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Streszczenie

Chirurgia bariatryczna jest obecnie najbardziej skuteczna metoda leczenia otytosci, niezaleznie od zastosowanej metody,
poniewaz w poréwnaniu z metodami niechirurgicznymi zapewnia wieksza redukcje masy ciata oraz kontrole nad choro-
bami wspéttowarzyszacymi, przede wszystkim cukrzyca typu 2. Istotnym powiktaniem zabiegdw chirurgii metabolicznej,
zardéwno u chorych na cukrzyce typu 2, jak i u 0s6b bez cukrzycy, jest wystepowanie hipoglikemii — we wczesnej fazie
pooperacyjnej najczesciej zwigzanej z tak zwanym zespotem popositkowym, pdzniej (kilka miesiecy lub lat po operacji)
spowodowanej endogennym hiperinsulinizmem (PBSH, hipoglikemia wystepujgca po zabiegach bariatrycznych). Cze-
stos¢ wystepowania PBSH znacznie sie waha, wynoszac 0,1-50%, zaleznie od przyjetych kryteriow. Patomechanizm tego
zZjawiska jest wieloczynnikowy i oparty miedzy innymi na nieadekwatnym wydzielaniu inkretyn, w tym przede wszystkim
glukagonopodobnego peptyd typu 1, w odpowiedzi na positek, zmodyfikowany metabolizm watrobowy glukozy czy obnize-
nie stezenia greliny. W zwigzku z brakiem doktadnej wiedzy na temat patofizjologii tego zjawiska brakuje jednoznacznych
algorytméw leczenia. Niemniej mozna wyr6znic trzy opcje terapeutyczne: modyfikacje diety, farmakoterapie i leczenie
chirurgiczne.
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Przedrukowano za zgodg z: Choroby Serca i Naczyn 2019; 16 (4): 270-277, DOI: 10.5603/ChSiN.2019.0040

Wprowadzenie

Otytosé, wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) to nadmierne nagroma-
dzenie tkanki ttuszczowej w organizmie przekraczajgce
jego fizjologiczne potrzeby i mozliwosci adaptacyjne, ktore
moze prowadzi¢ do skutkéw niekorzystnych dla zdrowia [1].
Najwazniejszym i najbardziej rozpowszechnionym kryterium
otytosSci jest podwyzszony wskaznik masy ciata (BMI, body
mass index) wiekszy lub réwny 30 kg/m?[2]. Réwnie waz-
nym narzedziem definiujgcym otytosé, zwtaszcza otytosé
brzuszng/centralng, jest obwdd pasa w centymetrach —

z réznymi punktami odciecia dla populacji w zaleznosci
od regionéw Swiata. Dla Europejczykow kryteria otytosci
brzusznej to obwdd pasa u kobiet wiekszy lub rowny 80 cm,
a u mezczyzn wiekszy lub réwny 94 cm [2].

Do czynnikdéw ryzyka otytoSci mozna zaliczyé czynniki
genetyczne, dodatni wywiad rodzinny, nieodpowiednig
diete, brak lub zbyt maty wysitek fizyczny, siedzacy tryb zy-
cia, deprywacje snu, czynniki socjoekonomiczne i czynniki
mikrobiologiczne [2]. Wedtug danych WHO w 2014 roku
1,9 miliarda oséb w wieku powyzej 18 lat miato nadwage,
a u ponad 600 miliondw rozpoznano otytoS¢. Liczba oséb
z nadwagg i otytoScig sie zwieksza, szczegbinie w krajach
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rozwijajgcych sie o wschodzacej gospodarce. Prognozuje
sie, ze w 2030 roku okoto 38% Swiatowej populacji osob
dorostych bedzie miato nadwage, a u kolejnych 20% zosta-
nie rozpoznana otytoS¢.

Z otytoScia wspdtistnieje wiele choréb, miedzy innymi
cukrzyca typu 2, hiperlipidemia, choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego, choroby uktadu oddechowego, choroby
uktadu kostno-stawowego, choroba refluksowa przetyku,
zaburzenia ptodno$ci, nietrzymanie moczu, zaburzenia
psychiczne (przede wszystkim depresja endogenna). Po-
nadto obserwuje sie wzrost zachorowalnosci na niektore
nowotwory, w tym nowotwor piersi, endometrium czy jelita
grubego. OtytoS¢ wptywa réwniez negatywnie na jako$¢ zy-
cia, a oczekiwana dtugosé zycia os6b z nadwagg lub otytos-
cig jest 0 4-7 lat krotsza [2]. Koszty leczenia otytoSci oraz
zwigzanych z nig chor6b sa ogromne [3]. Szacuje sie, ze
na Swiecie koszty te wynosza 0,7-2,8% wydatkow panstw
na opieke zdrowotng. Dlatego tak istotne sg skuteczne
metody leczenia otytoSci i zwigzanych z nig chorob [4].
Sama modyfikacja stylu zycia moze prowadzi¢ do zmniej-
szenia masy ciata 0 5-10%, jednakze po 3-6 miesigcach
u wiekszosci 0s6b wystepuje ponowne zwiekszenie masy
ciata, a osiggana masa u ponad 90% os6b jest co najmnie;j
rowna masie ciata sprzed interwencji [5].

W poréwnaniu z metodami niechirurgicznymi chirur-
gia bariatryczna zapewnia wieksza redukcje masy ciata,
a efekt zmniejszenia masy ciata utrzymuje sie co najmniej
15-20 lat [6]. Ponadto operacyjne leczenie otytoSci za-
pewnia kontrole nad chorobami wspottowarzyszacymi,
przede wszystkim cukrzyca typu 2. Dlatego chirurgia
metaboliczna, niezaleznie od zastosowanej metody, jest
obecnie najbardziej skuteczng metodg leczenia otytosci
[7]. Do zabiegu sa kwalifikowani dorosli pacjenci: 1) z BMI
wiekszym lub rownym 40 kg/m?, 2) z BMI wigkszym lub réw-
nym 35 kg/m? i chorobami wspétistniejacymi, na przyktad
cukrzyca typu 2, nadcisnieniem tetniczym, hiperlipidemia.
Ponadto Amerykarskie Towarzystwo Diabetologiczne (ADA,
American Diabetes Association) zaleca rozwazenie zabie-
gu u pacjentow z BMI 30-34 kg/m? i zle kontrolowana
cukrzyca typu 2 mimo stosowania optymalnego leczenia
farmakologicznego [8]. Liczba pacjentéw poddawanych
zabiegom chirurgii metabolicznej zwieksza sie z roku na
rok —w 2013 roku na Swiecie wykonano 468 609 zabie-
géw [7]. Do najczeSciej wykonywanych procedur zalicza sie
wytaczenie zotadkowe typu Roux-en-Y (RYGB, Roux-en-Y
gastric bypass) oraz rekawowg resekcje zotgdka (SG,
sleeve gastrectomy). Zabieg wytaczenia zotgdkowego typu
Roux-en-Y polega na wytworzeniu zbiornika o objetosci
15-20 ml w okolicy podwpustowej zotadka. Nastepnie
zbiornik ten zespala sie z wydzielona petla jelita cienkiego,
€0 pozwala na wytgczenie z pasazu pokarmu 60-100 cm
przewodu pokarmowego (pozostatg czes¢ zotgdka, dwu-
nastnice, poczatkowy odcinek jelita czczego). Potgczenie
ominietego odcinka z przewodem pokarmowym znajduje

sie okoto 100 cm od miejsca zespolenia wytworzonego
zbiornika z petlg jelita cienkiego. Z kolei zabieg SG polega
na resekcji do 85% powiekszonego zotgdka. Rezultatem
jest zmniejszenie jego objetosci do 150 ml.

Chirurgia bariatryczna
a remisja cukrzycy typu 2

Chirurgia metaboliczna przynosi nie tylko poprawe
kontroli glikemii u otytych i nieotytych chorych na cukrzyce
typu 2, ale takze catkowita remisje cukrzycy typu 2 w tej
grupie pacjentow. Odsetek oséb poddanych operacji baria-
trycznej, u ktérych obserwowano remisje cukrzycy typu 2,
waha sie od 0 do ponad 90% [9]. Wedtug metaanalizy prze-
prowadzonej przez Buchwald i wsp. [10] poprawa kontroli
glikemii lub remisja cukrzycy wystapita u 86,6% pacjentow.
Z kolei wedtug danych Rao i wsp. [11] 65-93% pacjentéw
spetniato kryteria remisji, a u Panuzi i wsp. [12] — 27%.
Natomiast wedtug najnowszej metaanalizy Rubio-Almanza
i wsp. [9] odsetek ten wynosi 43%. Réznice te wynikajg
przede wszystkim z przyjecia réznych kryteridw wystgpienia
remisji cukrzycy — od kryterium nieprzyjmowania lekoéw
przeciwcukrzycowych do kryteriow laboratoryjnych, takich
jak podwyzszone glikemie na czczo i popositkowe, stezenie
hemoglobiny glikowanej [13-15]. Obecnie zaréwno ADA,
jak i Miedzynarodowa Federacja Diabetologiczna (IDF, In-
ternational Diabetes Federation) okreslity kryteria remisji
cukrzycy u pacjentdéw poddanych zabiegom chirurgii meta-
bolicznej. Wedtug ADA czeSciowa remisja wystepuje wtedy,
gdy glikemia na czczo mieSci sie w zakresie 100-125 mg/dl
i stezenie hemoglobiny glikowanej nie przekracza 6,5%,
natomiast catkowita remisja, gdy glikemia na czczo wyno-
si ponizej 100 mg/dl, a odsetek hemoglobiny glikowanej
ponizej 5,6% [16]. Dodatkowo w obu przypadkach musi
by¢ réwniez spetnione kryterium czasowe, tj. co najmniej
12 miesiecy bez leczenia przeciwcukrzycowego. Na réznice
odsetka remisji cukrzycy typu 2 po zabiegach bariatrycz-
nych wptywa réwniez rodzaj zabiegu, ktéremu poddano
pacjentow. Wedtug Buchwald i wsp. [10] najwiekszy odsetek
remisji wystepowat u pacjentéw poddanych operacji wyta-
czenia z6tciowo-trzustkowego z ominigeciem dwunastnicy
(95,1%), nastepnie — odpowiednio — RYGB (80,3%), SG
(79,7%) i zatozeniu regulowanej opaski zotadkowej (56,7 %).
Ponadto réznice wynikow moga sie wigzac¢ z dtugoscia
pooperacyjnego okresu obserwacji pacjentow.

Wedtug danych z literatury oraz obserwaciji klinicznych
remisja lub poprawa kontroli glikemii u otytych i nieotytych
chorych na cukrzyce typu 2 wystepuje w ciagu kilku dni do
kilku tygodni po operacji bariatrycznej [17-19]. Wedtug ba-
dania przeprowadzonego przez Schauer i wsp. [20] u 30%
otytych chorych na cukrzyce typu 2 poddanych zabiegowi
RYGB remisja wystapita srednio w ciggu 2,8 dnia po za-
biegu. Co istotne, u 50% pacjentow poddanych zabiegowi
chirurgii metabolicznej efekt ten utrzymuje sie ponad 5 lat
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[21]. U pozostatych nastepuje nawrot choroby. Mechanizmy
remisji cukrzycy u chorych poddanych operacji bariatrycz-
nej nie sa do kofca poznane, niemniej wydaje sie, ze nie
zalezg od zmniejszenia masy ciata. Pod uwage jest branych
kilka hipotez, miedzy innymi: zmiana stezenia i dziatania
hormonow jelitowych (przede wszystkim hormonoéw osi
inkretynowej, greliny, cholecystokininy, peptydu YY), zmia-
na stezenia kwasow zotciowych dziatajgcych w watrobie
poprzez stymulacje receptora farnezoidowego X (FXR,
farnesoid X receptor) oraz TGR5 (G-protein-coupled bile
acid receptor, Gpbarl) i w ten sposéb wptywajacych na
metabolizm glukozy i lipidéw [22, 23], zmiana modulacji
nerwowej (0§ mozg-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 ostabienia insulinoopornosci
oraz zmniejszenia watrobowej produkcji glukozy. Ponadto
nastepuja poprawa funkcji komérek beta wysp trzust-
kowych, zwiekszenie wydzielania insuliny i zwiekszenie
wykorzystania glukozy. Skutkiem tego, oprécz remisji lub
poprawy kontroli glikemii u chorych na cukrzyce typu 2, jest
réwniez wystepowanie hipoglikemii u pacjentéw po zabiegu
bariatrycznym. Najczesciej po operacjach RYGB i SG.

Hipoglikemia

Definicja, podziat i czestos¢ wystepowania

Hipoglikemia jest definiowana jako wystepowanie
objawéw klinicznych (neurowegetatywnych lub neurogliko-
penicznych) z jednoczesSnie niskim stezeniem glukozy we
krwi (w zalezno$ci od autora i przyjetych kryteriéw stezenie
glukozy < 50-70 mg/dl) oraz ustapieniem objawdéw po
wzroscie stezenia glukozy we krwi (triada Whipple’a). Ob-
jawy neurowegetatywne pojawiajg sie przy glikemii ponizej
60 mg/dl i zalicza sie do nich miedzy innymi: niepokdj,
drazliwos¢, nerwowos¢, ostabienie, wzmozong potliwosé,
poszerzenie zrenic, blado$¢ powtok. Natomiast do objawow
neuroglikopenicznych, ktére pojawiajg sie przy stezeniu
glukozy we krwi ponizej 50 mg/dl, zalicza sie: zaburzenia
orientacji, mowy i koordynacji ruchow, splatanie, trudnosci
kojarzenia i myslenia, drgawki, Spigczke.

Hipoglikemia wystepujaca we wczesnej fazie po zabiegu
(do roku) jest zwigzana z tak zwanym zespotem poposit-
kowym. Jest on skutkiem zbyt szybkiego przechodzenia
hiperosmolalnej tresci zotgdkowej do jelita cienkiego. Ob-
jawy, takie jak: bole brzucha, nudnosci, wymioty, biegunka,
ostabienie, tachykardia, spadek ci$nienia tetniczego krwi,
zaczerwienienie twarzy, zawroty gtowy, typowo pojawiajg
sie kilkanascie, kilkadziesigt minut po positku, zwtaszcza
bogatym w weglowodany proste (tzw. wczesny zespét po-
positkowy). W pdzniejszym okresie, 1-3 godzin po positku,
wystepuje hipoglikemia (tzw. pdzny zespot popositkowy).
Jest ona rezultatem szybkiego i nieadekwatnego wzrostu
stezenia insuliny w odpowiedzi na wzrost glikemii zwigzany

z szybkim wchtanianiem weglowodanéw prostych w po-
czatkowym odcinku jelita cienkiego. Skuteczng metoda
leczenia w tym wypadku jest modyfikacja diety, polegaja-
ca przede wszystkim stosowaniu diety o niskim indeksie
glikemicznym.

Hipoglikemia (PBSH) spowodowana endogennym hiper-
insulinizmem ujawnia sie z kolei po kilku miesigcach lub
latach po operacji bariatrycznej, najczeSciej po wytgczeniu
zotadkowym typu Roux-en-Y — wedtug danych z literatury
czas ten wynosi od 1 do 5 lat. Dane dotyczace czestosci
wystepowania PBSH sg sprzeczne. Wedtug Marsk i wsp.
[24] oraz Kellogg i wsp. [25] czestosé wystepowania cigzkiej
hipoglikemii z objawami neurologicznymi u pacjentéw po
operacjach bariatrycznych wynosita odpowiednio mniej niz
0,2% i 0,36%. Réwniez wedtug amerykanskiego badania
na podstawie danych z bazy BOLD czestoS¢ wystepowania
ciezkich hipoglikemii po RYGB byta nizsza niz 0,1% [26].
Badania te nie byly jednak w petni 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 zawierata przypadki
hipoglikemii samodzielnie zgtaszanych przez pacjenta
bez obiektywizacji w badaniach laboratoryjnych. Czestosé
wystepowania ciezkiej hipoglikemii w innych badaniach wy-
nosita 11,6% [27]. Z kolei czestoS¢ wystepowania tagodnej
i umiarkowanej hipoglikemii jest znacznie wyzsza — bezob-
jawowa hipoglikemia moze dotyczy¢ 30-50% pacjentow po
operacjach bariatrycznych [27, 28].

Kryteria rozpoznania PBSH réwniez nie sg Scisle okre-
Slone, co ma wptyw na opisywane powyzej roznice w czesto-
§ci wystepowania tego zjawiska. Hipoglikemia wystepujaca
po zabiegach bariatrycznych definiowana jest jako: 1) wyste-
powanie objawow klinicznych z jednoczesnie niskim steze-
niem glukozy we krwi (zaleznie od autoréw < 50-55 mg/1)
oraz ustgpieniem objawéw po wzro$cie stezenia glukozy we
krwi (triada Whipple'a) [29], 2) wystepowanie popositkowej
hipoglikemii z towarzyszgacymi objawami neuroglikope-
nicznymi co najmniej rok po operacji [25], 3) wystapienie
objawow hipoglikemii po mieszanym positku bogatym
w weglowodany i brak wystapienia objawéw po mieszanym
positku z niska zawartoScig weglowodanow [25].

W zwigzku z brakiem precyzyjnej definicji rowniez meto-
dy diagnostyczne nie sa Scile zdefiniowane. W przesztosci
gtownym testem stosowanym do rozpoznania PBSH byt
doustny test obcigzenia glukoza (z r6znym 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 pacjentdw pobariatrycznych mogto-
by to réwniez utrudniaé wiasciwg interpretacje badania.
Ponadto duzy tadunek hiperosmolalny moze powodowaé
objawy zespotu popositkowego, ktdre mogg byé mylone
z objawami PBSH [31]. Do innych aktualnie stosowanych
metod zalicza sie stosowanie testow z mieszanym biatkowo-
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-ttuszczowo-weglowodanowym positkiem — niestety tu
rowniez brakuje standaryzacji. 0d niedawna w diagnostyce
PBSH stosowane sg réwniez ciagte systemy monitorowa-
nia glikemii (CGMS), dajace mozliwo$¢ petnego wgladu
w glikemie danego pacjenta. Jednakze metoda ta réwniez
ma swoje ograniczenia — stezenie glukozy jest mierzone
w tkance podskornej, a nie we krwi. DoktadnoS¢ urzadzenia
w okreslaniu wartosci glukozy we krwi w czasie hipoglikemii
jest niska [32, 33] — doktadnoS¢ moze byé uzyskana zale-
dwie w 60-73% probek w zakresie glikemii 40-80 mg/dl
[21, 22]. Ponadto urzadzenia te majg dosé wysoka cene.
Oczywiscie idealng metodg diagnostyczna PBSH bytby po-
miar stezen glukozy i insuliny we krwi zylnej w momencie
wystapienia objawdw sugerujacych spadek glikemii [34],
jednak w zdecydowanej wiekszosci przypadkdw jest to po
prostu niemozliwe.

W trakcie diagnostyki PBSH nalezy pamietaé rowniez
o innych mozliwych przyczynach hipoglikemii i w zwigzku
z tym przeprowadzeniu odpowiedniej diagnostyki rézni-
cowej.

Mechanizm powstawania

0d momentu opisania przez Service i wsp. w 2005 roku
[35] serii 6 przypadkow hiperinsulinemicznej hipoglikemii
spowodowanej przerostem komérek beta wysp trzust-
kowych w przebiegu nesidoblastozy powstato wiele kon-
cepcji patofizjologicznego mechanizmu wystepowania
hipoglikemii u pacjentéw poddanych zabiegom chirurgii
metabolicznej. Sugerowany wéwczas przez autoréw zwig-
zek hipoglikemii ze zwiekszong masg komoérek beta wysp
trzustkowych nie zostat potwierdzony w innych badaniach.

Obecnie do najbardziej aktualnych teorii powstawania
PBSH nalezy teoria dotyczgca nieadekwatnego wydziela-
nia inkretyn, w szczegdlnosci glukozozaleznego peptydu
insulinotropowego (GIP, glucose-dependent insulinotropic
peptide) i glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1, gluca-
gon-like peptide 1), w odpowiedzi na positek. Potwierdzono
to miedzy innymi w badaniu Goldfine i wsp. [36]. Szybki pa-
saz sktadnikéw pokarmowych przez zmieniony operacyjnie
przewod pokarmowy powoduje szybki wzrost stezenia glu-
kozy we krwi. Wykazali to Salehi i wsp. [37], wykorzystujac
w swoich badaniach nad wchtanianiem glukozy u pacjentéw
po operacjach bariatryczych znakowana glukoze. Ten szybki
wzrost glikemii w konsekwencji stymuluje komérki L jelita
cienkiego do nadmiernego wydzielania GLP-1[36, 38, 39].
Poprzez taczenie sie z receptorami na komérkach beta wysp
trzustkowych GLP-1 stymuluje trzustke do produkcji zbyt
duzej iloSci insuliny (przetamujac? glukozozalezny efekt
dziatania inkrety), a poprzez tgczenie sie z komdrkami
alfa — hamuje uwalnianie glukagonu [36]. Prowadzi to
w rezultacie do spadku stezenia glukozy we krwi. Te istotng
role GLP-1 w mechanizmie powstawania PBSH u pacjen-
téw poddanych chirurgii metabolicznej potwierdzili Salehi
i wsp. [37] — chorzy z objawami i bez objawow hipoglikemii

zostali poddani testowi z mieszanym biatkowo-ttuszczowo-
-weglowodanowym positkiem, jednoczasowo zastosowano
ciggly wlew soli fizjologicznej albo antagonisty receptora
GLP-1 (exendin-9). Zablokowanie receptoréw GLP-1 przez
ich antagoniste (exendin-9) spowodowato ustgpienie ob-
jawow hipoglikemii oraz wyréwnanie wartosci glukozy we
krwi. Jednak w innym badaniu Abrahamsson i wsp. [40]
opisali 5 przypadkéw ustgpienia hipoglikemii po stosowa-
niu liraglutydu — analogu GLP-1. Zatem rola inrektyn jest
niewatpliwie istotha w mechanizmie powstawania PBSH,
niemniej ciggle nie jest ona jednoznacznie wyjasniona.

Przyczynami wystgpienia u pacjentéw po operacjach
bariatrycznym PBSH moga by¢ réwniez zmniejszone ste-
zenie greliny [41], zmodyfikowany metabolizm watrobowy
glukozy, zaburzenia mikrobioty jelitowej czy stezenia kwa-
sow ttuszczowych [42, 43]. Podsumowujgc, mechanizm
PBSH jest ztozony i wieloczynnikowy. Konieczne jest zatem
prowadzenie dalszych badan nad poznaniem przyczyn
wystepowania tego zjawiska.

Leczenie

W zwiazku z brakiem jasno okreslonych kryteriéw roz-
poznania PBSH oraz brakiem dokfadnej wiedzy na temat
patofizjologii tego zjawiska brakuje jednoznacznych algoryt-
mow leczenia PBSH. Niemniej, opierajac sie na dotychczas
przeprowadzonych badaniach (bedgcych raczej opisami
przypadkéw niz duzymi randomizowanymi badaniami),
mozna wyrozni¢ 3 opcje terapeutyczne: 1) modyfikacje
diety, 2) leczenie farmakologiczne, 3) leczenie chirurgiczne.

Modyfikacja diety

Pierwszym krokiem w leczeniu PBSH jest modyfikacja
diety, ktéra polega przede wszystkim na ograniczeniu
przyimowanych weglowodandw prostych, na spozywaniu
produktéw o niskim indeksie glikeminicznym, bogatych
w btonnik, na spozywaniu produktéw weglowodanowych
razem z produktami ttuszczowo-biatkowymi. Ponadto
sugeruje sie jedzenie 5-6 mniejszych positkow dziennie
oraz opOznienie przyjmowania ptynéw o okoto 30 minut
w stosunku do positkéw statych. Niektorzy rekomenduja
rowniez lezenie przez okoto 30 minut po positku.

W dotychczas przeprowadzonych badaniach miedzy in-
nymi przez Kellog i wsp. [25], Meijeren i wsp. [44] czy Bentle
i wsp. [45] udowodniono, ze stosowanie diety z ogranicze-
niem, a nawet wykluczeniem weglowodanéw powodowato
zmniejszenie czestosci wystepowania hipoglikemii w grupie
pacjentéw pobariatrycznych z PBSH. Niemniej jednak utrzy-
manie tak restrykcyjnej diety jest trudne.

Farmakoterapia

Kolejng opcja terapeutyczng jest leczenie farmakolo-
giczne. Dotychczas w leczeniu PBSH stosowano akarboze
w dawkach 25-100 mg 3 razy dziennie. Jako inhibitor alfa-
-glukozydazy akarboza powoduje wolniejsze wchtanianie
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weglowodandw w przewodzie pokarmowym, a tym samym
spowalnia popositkowy wzrost stezenia glukozy we krwi.
Ponadto, jak udowodnili Valderas i wsp. [46], redukuje
rowniez wydzielanie insuliny i GLP-1. Jednak nie u wszyst-
kich pacjentow lek jest skuteczny, a dodatkowo wystepuja
niepozgdane objawy ze strony przewodu pokarmowego,
takie jak wzdecia, biegunki.

W kilku przypadkach PBSH opisano roéwniez terapie
antagonistg wapnia — werapamilem stosowanym miedzy
innymi w leczeniu guza insulinowego. Niemniej wyniki ba-
dan sg niespéjne [47, 48], a czesto wystepujgce dziatania
niepozadane (spadek ciSnienia tetniczego, obrzeki kofczyn
dolnych) stanowig istotne ograniczenie w powszechnym
uzyciu tego leku.

Terapia analogami somatostatyny (oktreotydem, pasy-
reotydem, lanreotydem), powszechnie stosowana w lecze-
niu guzéw neuroendokrynnych, zwalniajgca pasaz pokarmu
W przewodzie pokarmowym i zmniejszajaca wydzielanie
insuliny oraz GLP-1, byta opisana w kilku artykutach w le-
czeniu PBSH. Myint i wsp. [49] w swoim badaniu opisali
dtugoterminowe (4 lata) ustapienie hipoglikemii przy terapii
lanreotydem. Jednak réwniez terapia analogami somatosta-
tyny ma swoje ograniczenia — wysokie koszty, poddawanie
pacjentéw comiesiecznym gtebokim iniekcjom domieSnio-
wym, ryzyko wystagpienia dziatan niepozgdanych ze strony
leku, takich jak: biegunki, wydtuzenie odstepu QT, kamica
pecherzyka z6tciowego.

Kolejnym lekiem stosowany w leczeniu PBSH jest
diazoksyd, ktory poprzez blokowanie ATP-zaleznego kanatu
potasowego w komdrkach beta trzustki zmniejsza wydzie-
lanie insuliny [50, 51]. Jednak ze wzgledu na dziatania

Abstract

niepozadane (spadek cisnienia tetniczego, bole gtowy, re-
tencja ptyndw, obrzeki koficzyn dolnych) jego wykorzystanie
rowniez jest ograniczone.

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

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

Leczenie chirurgiczne

Obecnie do najczesciej stosowanych opcji leczenia
PBSH zalicza sie: 1) wykonanie gastrostomii do pozostatej
czesci zotgdka, 2) odwrdcenie zabiegu. Poczatkowo sto-
sowana czesciowa lub catkowita pankreatektomia nie jest
juz zalecana.

Podsumowanie

Hipoglikemia u pacjentéw poddawanych chirurgii me-
tabolicznej jest istotnym powiktaniem operacji. W zwigzku
ze wzrostem liczby wykonywanych zabiegbw liczba pa-
cjentéw z PBSH bedzie wieksza, dlatego tak istotne sg
dalsze badania nad patofizjologicznymi mechanizmami
powstawania tego zjawiska oraz poszukiwanie nowych
opcji terapeutycznych.

Konflikt interesow

Autorzy nie zgtaszajg konfliktu interesdw.

Bariatric surgery is currently the most effective method of obesity treatment, regardless of the method used. Compa-
red 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 blood glucose level — hypoglycaemia. In the early postoperative phase, it is mainly hypoglycaemia associa-
ted with the so-called ‘dumping syndrome’. 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 multifactorial and based, among
others, on inadequate incretins secretion, in particular glucagon-like peptide 1, in response to a meal, modified hepatic
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:
diet modification, pharmacotherapy, and surgical treatment.

Key words: hypoglycemia, metabolic surgery, bariatric surgery
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