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Introduction

La chirurgie bariatrique, pratiquée depuis 
de nombreuses années, en particulier dans la 
région liégeoise comme rapporté dans la revue 
il y a environ une vingtaine d’années déjà (1, 
2), fait désormais partie intégrante du traitement 
de l’obésité, en particulier de l’obésité sévère 
(3-5). Classiquement, la chirurgie est réservée 
aux patients avec un indice de masse corporelle 
(IMC) supérieur à 40 kg/m² ou supérieur à 35 
kg/m² si cette obésité est accompagnée de com-
plications secondaires à la surcharge pondérale 
(6, 7), dont le diabète de type 2 (DT2) occupe 
une place importante (8). Pendant longtemps, la 
perte pondérale induite par la chirurgie bariatri-
que a été expliquée par la balance énergétique 
négative résultant d’un apport calorique limité 

mécaniquement par les techniques dites res-
trictives (gastroplastie calibrée, cerclage ajus-
table) et/ou d’une déperdition calorique fécale 
imposée par les techniques dites malabsorptives 
(dérivation bilio-pancréatique) ou encore mix-
tes (dérivation gastrique avec anse de Roux en 
Y, appelé souvent «bypass gastrique»). Dans le 
même ordre d’idée, l’amélioration métabolique, 
en particulier la rémission du DT2, induite par 
la chirurgie bariatrique (9) était quasi exclusi-
vement attribuée à l’amaigrissement obtenu et 
à la réduction secondaire de l’insulinorésistance 
(10-12). Cependant, de nombreux progrès ont 
été réalisés au cours des dernières années dans 
la compréhension des mécanismes hormono-
métaboliques à point de départ gastro-intestinal 
susceptibles d’expliquer les effets positifs de la 
chirurgie en ce qui concerne, non seulement le 
contrôle du poids, mais aussi l’homéostasie gly-
cémique (13-15). 

Le but de cette revue est double : tout d’abord 
décrire les principaux mécanismes impliquant 
les modifications hormonales digestives capa-
bles de réduire la sensation de faim (et donc 
l’apport calorique) et d’améliorer l’homéostasie 
glycémique (notamment, en potentialisant l’ef-
fet dit incrétine) du patient avec DT2 et ce, en 
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fonction des différentes techniques chirurgicales 
proposées (16); ensuite, rapporter les premiers 
résultats obtenus avec la chirurgie métabolique 
chez des patients DT2 avec un IMC < 35 (voire 
< 30) kg/m², en décrivant rapidement des tech-
niques innovantes comme la transposition (ou 
interposition) iléale (17). 

Réponses hormono-métaboliques 

De manière schématique, les modifications 
hormono-métaboliques rapportées en chirurgie 
bariatrique impliquent différents segments du 
tube digestif (estomac, intestin proximal, intestin 
distal). A l’évidence, celles-ci peuvent différer 
en fonction de la technique chirurgicale adoptée 
(Fig. 1, Tableau I) (16). 

Estomac

Les cellules pariétales de l’estomac secrètent 
une hormone, appelée ghréline, qui stimule la 
sensation de faim au niveau central (18). Son 
rôle dans la chirurgie bariatrique, et notamment 
dans les changements pondéraux observés, a été 
largement discuté (19, 20). La ghréline peut éga-
lement interférer avec la régulation de la glycé-
mie en modulant la sécrétion et/ou l’action de 
l’insuline (21).

La technique classique de la dérivation gas-
trique avec anse de Roux en Y s’accompagne 
d’une réduction significative de la sécrétion de 
ghréline. La gastrectomie en manchon («sleeve 
gastrectomy») entraîne une amputation impor-
tante de l’estomac, ce qui conduit à une réduction 
encore plus marquée de la sécrétion de ghréline. 
Cette diminution de ghréline n’est, par contre, 
pas observée avec l’anneau gastrique ajustable 
(22-25).	

Intestin proximal

Diverses expérimentations animales et des 
observations cliniques ont montré que l’exclu-
sion de la partie proximale de l’intestin (duo-
dénum et partie initiale du jéjunum) permettait 
d’obtenir une amélioration métabolique signifi-
cative, en particulier un meilleur contrôle glycé-
mique (26-28). Il a été postulé que des facteurs 
(non encore identifiés), avec effet anti-incrétine, 
étaient sécrétés par la partie proximale de l’in-
testin et que l’exclusion de celle-ci entraînait une 
diminution de leur libération, conduisant à une 
potentialisation de l’insulinosécrétion et à une 
réduction de l’insulinorésistance (29). La déri-
vation gastrique avec anse de Roux en Y (26) ou 
encore la technique appelée «duodenal switch» 
(31) sont deux approches qui court-circuitent 
la partie proximale de l’intestin. Une alterna-
tive innovante est le placement d’une prothèse 
endoluminale intestinale proximale par voie 

Figure 1. Illustration des différentes techniques les plus utilisées en chirurgie 
bariatrique/métabolique (16).

	 Cerclage 	G astrectomie	D érivation	D érivation	I nterposition	 Prothèse
	 gastrique 	 en manchon	 gastrique	 bilio-	 iléale	 duodénale
	 ajustable	 (“Sleeve”) 	  (Roux enY)	 pancréatique		  endo-
				    + switch	   	 luminale
				    duodénal

Ghréline	        ≈	        ↓↓	        ↓	        ±	        ≈	       ≈

Facteur(s) 
duodénal (aux)	        ≈	         ≈	        ↓	        ↓	        ≈	       ↓
 

GIP	        ≈	         ≈	        ↓↑	        ↓↑	        ≈	       ↓↑

GLP-1	        ≈	        ↑	        ↑↑	        ↑↑	        ↑↑	       ↑↑
   

Neuropeptide YY	        ≈	         ≈	        ↑	        ↑	        ↑	       ↑

 Oxyntomoduline	        ≈	         ≈	        ↑	        ↑	        ↑	       ↑  

Tableau 1. Comparaison des effets (démontrés dans les études ou attendus au vu de la procédure) sur les concentrations des  
hormones digestives impliquées dans la régulation pondérale et/ou l’homéostasie glycémique avec les différentes techniques chirurgicales 

utilisées en chirurgie bariatrique et métabolique (adapté de la référence 16). 
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endoscopique qui mime les effets d’un «bypass 
duodéno-jéjunal». 

Les cellules K duodénales sécrètent le «glu-
cose-dependent insulinotropic polypeptide» 
(GIP) dont les effets «incrétine» de stimulation 
sur la cellule B pancréatique sont diminués chez 
le patient DT2 (32). L’exclusion de la partie 
proximale de l’intestin devrait diminuer la sécré-
tion de GIP, ce qui a été rapporté dans diverses 
études (33). La diminution des concentrations de 
cette hormone incrétine pourrait, donc, avoir des 
effets métaboliques négatifs. Néanmoins, cette 
réduction ne paraît pas suffisante pour entraver 
les effets favorables de l’exclusion de la partie 
proximale de l’intestin sur la régulation de la 
glycémie, comme le montrent les résultats favo-
rables de nombreuses études (26-31).  

Intestin distal

L’hormone incrétine la mieux étudiée dans la 
physiopathologie du DT2 est le glucagon-like 
peptide-1 (GLP-1) (34). Elle est sécrétée dans 
la partie distale du tractus digestif, plus précisé-
ment par les cellules L de l’iléon. Certaines étu-
des, mais pas toutes, ont montré une diminution 
de la sécrétion de GLP-1 chez les patients DT2. 
Le GLP-1 représente la cible thérapeutique la 
plus exploitée avec les nouvelles approches thé-
rapeutiques mises sur le marché récemment pour 
le traitement du DT2 (34). Le contact plus pré-
coce des aliments avec l’iléon, occasionné par 
les dérivations digestives, entraîne une stimula-
tion de la sécrétion du GLP-1 par les cellules L 
de l’iléon susceptible d’améliorer le contrôle de 
la glycémie des patients DT2 (35, 36). Plusieurs 
études ont montré que la dérivation gastrique 
avec anse de Roux en Y augmente la réponse en 
GLP-1 et la sensibilité de la cellule B au glucose 
(37); cet effet est inexistant ou beaucoup moins 
évident avec les simples techniques de restric-
tion gastrique (22).

Le neuropeptide YY est un polypeptide 
sécrété par la partie distale de l’intestin (iléon 
terminal, côlon, rectum). Ce peptide intervient 
dans la sensation de satiété par un effet central. 
Chez les sujets obèses, il a été rapporté que les 
concentrations de neuropeptide YY sont dimi-
nuées à l’état basal et en réponse à un repas. 
Les opérations chirurgicales qui entraînent une 
certaine malabsorption, même modeste comme 
dans la dérivation gastrique avec anse de Roux 
en Y, augmentent les concentrations de ce pep-
tide; cet effet peut contribuer à diminuer l’ap-
pétit et à promouvoir la perte de poids par un 
effet hypothalamique (38). Par contre, la sécré-
tion de neuropeptide YY n’est pas améliorée par 

le cerclage gastrique ajustable ou par un amai-
grissement sous régime restrictif. L’amélioration 
est présente, mais relativement modeste, avec la 
gastrectomie en manchon (22, 39, 40). 

L’oxyntomoduline, un produit du gène du pro-
glucagon, est libérée par les cellules L entéroen-
docrines après la digestion des aliments. Elle 
agit via des récepteurs au GLP-1 dans le noyau 
arqué pour induire la satiété (41). Il a été montré 
récemment que la sécrétion d’oxyntomoduline 
est environ doublée après un test de surcharge en 
glucose réalisé dans les suites d’un bypass gas-
trique alors que pareille augmentation n’est pas 
observée après amaigrissement par traitement 
médical (42). 

Plutôt que de recourir à ces approches de 
dérivation relativement complexes, susceptibles 
d’entraîner certaines carences à long terme, cer-
tains chirurgiens ont proposé récemment une 
intervention au cours de laquelle une anse iléale 
est interposée à un niveau plus proximal (43). 
L’objectif est de mettre les aliments rapidement 
en contact avec les cellules L de l’iléon, de 
façon à amplifier l’effet incrétine et améliorer le 
contrôle glycémique.

Etudes cliniques chez les patients DT2 
avec IMC < 35 kg/m²

Au cours des dernières années, plusieurs 
équipes ont proposé des opérations digestives 
de divers types à des patients DT2 présentant 
un IMC < 35 kg/m² (44, 45). On évolue donc 
d’une chirurgie bariatrique stricto sensu à une 
chirurgie métabolique (17, 44, 46). Une revue 
systématique récente des travaux publiées entre 
1979 et 2009 a identifié 16 études, rétrospecti-
ves ou prospectives, comportant un total de 343 
patients DT2 avec un IMC < 35 kg/m² et ayant 
bénéficié de pas moins de 8 procédures chirur-
gicales différentes (45). Il faut noter qu’en très 
grande majorité (en fait 11 sur 16), les études 
répertoriées proviennent d’Italie ou du Brésil. 
Après un suivi très variable de 2 à 216 mois, 
l’IMC a diminué en moyenne de 29,4 à 24,2 kg/
m². Au total, 85 % des patients DT2 ont pu être 
sevrés des médicaments hypoglycémiants, attei-
gnant une glycémie à jeun de 105 mg/dl (soit une 
diminution moyenne de 93 mg/dl par rapport à la 
valeur précédant l’opération) et un taux d’hémo-
globine glyquée (HbA

1c
) de 6% (soit une baisse 

moyenne de 2,7 %). Ces résultats remarquables 
ont été obtenus avec un très faible taux de com-
plications (mais, cependant avec une mortalité 
opératoire de 0,29 %). Les auteurs concluent que 
ces observations ouvrent la porte à la chirurgie 
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métabolique pour des patients DT2 avec un IMC 
< 30 kg/m². 

Dans la suite de cet article, nous ne décri-
rons pas les quelques résultats obtenus avec le 
cerclage gastrique ajustable (qui, nous l’avons 
vu, ne paraît pas la technique la plus perfor-
mante pour la chirurgie métabolique), ni ceux 
rapportés avec la technique de dérivation bilio-
pancréatique (qui, si elle s’avère généralement 
très efficace, paraît trop agressive et expose le 
patient à des carences nutritionnelles).

Dérivation gastrique avec anse de Roux en Y

La dérivation gastrique avec anse de Roux 
en Y a été testée chez des patients DT2 avec un 
IMC < 35 kg/m² (47-49) (Tableau II). Dans une 
série brésilienne de 37 patients DT2 avec un 
IMC moyen de 32,5 kg/m², la perte moyenne de 
l’excès de poids initial a été de 81 % 6 à 48 mois 
après le «bypass gastrique», avec une disparition 
des comorbidités dont le DT2 dans 36 cas (47). 
Une étude chinoise a comparé les effets de la 
dérivation gastrique réalisée sous laparoscopie 
chez des patients DT2 avec un IMC < ou > 35 
kg/m² (48). Parmi 201 patients hyperglycémi-
ques, 44 (22%) avaient un IMC < 35 kg/m². Un 
an après la chirurgie, la glycémie à jeun est nor-
malisée chez 89,5 % des patients avec un IMC 
< 35 kg/m², taux à peine moins élevé que chez 
les patients avec un IMC > 35 kg/m² (98,5 %). 
Enfin, dans une série limitée de 15 patients DT2 
indiens asiatiques avec un IMC initial de 28,9 
kg/m² et une durée connue moyenne de DT2 de 
8,7 années (80 % traités par insuline et 20 % par 
antidiabétiques oraux), le bypass gastrique a fait 
diminuer la glycémie à jeun de 233 à 89 mg/dl 
et le taux d’HbA

1c
 de 10,1 à 6,1 %, 9 mois après 

l’intervention alors que tous les médicaments 
hypoglycémiants avaient été arrêtés dès le 3ème 

mois (49). Une étude comparative d’envergure, 
comprenant 109 patients DT2 avec un IMC entre 
30 et 35 kg/m² dans chaque groupe, a montré 
que la dérivation gastrique avec anse de Roux 
en Y a entraîné une perte de poids supérieure 
et un taux de rémission du DT2 plus élevé 6 à 
12 mois après l’intervention, en comparaison 
avec le cerclage gastrique ajustable. Le suivi à 
long terme (> 1 an) reste cependant confiné à 
un nombre limité de patients dans ce travail (50) 
(Tableau II). 

Exclusion duodéno-jéjunale

Plusieurs équipes ont démontré que l’exclu-
sion duodéno-jéjunale permettait d’améliorer 
le contrôle glycémique du patient DT2 avec un 
IMC < 35 kg/m² (51-54) (Tableau II). Plutôt 

que de recourir à une intervention chirurgicale 
relativement complexe («duodenal switch»), une 
alternative récemment testée consiste à placer 
une prothèse endoluminale dans le duodénum et 
la partie proximale du jéjunum, permettant ainsi 
d’exclure cette partie proximale de l’intestin 
et donc d’éviter tout contact avec les aliments. 
Cette technique a été ponctuellement testée chez 
les patients DT2, mais le recul reste encore insuf-
fisant pour pouvoir conclure (55). Comme pour 
les autres techniques, elle devra être évaluée en 
termes d’efficacité, de sécurité, de durabilité et 
de coût.

Gastrectomie en manchon combinée à une  
interposition iléale 

La transposition iléale, avec ou sans gastrec-
tomie par laparoscopie, a été proposée comme 
la troisième génération de chirurgie bariatrique 
(Fig. 2) (56). Cependant, cette opération, qui 
vise à réaliser un «frein neuroendocrine», n’est 
pas actuellement utilisée de façon isolée pour le 
traitement du DT2. Par contre, elle a été exploi-
tée en combinaison avec une gastrectomie en 
manchon, avec ou sans dérivation, notamment 
par une équipe brésilienne (57-60). Deux varian-
tes de la technique chirurgicale ont été compa-
rées, avec et sans dérivation, avec des résultats 
seulement un peu meilleurs avec la diversion 
(59, 60) (Tableau II). Cette nouvelle approche 
chirurgicale combinée a été testée par d’autres 
équipes, mais dans des séries encore très limi-
tées (61) (Tableau II). Ainsi, chez 10 patients 
avec un IMC moyen de 33,8 kg/m² et un DT2 
connu depuis 11 ans, une rémission du DT2 a 
pu être obtenue dans 7 cas et une nette réduction 
des antidiabétiques oraux dans les 3 autres cas 

Figure 2. Illustration de la dérivation gastrique avec anse de Roux en Y (à 
gauche) et de la gastrectomie en manchon avec dérivation et interposition 
iléale (à droite), deux des principales techniques actuellement proposées par 
certaines équipes pour le traitement du DT2 chez des patients avec un IMC < 
35 kg/m². Au milieu, description des principaux mécanismes impliqués dans 
l’amélioration métabolique observée (17).
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après un suivi moyen de 9 mois (61). Il serait 
souhaitable que cette technique soit plus large-
ment évaluée avant de pouvoir la recommander 
éventuellement. DePaula et collaborateurs ont 
publié récemment la morbi-mortalité à 30 jours 
d’une grande série de 454 patients DT2 avec un 
IMC < 35 kg/m² (62). Les auteurs concluent que 
l’opération est sûre, même s’ils rapportent une 
mortalité de 0,4 %, un taux de complications 
majeures de 6,4 % et un taux de complications 
mineures de 11,2 %.

Par comparaison à la classique dérivation gas-
trique avec anse de Roux en Y, cette procédure 
est sensée se montrer encore plus efficace sur 
le plan de l’homéostasie glycémique. En effet, 
ainsi que discuté précédemment, la gastrecto-
mie en manchon diminue davantage les taux de 
ghréline que le «bypass gastrique» et l’interposi-
tion d’une anse iléale à un niveau plus proximal 
devrait encore potentialiser davantage la réponse 
incrétine en GLP-1 (16). A notre connaissance, 
il n’existe cependant pas d’études publiées com-
parant directement l’efficacité et la sécurité de 
ces deux approches chirurgicales. 	

De la chirurgie bariatrique à la 
chirurgie métabolique

Il semble que l’on soit en train d’assister à 
une (r)évolution de la chirurgie du patient avec 
DT2, passant de la chirurgie bariatrique classi-
que, réservée aux sujets avec une obésité sévère 

(IMC > 35 kg/m², voire > 40 kg/m²) (1-12) à une 
chirurgie métabolique, proposée à des personnes 
sans obésité marquée, avec un IMC < 35 kg/m², 
voire < 30 kg/m² (14, 17, 45-47). 

Dès 1992, Pories et al. mentionnaient, de 
façon provocante à l’époque, il est vrai, que 
le DT2 est une maladie «chirurgicale» (63) et, 
trois années plus tard, il renchérissait en procla-
mant «qui aurait pensé qu’une opération est le 
meilleur traitement du DT2 ?» (64). Quelque 15 
années plus tard, il ne fait guère de doute que 
la chirurgie va occuper une place de plus en 
plus importante dans l’approche thérapeutique 
du DT2, en tout cas lorsqu’il est associé à une 
obésité et qu’il n’est pas suffisamment contrôlé 
par le traitement médical (8, 17). Suivant les tra-
ces de Pories, Rubino a proposé d’étendre les 
indications potentielles à des patients DT2 non 
franchement obèses en publiant en 2008 un arti-
cle intitulé : «Le diabète de type 2, une maladie 
intestinale opérable ? Une hypothèse provocante 
pourtant raisonnable» (65). 

Une question fondamentale, qui se pose déjà 
actuellement et se posera de plus en plus si la 
chirurgie métabolique prend son essor, est de 
savoir à quel patient DT2 proposer une solution 
chirurgicale (66). L’International Diabetes Fede-
ration (IDF) va bientôt publier un «position state-
ment» sous forme d’une monographie consacrée 
à ce sujet (67). Actuellement, il paraît raison-
nable de réserver cette chirurgie en priorité aux 
patients DT2 les plus obèses, car ce sont sans 

Référence	T echnique	N    DT2 	IMC	IMC	G   lucose	G lucose	H bA
1c	

HbA
1c	

Taux de
		  avec suivi	 initial	 final	 initial	 final	 initiale 	 finale	 rémission
		  > 6 mois	 (kg/m²)	  (kg/m²)	 (mg/dl)	 (mg/dl)	 (%)	 (%)	 (%)

47 	 GB	 37	 32,5	 ND (*) 	 146	 88	 ND	 < 6	 100
48 	 GB	 44	 31,7	 23,2	 169	 89	 7,3	 5,6	 ND
49 	 GB	 15	 28,9	 23,0	 233	 89	 10,1	 6,1	 100
50 	 GB	 29	 33,7	 27,2	 ND	 ND	 ND	 ND	 55
51 	 DDJ	 2	 29,6	 28,3	 ND	 92	 ND	 5,35	 100
52	 DDJ	 12	 26,1	 25,6	 185	 158	 8,9	 7,8	 0
53 	 DDJ	 20	 27,1	 24,4	 171	 96	 8,8	 6,8	 90
54 	 DDJ	 7	 27,5	 27,3	 209	 155	 9,4	 8,5	 14
58	 DSG + II	 69	 25,7	 21,8	 218	 102	 8,7	 5,9	 96
59	 (D)SG +II	 58	 28 ,2	 ND	 215	 105	 8,9	 5,4	 ND (**)
60 	 DSG + II	 20	 29,0	 22,7	 ND	 ND	 8,4	 5,4	 ND
60	 SG +II	 18	 27,0	 22,2	 ND	 ND	 8,6	 6,35	 ND
61 	 SG + II	 5 	 33,1	 24,6	 208	 98	 10,9	 6,1	 100

ND : non disponible 
GB : Bypass gastrique (avec anse de Roux en Y)
DDJ : dérivation duodéno-jéjunale
DSG + II : «Sleeve» gastrectomie avec dérivation + interposition iléale
SG + II : «Sleeve» gastrectomie sans dérivation + interposition iléale
 (*) Perte de 78% de l’excès de poids initial
(**) Proportion de 91,2 % avec HbA

1c
 < 7 % (avec ou sans traitement)

Tableau II. Résultats obtenus avec la chirurgie métabolique dans quelques études récentes réalisées chez des patients diabétiques de type 2 
avec un IMC < 35 kg/m². La rémission est définie ici par l’arrêt complet de tout traitement hypoglycémiant (adapté de la référence 17).
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doute eux qui tireront globalement le plus de 
bénéfices de l’intervention (66). Le changement 
de perspective, décrit ci-dessus, ouvre la porte à 
des patients DT2 sans obésité sévère, voire même 
avec un simple excès de poids (6). Certains ont 
cependant mis en garde contre un engouement 
excessif pour la chirurgie métabolique chez les 
patients DT2 non obèses (68, 69). Le risque 
hypoglycémique, dû à une sécrétion excessive 
d’insuline, a été mis en avant par certains, même 
s’il paraît assez exceptionnel. Par ailleurs, plus 
on s’intéresse à des patients diabétiques avec 
un IMC < 30 kg/m², plus il existe un risque de 
sélectionner des patients avec un diabète de type 
1 lent plutôt qu’avec un DT2 vrai. Enfin, il faut 
tenir compte des complications toujours possi-
bles inhérentes à l’opération, situation qui doit 
être mise en balance avec les progrès récents de 
la prise en charge médicale des patients DT2 (8, 
17, 68). La mutation de la chirurgie bariatrique 
en chirurgie métabolique (17, 44, 46) ouvre la 
voie à un nouveau paradigme dans le traitement 
du DT2, l’option d’une solution chirurgicale en 
cas d’échec du traitement médical, même en 
l’absence d’obésité (45).	

Conclusion 

Les nombreuses modifications hormona-
les accompagnant les différentes techniques 
de chirurgie bariatrique permettent de mieux 
comprendre les mécanismes impliqués dans la 
perte pondérale et surtout dans les améliorations 
métaboliques observées, en particulier en ce qui 
concerne l’homéostasie glycémique. En effet, la 
rémission du DT2 souvent observée après chirur-
gie bariatrique (notamment si la durée d’évolu-
tion de la maladie n’est pas trop importante et si 
la réserve insulinique endogène reste suffisante) 
ne peut s’expliquer exclusivement par la sim-
ple perte pondérale observée, même si celle-ci y 
contribue de façon évidente.

Cette meilleure compréhension des mécanis-
mes physiopathologiques sous-jacents a eu deux 
conséquences importantes. La première est l’ap-
parition de nouvelles techniques chirurgicales 
visant à optimaliser les réponses hormono-méta-
boliques plutôt que de privilégier l’obtention 
d’une restriction et/ou d’une malabsorption éner-
gétique. La seconde est la proposition récente 
de traiter les patients DT2 sans obésité sévère 
par ces nouvelles techniques chirurgicales si 
les approches médicales s’avèrent insuffisantes. 
Au cours des dernières années, des travaux, de 
plus en plus nombreux, ont rapporté des résul-
tats favorables chez des patients DT2 avec un 
IMC < 35 kg/m². On pourrait ainsi évoluer d’une 

chirurgie bariatrique vers une chirurgie métabo-
lique. Avant d’adhérer à ce nouveau paradigme, 
il convient de disposer d’études plus larges, non 
limitées à quelques équipes, bien contrôlées et 
couvrant une période suffisamment longue de 
façon à pouvoir disposer d’une évaluation objec-
tive quant au rapport bénéfices/risques de ce 
type d’approche. Le «Belgian Metabolic Inter-
vention (BMI) Study Group», créé récemment 
dans notre pays et regroupant des endocrino-dia-
bétologues et des chirurgiens digestifs, espère 
pouvoir mettre bientôt sur pied et coordonner 
une étude pilote multicentrique belge qui éva-
luerait l’efficacité et la sécurité de cette chirur-
gie métabolique chez le patient DT2 et ce, dans 
une approche multidisciplinaire.
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