
duodénum n’est plus exclu (36). Tout se passe comme si le
contact des nutriments avec le duodénum stimulait la sécrétion
d’une anti-incrétine (5). Chez I'animal (37) puis chez homme
(38), cette hypothése a été testée en plagant un manchon endo-
luminal ou « endoluminal sleeve » dans le duodéno-jéjunum. La
mise en place de ce manchon au niveau du duodénum dans le
but d’empécher le contact entre les nutriments et la muqueuse
duodénale favorise la perte de poids et améliore le diabéte sucré
(39). Enfin, le bypass gastrique s’accompagne d’une réduction
paradoxale des taux de ghréline (28, 40). Cette observation est
inattendue dans la mesure ou les taux de ghréline, bas chez les
obéses, s’élevent aprés la perte de poids obtenue par traite-
ment diététique ou anneau (40). L'effondrement de la ghréline
aprés bypass est susceptible de diminuer la prise alimentaire,
mais reste encore controversé (41). D’autres mécanismes ont
été envisagés, parmi lesquels une altération de la sécrétion de
certaines molécules pro-inflammatoires (IL-6) et adipokines
(adiponectine)(42, 43), une augmentation de la production
intestinale de glucose (44), une augmentation des sels biliaires
circulants (45), une réduction du contenu lipidique du foie et du
muscle (« graisse ectopique »), et enfin, une modification du
microbiote intestinal (46).

Il n’est pas inutile de mentionner que I'identification des mécan-
ismes hormonaux qui, parallelement a la réduction de I'apport
calorique et la perte de poids, contribuent a I'amélioration du
diabete sucré pourrait déboucher sur le développement de
nouvelles modalités de traitement du diabéte, nettement moins
invasives que la chirurgie.
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Autres bénéfices

Outre I'amélioration du diabéte sucré, la chirurgie bariatrique
améliore le contrdle de I'hypertension artérielle et des dyslipidé-
mies, en particulier de I'hypertriglycéridémie avec HDL-C bas.
Elle améliore donc I'ensemble des parametres du syndrome
métabolique (13, 47, 48). Le degré d’amélioration de ces
co-morbidités ne semble pas différent entre diabétiques et
non-diabétiques. La stéatose (49) et le syndrome d’apnées du
sommeil (50) bénéficient aussi largement de ce type de chiru-
rgie. Au-dela de la régression des co morbidités, la chirurgie
bariatrique réduit la mortalité. Ceci a été démontré de facon
rétrospective dans plusieurs études (51, 52) et surtout de
fagon prospective dans I'étude SOS (53). Dans cette derniére
étude, la mortalité aprés chirurgie bariatrique a été réduite de
30%, essentiellement par une réduction des maladies cardio-
vasculaires et des cancers. Aucune de ces études n’étaient
cependant randomisées.

Complications

Selon la méta-analyse de Buchwald (4), la mortalité de la chiru-
rgie bariatrique est de 0.3 %, un chiffre retrouvé dans une large
étude prospective (54). Ce taux de mortalité est équivalent a
celle de la cholécystectomie. Les complications sont observées
dans 5 a 10 voire 15% des cas (1, 54). Le risque dépend forte-
ment du profil de risque du patient, mais surtout de I'expérience
du chirurgien et du volume de chirurgie dans I'’hépital. Il ne
semble pas influencé par la présence du diabéte sucré (54). Le
risque de complications est plus élevé si le patient est de sexe
masculin, agé de plus de 45 ans, présente un IMC au-dela de
45 kg/m?, une hypertension artérielle, un syndrome d’apnées
du sommeil, une histoire de thrombo-embolie et d’altération
fonctionnelle (54, 55). Il faut distinguer les complications & court
terme (< 30 jours) et a long terme (> 30 jours). De toutes les
interventions, 'anneau est clairement [I'intervention la moins
risquée. A court terme, les complications les plus fréquentes
sont les vomissements et les intolérances alimentaires. Avec
le bypass, les complications principales sont représentées par
les hémorragies et les fistules. Dans tous les cas, les patients
sont a risque de thrombo-embolie. A long terme, les compli-
cations les plus fréquentes avec I'anneau sont I’érosion de la
paroi gastrique, le glissement de I'anneau et les problemes de
réservoir. Pour le bypass, il s’agit surtout d’ulcere marginal, de
sténose anastomotique et d’occlusion sur hernie interne. Le taux
de réintervention est assez élevé avec I'anneau et faible avec le
bypass. Comme avec toute perte de poids importante et rapide,
il existe un risque accru de lithiase biliaire. Les complications
digestives les plus fréquentes sont le dumping syndrome (avec
le bypass) et les vomissements chroniques (avec I'anneau). Les
déficiences nutritionnelles (protéines, fer, vit. B12, ac. folique,
calcium, vitamines liposolubles) sont rares avec I'anneau, plus
fréquentes avec le bypass, et la régle avec la dérivation bilio-
pancréatique. Une supplémentation de micronutriments est dés
lors souvent nécessaire (56, 57). La chirurgie bariatrique pour-
rait exposer a un risque accru de fractures osseuses.

Questions en suspens

Malgré de nombreuses avancées, plusieurs questions restent
non résolues. Ainsi, 'ampleur de la perte de poids nécessaire a



I"'amélioration du diabéte sucré n’est pas connue. En effet, plus-
ieurs études montrent que la chirurgie bariatrique peut améliorer
le diabéte sucré méme chez des patients avec un IMC inférieur
a 35 kg/m2, et ce malgré une perte de poids moindre qu’en cas
d’obésité morbide (58, 59). Ceci suggere que certaines interven-
tions pourraient corriger le diabéte sucré malgré une perte de
poids minime, voire indépendamment de toute perte de poids,
comme suggéré dans certains modéles expérimentaux animaux
(cf. supra). De la est née I'idée d’étendre les indications de ces
interventions aux patients diabétiques qui ne rentrent pas dans
les criteres de la chirurgie bariatrique (chirurgie « métabolique »
et non plus « bariatrique »)(60). A I'heure actuelle, il n’y a pas
encore d’arguments suffisants pour recommander, en dehors de
protocoles d’étude, ce type d’intervention chez des diabétiques
avec un IMC en dessous de 35 kg/m? (57). Une autre question
est de savoir quelle intervention réaliser préférentiellement chez
le patient diabétique. Les études qui ont comparé différentes
techniques chirurgicales rapportent un taux de rémission du
diabéte comparable pour un méme degré de perte de poids,
du moins & moyen terme (au-dela de 3 mois)(16, 17, 61). Néan-
moins, le bypass est souvent privilégié chez le patient diabé-
tique, car 'ampleur de la perte de poids et le taux de rémission
du diabéte sucré sont plus élevés qu’avec I'anneau (tableau I).
Plusieurs facteurs prédictifs de rémission du diabéte sucré ont
déja été identifiés (tableau Il). Il serait cependant intéressant de
pouvoir mieux prédire la réponse du diabéte sucré a la chirurgie
bariatrique. En effet, la dysfonction de la cellule B ne devrait
pas avoir atteint un stade irréversible pour que le patient puisse
bénéficier de ce type de chirurgie en termes d’amélioration du
diabéte sucré. Ceci suggére que la chirurgie bariatrique devrait
étre proposée assez tot dans la maladie et non réservée au
diabete sucré de longue évolution ou compliqué. Une meil-
leure connaissance de ces facteurs prédictifs pourrait donc
contribuer & une meilleure sélection des candidats & cette
chirurgie. Des études ultérieures devront confirmer la sécurité
a long terme de la chirurgie bariatrique chez le sujet diabétique.
Elles devront également préciser I'impact de la chirurgie bari-
atrique sur les complications du diabéte sucré, tant micro- que
macro-vasculaires. Enfin, le colt de la chirurgie bariatrique
comme traitement du diabéte sucré devra étre évalué. Plusieurs
études (62-65) et une méta-analyse récente (66) suggerent que
le rapport colt-bénéfice de la chirurgie bariatrique (anneau
ou bypass ou dérivation) est favorable en comparaison avec
le traitement médical conventionnel, pour peu que le recul soit
suffisant (5 voire 10 ans). Malgré la persistance de plusieurs
inconnues, il apparait que la chirurgie bariatrique pourrait dés
a présent étre intégrée dans I'arsenal thérapeutique du diabéte
sucreé de type 2 (60). C’est probablement la raison pour laquelle,
I" « American Diabetes Association » ainclus en 2009 la chirurgie
bariatrique dans les recommandations pour la prise en charge
du diabéte sucré de type 2 (67).

Attitude pratique

Le candidat « idéal » pour la chirurgie bariatrique est un sujet
jeune (< 60 ans), hautement motivé, avec une obésité de classe
2 au minimum (IMC > 35 kg/m?), atteint d’un diabete sucré
de type 2 récemment diagnostiqué, avec d’autres signes de
syndrome métabolique et qui échoue a réduire son poids signi-
ficativement et durablement (68). La présence d’une maladie
coronarienne avérée, d’une néphropathie avancée, d’un trouble
du comportement alimentaire, d’un probléme d’éthylisme, d’une
affection psychiatriqgue non-contr6lée, ainsi que le manque de
soutien social, de motivation ou de compréhension des risques
et bénéfices de la procédure devraient par contre décourager le
recours a ce type de chirurgie.

Conclusions

L'efficacité de la chirurgie bariatrique sur I'excés de poids et
ses complications, en particulier le diabéte sucré de type 2,
est actuellement bien établie. L'amélioration de I’équilibre
glycémique est surtout marquée avec les interventions qui
court-circuitent certains segments de I'intestin et qui engen-
drent une perte de poids importante. Ces interventions amél-
iorent toujours la sensibilité & I'insuline et souvent aussi sa
sécrétion. A coté de la réduction des ingestats et de la perte de
poids, d’autres mécanismes semblent également contribuer a
la rémission du diabéte sucré induite par la chirurgie bariatrique.
La rémission ne peut étre observée que si la masse des cellules
B fonctionnelles est suffisante, soit probablement a un stade
précoce de I'évolution de la maladie. Le bénéfice de la chirurgie
bariatrique s’étend a la plupart des co morbidités du syndrome
métabolique. Il n’est donc guére étonnant qu’a long terme cette
chirurgie soit associée a une réduction de la mortalité, notam-
ment d’origine cardiovasculaire. Sur base de ces éléments, le
recours a la chirurgie bariatrique doit clairement s’intégrer dans
la stratégie du traitement du diabéte sucré de type 2 chez les
sujets obéses dont I'lMC dépasse 35 kg/m?.
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