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STRESZCZENIE

Chirurgia bariatryczna jest obecnie najbardziej
skuteczng metodg leczenia otytosci, niezalez-
nie od zastosowanej metody, poniewaz w po-
réwnaniu z metodami niechirurgicznymi zapew-
nia wiekszg redukcje masy ciata oraz kontrole
nad chorobami wspéttowarzyszacymi, przede
wszystkim cukrzycg typu 2. Istotnym powikta-
niem zabiegéw chirurgii metabolicznej, zaréw-
no u chorych na cukrzyce typu 2, jak i u oséb
bez cukrzycy, jest wystepowanie hipoglikemii
— we wczesnej fazie pooperacyjnej najczesciej
zwigzanej z tak zwanym zespofem popositko-
wym, pozniej (kilka miesiecy lub lat po operaciji)
spowodowanej endogennym hiperinsulinizmem
(PBSH, hipoglikemia wystepujaca po zabiegach
bariatrycznych). Czestos¢ wystepowania PBSH
znacznie si¢ waha, wynoszac 0,1-50%, zaleznie
od przyjetych kryteriow. Patomechanizm tego
zjawiska jest wieloczynnikowy i oparty miedzy
innymi na nieadekwatnym wydzielaniu inkretyn,
w tym przede wszystkim glukagonopodobnego
peptyd typu 1, w odpowiedzi na positek, zmo-
dyfikowany metabolizm watrobowy glukozy czy
obnizenie stezenia greliny. W zwigzku z brakiem
doktadnej wiedzy na temat patofizjologii tego
zjawiska brakuje jednoznacznych algorytmow

leczenia. Niemniej mozna wyrézni¢ trzy opcje
terapeutyczne: modyfikacje diety, farmakotera-
pie i leczenie chirurgiczne.
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ABSTRACT

Bariatric surgery is currently the most effecti-
ve method of obesity treatment, regardless of
the method used. Compared to non-surgical
methods, it ensures greater weight reduction
and better control of comorbidities, especially
type 2 diabetes. The complication of bariatric
surgery, both with and without type 2 diabetes,
is the presence of a significant decrease in blo-
od glucose level — hypoglycaemia. In the early
postoperative phase, itis mainly hypoglycaemia
associated with the so-called ‘dumping syndro-
me’. Later (months or years after the surgery), it
is mainly caused by endogenous hyperinsulinism
(PBSH, post-bariatric surgery hypoglycaemia).
The incidence of PBSH varies considerably, from
0.1-50% depending on the adopted criteria. The
pathomechanism of this phenomenon is multifac-
torial and based, among others, on inadequate
incretins secretion, in particular glucagon-like
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peptide 1, in response to a meal, modified hepa-
tic glucose metabolism or reduction in ghrelin
concentration. Due to incomplete understanding
about the pathophysiology of this phenomenon,
there are no treatment algorithms. Nevertheless,
three therapeutic options can be distinguished:

WPROWADZENIE

Otylos¢, wedlug definicji Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO, World Health Organization) to nadmier-
ne nagromadzenie tkanki tluszczowej w organizmie
przekraczajace jego fizjologiczne potrzeby i mozliwosci
adaptacyjne, ktére moze prowadzi¢ do skutkéw nieko-
rzystnych dla zdrowia [1]. Najwazniejszym i najbardziej
rozpowszechnionym kryterium otytosci jest podwyzszo-
ny wskaznik masy ciata (BMI, body mass index) wiekszy
lub réwny 30 kg/m?[2]. Réwnie waznym narzedziem de-
finiujacym otytoé¢, zwlaszcza otylosé brzuszna/centralna,
jest obwod pasa w centymetrach — z r6znymi punktami
odciecia dla populacji w zaleznosci od regionéw Swiata.
Dla Europejczykéw kryteria otylosci brzusznej to obwod
pasa u kobiet wiekszy lub réwny 80 cm, a u mezczyzn
wiekszy lub réwny 94 cm [2].

Do czynnikéw ryzyka otylo$ci mozna zaliczy¢ czynni-
ki genetyczne, dodatni wywiad rodzinny, nieodpowied-
nia diete, brak lub zbyt maly wysilek fizyczny, siedzacy
tryb zycia, deprywacje snu, czynniki socjoekonomiczne
i czynniki mikrobiologiczne [2]. Wedlug danych WHO
w 2014 roku 1,9 miliarda oséb w wieku powyzej 18 lat
mialo nadwage, a u ponad 600 milionéw rozpoznano
otyloé¢. Liczba 0s6b z nadwagg i otyloscia sie zwieksza,
szczegoblnie w krajach rozwijajacych sie o wschodzacej
gospodarce. Prognozuje sie, ze w 2030 roku okoto 38%
$wiatowej populacji 0s6b dorostych bedzie miato nad-
wage, a u kolejnych 20% zostanie rozpoznana otylos¢.

Z otyloscig wspoélistnieje wiele choréb, miedzy in-
nymi cukrzyca typu 2, hiperlipidemia, choroby uktadu
sercowo-naczyniowego, choroby uktadu oddechowego,
choroby ukladu kostno-stawowego, choroba refluksowa
przelyku, zaburzenia plodnosci, nietrzymanie moczu,
zaburzenia psychiczne (przede wszystkim depresja en-
dogenna). Ponadto obserwuje sie wzrost zachorowal-
noéci na niektére nowotwory, w tym nowotwor piersi,
endometrium czy jelita grubego. Otytos¢ wplywa réw-

diet modification, pharmacotherapy, and surgical
treatment.
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niez negatywnie na jako$¢ zycia, a oczekiwana dlugosc
zycia 0s6b z nadwaga lub otyloscia jest o 4-7 lat krotsza
[2]. Koszty leczenia otytosci oraz zwiazanych z nig cho-
rob sa ogromne [3]. Szacuje sie, ze na Swiecie koszty te
wynoszg 0,7-2,8% wydatkéw panstw na opieke zdro-
wotna. Dlatego tak istotne sa skuteczne metody leczenia
otyloéciizwiazanych z nig chordb [4]. Sama modyfikacja
stylu Zycia moze prowadzi¢ do zmniejszenia masy ciala
0 5-10%, jednakze po 3-6 miesigcach u wiekszosci osob
wystepuje ponowne zwiekszenie masy ciala, a osiggana
masa u ponad 90% osob jest co najmniej rowna masie
ciala sprzed interwencji [5].

W poréwnaniu z metodami niechirurgicznymi chirur-
gia bariatryczna zapewnia wigksza redukcje masy ciala,
a efekt zmniejszenia masy ciala utrzymuje sie co najmniej
15-20 lat [6]. Ponadto operacyjne leczenie otylosci za-
pewnia kontrole nad chorobami wspéttowarzyszacymi,
przede wszystkim cukrzycg typu 2. Dlatego chirurgia
metaboliczna, niezaleznie od zastosowanej metody, jest
obecnie najbardziej skuteczng metoda leczenia otylosci
[7]. Do zabiegu sg kwalifikowani dorosli pacjenci: 1) z BMI
wiekszym lub réwnym 40 kg/m?, 2) z BMI wigkszym lub
réwnym 35 kg/m? i chorobami wspétistniejacymi, na
przyklad cukrzyca typu 2, nadci$nieniem tetniczym,
hiperlipidemig. Ponadto Amerykaniskie Towarzystwo
Diabetologiczne (ADA, American Diabetes Association) za-
leca rozwazenie zabiegu u pacjentéw z BMI 30-34 kg/
/m?izle kontrolowang cukrzyca typu 2 mimo stosowania
optymalnego leczenia farmakologicznego [8]. Liczba pa-
cjentow poddawanych zabiegom chirurgii metabolicznej
zwieksza sie z roku na rok — w 2013 roku na $wiecie
wykonano 468 609 zabiegéw [7]. Do najczesciej wykony-
wanych procedur zalicza sie wylaczenie zoladkowe typu
Roux-en-Y (RYGB, Roux-en-Y gastric bypass) oraz rekawowa
resekcje zoladka (SG, sleeve gastrectomy). Zabieg wylacze-
nia zolagdkowego typu Roux-en-Y polega na wytworzeniu
zbiornika o objetosci 15-20 ml w okolicy podwpustowe;
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zoladka. Nastepnie zbiornik ten zespala sie z wydzielona
petla jelita cienkiego, co pozwala na wylaczenie z pasazu
pokarmu 60-100 cm przewodu pokarmowego (pozostala
czes¢ zoladka, dwunastnice, poczatkowy odcinek jelita
czczego). Polaczenie ominietego odcinka z przewodem
pokarmowym znajduje sie okoto 100 cm od miejsca ze-
spolenia wytworzonego zbiornika z petla jelita cienkiego.
Zkolei zabieg SG polega na resekcji do 85% powiekszone-
go zoladka. Rezultatem jest zmniejszenie jego objetosci
do 150 mlL

CHIRURGIA BARIATRYCZNA A REMISJA CUKRZYCY TYPU 2

Chirurgia metaboliczna przynosi nie tylko poprawe
kontroli glikemii u otytych i nieotylych chorych na cu-
krzyce typu 2, ale takze calkowita remisje cukrzycy typu 2
w tej grupie pacjentéw. Odsetek osob poddanych operacji
bariatrycznej, u ktérych obserwowano remisje cukrzycy
typu 2, wahasie od 0 do ponad 90% [9]. Wedlug metaanali-
zy przeprowadzonej przez Buchwald i wsp. [10] poprawa
kontroli glikemii lub remisja cukrzycy wystapita u 86,6%
pacjentéw. Zkolei wedlug danych Raoiwsp. [11] 65-93%
pacjentéw spelniato kryteria remisji, a u Panuzi i wsp.
[12] — 27%. Natomiast wedlug najnowszej metaanalizy
Rubio-Almanza i wsp. [9] odsetek ten wynosi 43%. Roz-
nice te wynikaja przede wszystkim z przyjecia réznych
kryteriéw wystapienia remisji cukrzycy — od kryterium
nieprzyjmowania lekéw przeciwcukrzycowych do kryte-
riow laboratoryjnych, takich jak podwyzszone glikemie
naczczoipopositkowe, stezenie hemoglobiny glikowane;
[13-15]. Obecnie zaré6wno ADA, jak i Miedzynarodowa
Federacja Diabetologiczna (IDE, International Diabetes Fe-
deration) okreslily kryteria remisji cukrzycy u pacjentéow
poddanych zabiegom chirurgii metabolicznej. Wedlug
ADA czeéciowa remisja wystepuje wtedy, gdy glikemia
na czczo miesci sie w zakresie 100-125 mg/dl i stezenie
hemoglobiny glikowanej nie przekracza 6,5%, natomiast
calkowita remisja, gdy glikemia na czczo wynosi ponizej
100 mg/dl, a odsetek hemoglobiny glikowanej ponizej
5,6% [16]. Dodatkowo w obu przypadkach musi by¢
réwniez spelnione kryterium czasowe, tj. co najmniej 12
miesiecy bezleczenia przeciwcukrzycowego. Na rdznice
odsetka remisji cukrzycy typu 2 po zabiegach bariatrycz-
nych wplywa réwniez rodzaj zabiegu, ktéremu poddano
pacjentéw. Wedlug Buchwald i wsp. [10] najwiekszy od-
setek remisji wystepowal u pacjentéw poddanych ope-
racji wylaczenia zélciowo-trzustkowego z ominieciem
dwunastnicy (95,1%), nastepnie — odpowiednio— RYGB

(80,3%), SG (79,7%) i zalozeniu regulowanej opaski zo-
tadkowej (56,7%). Ponadto réznice wynikéw moga sie
wigzac z dlugoscia pooperacyjnego okresu obserwacji
pacjentow.

Wedlug danych z literatury oraz obserwacji klinicz-
nych remisja lub poprawa kontroli glikemii u otytych
i nieotylych chorych na cukrzyce typu 2 wystepuje
w ciggu kilku dni do kilku tygodni po operacji bariatrycz-
nej [17-19]. Wedlug badania przeprowadzonego przez
Schauer i wsp. [20] u 30% otylych chorych na cukrzyce
typu 2 poddanych zabiegowi RYGB remisja wystapila
$§rednio w ciagu 2,8 dnia po zabiegu. Co istotne, u 50%
pacjentéw poddanych zabiegowi chirurgii metabolicznej
efekt ten utrzymuje sie ponad 5 lat [21]. U pozostatych
nastepuje nawrdt choroby. Mechanizmy remisji cukrzy-
cy u chorych poddanych operacji bariatrycznej nie sg
do konica poznane, niemniej wydaje sig, Ze nie zalezg
od zmniejszenia masy ciala. Pod uwage jest branych kil-
ka hipotez, migdzy innymi: zmiana stezenia i dzialania
hormonéw jelitowych (przede wszystkim hormonéw osi
inkretynowej, greliny, cholecystokininy, peptydu YY),
zmiana stezenia kwaséw zdlciowych dzialajacych w wa-
trobie poprzez stymulacje receptora farnezoidowego X
(EXR, farnesoid X receptor) oraz TGR5 (G-protein-coupled
bile acid receptor, Gpbarl)iw ten sposéb wplywajacych na
metabolizm glukozy ilipidéw [22, 23], zmiana modulacji
nerwowej (0 mézg-jelita—watroba), wzrost stezen fibro-
blastycznych czynnikéw wzrostu 19 i 21 (FGF [fibroblast
growth factor]-19,-21) czy zmiany w mikrobiocie jelitowej.
W rezultacie dochodzi do oslabienia insulinoopornosci
oraz zmniejszenia watrobowej produkcji glukozy. Ponad-
to nastepuja poprawa funkcji komérek beta wysp trzust-
kowych, zwiekszenie wydzielania insuliny i zwiekszenie
wykorzystania glukozy. Skutkiem tego, oprdcz remisji lub
poprawy kontroli glikemii u chorych na cukrzyce typu 2,
jest réwniez wystepowanie hipoglikemii u pacjentéow
po zabiegu bariatrycznym. Najczesciej po operacjach
RYGBiSG.

HIPOGLIKEMIA
Definicja, podziat i czesto$¢ wystepowania
Hipoglikemia jest definiowana jako wystepowanie
objaw6w klinicznych (neurowegetatywnych lub neu-
roglikopenicznych) z jednoczeénie niskim stezeniem
glukozy we krwi (w zaleznosci od autora i przyjetych
kryteriéw stezenie glukozy < 50-70 mg/dl) oraz usta-
pieniem objaw6w po wzroscie stezenia glukozy we krwi
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(triada Whipple’a). Objawy neurowegetatywne pojawia-
ja sie przy glikemii ponizej 60 mg/dli zalicza sie do nich
miedzy innymi: niepokéj, drazliwoé¢, nerwowos¢, osta-
bienie, wzmozona potliwo$¢, poszerzenie Zrenic, blado$¢
powlok. Natomiast do objaw6éw neuroglikopenicznych,
ktore pojawiajg sie przy stezeniu glukozy we krwi po-
nizej 50 mg/dl, zalicza sig: zaburzenia orientacji, mowy
i koordynacji ruchéw, splatanie, trudnosci kojarzenia
imyélenia, drgawki, $pigczke.

Hipoglikemia wystepujaca we wczesnej fazie po za-
biegu (do roku) jest zwigzana z tak zwanym zespolem
popositkowym. Jest on skutkiem zbyt szybkiego przecho-
dzenia hiperosmolalnej tresci zolagdkowej dojelita cienkie-
go. Objawy, takie jak: béle brzucha, nudnosci, wymioty,
biegunka, ostabienie, tachykardia, spadek ci$nienia tet-
niczego krwi, zaczerwienienie twarzy, zawroty glowy,
typowo pojawiaja sie kilkanascie, kilkadziesigt minut po
positku, zwlaszcza bogatym w weglowodany proste (tzw.
wczesny zespol popositkowy). W pdzniejszym okresie,
1-3 godzin po positku, wystepuje hipoglikemia (tzw. p6z-
ny zesp6l popositkowy). Jest ona rezultatem szybkiego
inieadekwatnego wzrostu stezenia insuliny w odpowie-
dzina wzrost glikemii zwigzany z szybkim wchlanianiem
weglowodanéw prostych w poczatkowym odcinku jelita
cienkiego. Skuteczng metoda leczenia w tym wypadku jest
modyfikacja diety, polegajaca przede wszystkim stosowa-
niu diety o niskim indeksie glikemicznym.

Hipoglikemia (PBSH) spowodowana endogennym hi-
perinsulinizmem ujawnia si¢ z kolei po kilku miesigcach lub
latach po operacji bariatrycznej, najczesciej po wylaczeniu
zotagdkowym typu Roux-en-Y —wedtug danych zliteratury
czas ten wynosi od 1 do 5 lat. Dane dotyczace czestosci
wystepowania PBSH sa sprzeczne. Wedlug Marsk i wsp.
[24] oraz Kelloggiwsp. [25] czestos¢ wystepowania ciezkiej
hipoglikemii z objawami neurologicznymi u pacjentéw po
operacjach bariatrycznych wynosita odpowiednio mniej
niz0,2%10,36%. Réwniez wedtug amerykanskiego badania
na podstawie danych zbazy BOLD czestos¢ wystepowania
ciezkich hipoglikemii po RYGB byla nizsza niz 0,1% [26].
Badania te nie byly jednak w pelni reprezentatywne: do
badania Marsk i wsp. [24] wiaczono wylacznie pacjentow
z ciezka hipoglikemia, z kolei badanie Kellog i wsp. [25]
byto jednoosrodkowe, a baza BOLD zawierala przypadki
hipoglikemii samodzielnie zglaszanych przez pacjenta bez
obiektywizacji w badaniach laboratoryjnych. Czestos¢ wy-
stepowania ciezkiej hipoglikemii w innych badaniach wy-
nosila 11,6% [27]. Zkolei czestos¢ wystepowania fagodnej

iumiarkowanej hipoglikemii jest znacznie wyzsza — bez-
objawowa hipoglikemia moze dotyczy¢ 30-50% pacjentéw
po operacjach bariatrycznych [27, 28].

Kryteria rozpoznania PBSH réwniez nie sa $cisle
okreslone, co ma wplyw na opisywane powyzej réznice
w czestosci wystepowania tego zjawiska. Hipoglikemia
wystepujaca po zabiegach bariatrycznych definiowana
jest jako: 1) wystepowanie objawéw klinicznych z jed-
nocze$nie niskim stezeniem glukozy we krwi (zaleznie
od autoréw < 50-55 mgy/l) oraz ustgpieniem objaw6éw po
wzroscie stezenia glukozy we krwi (triada Whipple'a)
[29], 2) wystepowanie popositkowej hipoglikemii z towa-
rzyszacymiobjawamineuroglikopenicznymi co najmniej
rok po operacji [25], 3) wystapienie objaw6éw hipoglikemii
po mieszanym positku bogatym w weglowodany i brak
wystapienia objawéw po mieszanym positku z niska za-
warto$cig weglowodanéw [25].

W zwigzku z brakiem precyzyjnej definicji réwniez
metody diagnostyczne nie s Scisle zdefiniowane. W prze-
szlosci glownym testem stosowanym do rozpoznania
PBSH byl doustny test obciazenia glukoza (z réznym
stosowanym obcigzeniem: 30-100 g glukozy). Obecnie
nie jest juz jednak rekomendowany z kilku wzgledéw.
Po pierwsze zaobserwowano, ze u 10% zdrowych oséb
wynik testu jest dodatni [30], a wiec u pacjentéw pobaria-
trycznych mogtoby to réwniez utrudniaé wlasciwg inter-
pretacje badania. Ponadto duzy tadunek hiperosmolalny
moze powodowac objawy zespotu popositkowego, ktére
moga by¢ mylone z objawami PBSH [31]. Do innych ak-
tualnie stosowanych metod zalicza sie stosowanie testéw
z mieszanym bialkowo-tluszczowo-weglowodanowym
positkiem — niestety tu réwniez brakuje standaryzacji.
Od niedawna w diagnostyce PBSH stosowane sg réwniez
ciagle systemy monitorowania glikemii (CGMS), dajace
mozliwo$¢ petnego wgladu w glikemie danego pacjenta.
Jednakze metoda ta réwniez ma swoje ograniczenia —
stezenie glukozy jest mierzone w tkance podskérnej, a nie
we krwi. Dokladno$¢ urzadzenia w okres$laniu warto$ci
glukozy we krwi w czasie hipoglikemii jest niska [32, 33]
— dokladnos¢ moze by¢ uzyskana zaledwie w 60-73%
probek w zakresie glikemii 40-80 mgy/dl [21, 22]. Ponadto
urzadzenia te maja do$¢ wysoka cene. Oczywiscie ide-
alng metodg diagnostyczng PBSH bylby pomiar stezef
glukozy i insuliny we krwi zylnej w momencie wysta-
pienia objawdw sugerujacych spadek glikemii [34], jed-
nak w zdecydowanej wiekszosci przypadkéw jest to po
prostu niemozliwe.
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W trakcie diagnostyki PBSH nalezy pamietac réwniez
oinnych mozliwych przyczynach hipoglikemiiiw zwigz-
ku z tym przeprowadzeniu odpowiedniej diagnostyki
roznicowej.

Mechanizm powstawania

Od momentu opisania przez Service i wsp. w 2005
roku [35] serii 6 przypadkow hiperinsulinemicznej hipo-
glikemii spowodowanej przerostem komérek beta wysp
trzustkowych w przebiegu nesidoblastozy powstato wie-
le koncepcji patofizjologicznego mechanizmu wystepo-
wania hipoglikemii u pacjentéw poddanych zabiegom
chirurgii metabolicznej. Sugerowany wowczas przez
autoréw zwiazek hipoglikemii ze zwiekszong masg ko-
morek beta wysp trzustkowych nie zostat potwierdzony
w innych badaniach.

Obecnie do najbardziej aktualnych teorii powsta-
wania PBSH nalezy teoria dotyczaca nieadekwatnego
wydzielania inkretyn, w szczegdlnosci glukozozalezne-
go peptydu insulinotropowego (GIF, glucose-dependent
insulinotropic peptide) i glukagonopodobnego peptydu 1
(GLP-1, glucagon-like peptide 1), w odpowiedzi na posi-
tek. Potwierdzono to miedzy innymi w badaniu Goldfine
iwsp.[36]. Szybki pasaz skladnikéw pokarmowych przez
zmieniony operacyjnie przewdd pokarmowy powodu-
je szybki wzrost stezenia glukozy we krwi. Wykazali to
Salehi i wsp. [37], wykorzystujac w swoich badaniach
nad wchlanianiem glukozy u pacjentéw po operacjach
bariatryczych znakowang glukozg. Ten szybki wzrost
glikemii w konsekwencji stymuluje komoérki L jelita
cienkiego do nadmiernego wydzielania GLP-1 [36, 38,
39]. Poprzez Iaczenie sie z receptorami na komoérkach
beta wysp trzustkowych GLP-1 stymuluje trzustke do
produkgji zbyt duzej ilosci insuliny (przelamujac? glu-
kozozalezny efekt dzialania inkrety), a poprzez laczenie
sie z komdrkami alfa — hamuje uwalnianie glukagonu
[36]. Prowadzi to w rezultacie do spadku stezenia glukozy
we krwi. Te istotna role GLP-1 w mechanizmie powsta-
wania PBSH u pacjentéw poddanych chirurgii metabo-
licznej potwierdzili Salehii wsp. [37] — chorzy z objawa-
mi i bez objawéw hipoglikemii zostali poddani testowi
z mieszanym bialkowo-tluszczowo-weglowodanowym
positkiem, jednoczasowo zastosowano ciagly wlew soli
fizjologicznej albo antagonisty receptora GLP-1 (exen-
din-9). Zablokowanie receptoréw GLP-1 przez ich anta-
goniste (exendin-9) spowodowalo ustapienie objawéw
hipoglikemii oraz wyréwnanie wartosci glukozy we krwi.
Jednak w innym badaniu Abrahamsson i wsp. [40] opisali

5 przypadkéw ustapienia hipoglikemii po stosowaniu
liraglutydu — analogu GLP-1. Zatem rola inrektyn jest
niewatpliwie istotna w mechanizmie powstawania PBSH,
niemniej ciagle nie jest ona jednoznacznie wyjasniona.
Przyczynami wystapienia u pacjentéw po operacjach
bariatrycznym PBSH moga by¢ réwniez zmniejszone
stezenie greliny [41], zmodyfikowany metabolizm wg-
trobowy glukozy, zaburzenia mikrobioty jelitowej czy
stezenia kwasoéw tluszczowych [42, 43]. Podsumowu-
jac, mechanizm PBSH jest zlozony i wieloczynnikowy.
Konieczne jest zatem prowadzenie dalszych badan nad
poznaniem przyczyn wystepowania tego zjawiska.

Leczenie

W zwigzku z brakiem jasno okreslonych kryteriéw
rozpoznania PBSH oraz brakiem dokladnej wiedzy na
temat patofizjologii tego zjawiska brakuje jednoznacz-
nych algorytméw leczenia PBSH. Niemniej, opierajac sie
na dotychczas przeprowadzonych badaniach (bedacych
raczej opisami przypadkéw niz duzymi randomizowa-
nymi badaniami), mozna wyr6zni¢ 3 opcje terapeutycz-
ne: 1) modyfikacje diety, 2) leczenie farmakologiczne,
3) leczenie chirurgiczne.

Modyfikacja diety

Pierwszym krokiem w leczeniu PBSH jest modyfika-
cja diety, ktéra polega przede wszystkim na ograniczeniu
przyjmowanych weglowodanéw prostych, na spozywa-
niu produktéw o niskim indeksie glikeminicznym, bo-
gatych w btonnik, na spozywaniu produktéw weglowo-
danowych razem z produktami ttuszczowo-bialkowymi.
Ponadto sugeruje sie jedzenie 5-6 mniejszych positkéw
dziennie oraz opéznienie przyjmowania ptynéw o okoto
30 minut w stosunku do positkéw stalych. Niektérzy
rekomenduja réwniez lezenie przez okoto 30 minut po
positku.

W dotychczas przeprowadzonych badaniach miedzy
innymi przez Kellog i wsp. [25], Meijeren i wsp. [44] czy
Bentle i wsp. [45] udowodniono, ze stosowanie diety
z ograniczeniem, a nawet wykluczeniem weglowoda-
néw powodowato zmniejszenie czestosci wystepowa-
nia hipoglikemii w grupie pacjentéw pobariatrycznych
z PBSH. Niemniej jednak utrzymanie tak restrykcyjnej
diety jest trudne.

Farmakoterapia
Kolejna opcja terapeutyczng jest leczenie farmakolo-
giczne. Dotychczas w leczeniu PBSH stosowano akarboze
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w dawkach 25-100 mg 3 razy dziennie. Jako inhibitor alfa-
-glukozydazy akarboza powoduje wolniejsze wchtania-
nie weglowodanéw w przewodzie pokarmowym, a tym
samym spowalnia poposilkowy wzrost stezenia glukozy
we krwi. Ponadto, jak udowodnili Valderas i wsp. [46],
redukuje réwniez wydzielanie insuliny i GLP-1. Jednak
nie u wszystkich pacjentéw lek jest skuteczny, a dodatko-
wo wystepuja niepozadane objawy ze strony przewodu
pokarmowego, takie jak wzdecia, biegunki.

W kilku przypadkach PBSH opisano réwniez tera-
pie antagonista wapnia — werapamilem stosowanym
miedzy innymi w leczeniu guza insulinowego. Niemniej
wyniki badan sa niesp6jne [47, 48], a czesto wystepuja-
ce dzialania niepozadane (spadek ci$nienia tetniczego,
obrzeki koniczyn dolnych) stanowia istotne ograniczenie
w powszechnym uzyciu tego leku.

Terapia analogami somatostatyny (oktreotydem, pasy-
reotydem, lanreotydem), powszechnie stosowana w lecze-
niu guzéw neuroendokrynnych, zwalniajaca pasaz pokar-
mu w przewodzie pokarmowym i zmniejszajaca wydzie-
lanie insuliny oraz GLP-1, byta opisana w kilku artykutach
w leczeniu PBSH. Myintiwsp. [49] w swoim badaniu opi-
sali dugoterminowe (4 lata) ustapienie hipoglikemii przy
terapii lanreotydem. Jednak réwniez terapia analogami
somatostatyny ma swoje ograniczenia — wysokie koszty,
poddawanie pacjentéw comiesiecznym glebokim iniek-
cjom domies$niowym, ryzyko wystapienia dzialai niepo-
zadanych ze strony leku, takich jak: biegunki, wydluzenie
odstepu QT kamica pecherzyka zélciowego.

Kolejnym lekiem stosowany w leczeniu PBSH jest
diazoksyd, ktéry poprzez blokowanie ATP-zaleznego
kanalu potasowego w komoérkach beta trzustki zmniej-
sza wydzielanie insuliny [50, 51]. Jednak ze wzgledu na
dzialania niepozadane (spadek ci$nienia tetniczego, bole
glowy, retencja ptynéw, obrzeki koiiczyn dolnych) jego
wykorzystanie réwniez jest ograniczone.

Abrahamsson i wsp. [40] opisali ponadto zastosowa-
nie analogu GLP-1 (liraglutydu) w 5 przypadkach PBSH.

Trwaja badania kliniczne nad kolejnymi metodami
i lekami, ktére mozna by zastosowaé w leczeniu PBSH.
Naleza do nich miedzy innymi exendin-9 — antagonista
GLP-1, XOMA 358 — ludzkie monoklonalne przeciwcialo
czy zastosowanie podskérnego wlewu glukagonu.

Leczenie chirurgiczne
Obecnie do najczesciej stosowanych opcji leczenia
PBSH zalicza sie: 1) wykonanie gastrostomii do pozosta-

tej czesci zoladka, 2) odwrécenie zabiegu. Poczatkowo
stosowana czeéciowa lub catkowita pankreatektomia nie
jestjuz zalecana.

PODSUMOWANIE

Hipoglikemia u pacjentéw poddawanych chirur-
gii metabolicznej jest istotnym powiklaniem operacji.
W zwigzku ze wzrostem liczby wykonywanych zabie-
gow liczba pacjentow z PBSH bedzie wieksza, dlatego tak
istotne s dalsze badania nad patofizjologicznymi mecha-
nizmami powstawania tego zjawiska oraz poszukiwanie
nowych opgji terapeutycznych.
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