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Ciezka hipoglikemia, charakteryzujaca sie objawami neuroglikopenii, jest niedawno opisanym

i stosunkowo rzadko obserwowanym powikfaniem operacji wytaczenia zotagdkowego. Wystepuje ona

po uptywie miesiecy lub lat od operacji i moze réznié¢ sie od czesciej spotykanego zespotu popositkowego,
ktéry pojawia sie wczesnie w przebiegu pooperacyjnym i zwykle z czasem ustepuje. Uznano,

ze mechanizmem lezacym u podfoza pdéznej pooperacyjnej hipoglikemii moze by¢ nesidioblastoza.

Ten zespét jest stanem odrebnym od hipoglikemii pochodzenia trzustkowego niezwigzanej z wyspiakiem
i najprawdopodobniej ma wieloczynnikowa etiologie. Odpowiada on w réznym stopniu na interwencje
zywieniowe i farmakologiczne. Czasami w celu ztagodzenia objawéw wykonuje sie czesciowa

pankreatektomie i odwrdocenie wytaczenia zotagdkowego.

rokiem, co sprawia, ze otylo$¢ i zwigzane z nig choroby

staly si¢ powaznym problemem zdrowia publicznego.
Metody polegajace na modyfikacji stylu zycia charakteryzujg
si¢ ograniczona skutecznoscig w leczeniu patologicznej oty-
fosci 1 dlatego jedyna interwencja, ktora powoduje u takich
pacjentéw znaczne i trwale zmniejszenie masy ciala oraz
poprawe lub ustapienie wspdlistniejacych chordb, takich jak
cukrzyca typu 2, pozostaje chirurgia bariatryczna."” Co wie-
cej, w prospektywnych badaniach obserwacyjnych wykazano,
ze operacje bariatryczne zmniejszajg og6lng umieralnosé
w populacji 0séb otylych.** Rosngca popularno$é operacji
bariatrycznych nie jest wi¢c zaskakujaca.

Najpopularniejszym zabiegiem wykorzystywanym
w leczeniu otyloSci patologicznej jest operacja wylaczenia
zoladkowego technikg Roux-Y (wylaczenie zolgdkowe z ze-
spoleniem na petli RouxY),” a w ostatniej dekadzie bylismy
$wiadkami ogromnego wzrostu liczby tych operacji.® Spowo-
dowalo to tez zwigkszenie czestosci wystepowania powikian
tego zabiegu.

Hipoglikemia bedaca nastepstwem endogennej hiperin-
sulinemii (hyperinsulinemic hypoglycemia) jest stosunkowo
niedawno poznanym powiklaniem operacji wytaczenia zotad-
kowego.” Po kilku latach od opisania tego zjawiska wciaz
istnieja istotne luki w rozumieniu patofizjologii tego rzad-
kiego zaburzenia, a nasze doSwiadczenie w tej kwestii jest
ograniczone.

C zesto$¢ wystepowania otyloSci zwieksza sie z kazdym
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Etiologia hipoglikemii u pacjentéw
po operacji wytaczenia zotadkowego

Nieswoiste objawy popositkowe, ktére mozna przypisywac hi-
poglikemii, sg dos$¢ czeste u pacjentéw po operacji wylaczenia
zoladkowego. Wiele objawéw hipoglikemii wystepuje po-
wszechnie 1 nie jest swoistych dla hipoglikemii (np. drzenie,
tachykardia oraz wzmozona potliwo$¢). Rozpoznanie prawdzi-
wych zaburzen spowodowanych hipoglikemig wymaga stwier-
dzenia matlego stezenia glukozy w osoczu (<50-55 mg/dl)
w polaczeniu z objawami odpowiadajacymi neurogliko-
penii, ktére ustepuja po skorygowaniu hipoglikemii (triada
Whipple’a).

Hipoglikemia popositkowa moze wystepowac u pacjen-
toéw po operacji wylaczenia zotadkowego w sytuacji zespotu
popositkowego (dumping syndrome), chociaz wigkszo$¢ ob-
Jjawow zwigzanych z tym zespotem ma prawdopodobnie etio-
logie naczyniowa.’” Zespot popositkowy moze wystepowaé po
operacji wylaczenia zotadkowego nawet u polowy pacjentéw
poddanych takiemu zabiegowi." Wezesny zespdt popositkowy,
bedacy nast¢pstwem szybkiego przechodzenia pokarmu do
jelita czczego z powodu chirurgicznie zmienionej anatomii
przewodu pokarmowego, charakteryzuje sie objawami naczy-
nioruchowymi (napadowe zaczerwienienie skory, tachykar-
dia), bélem brzucha i biegunka." Pézny zespol popositkowy,
bedacy postacig reaktywnej hipoglikemii, wystepuje po 1-3 h
od spozycia positku i jest spowodowany szybka odpowie-
dzig insuliny na hiperglikemi¢ bedaca wynikiem szybkiego
wchlaniania cukrow prostych w poczatkowym odcinku jelita
cienkiego. U tych pacjentéw wystepuja zawroty glowy, meczli-
woS¢, ostabienie 1 wzmozona potliwo$é, ktore czesto ustepuja
samoistnie, a objawy neuroglikopenii mogg nie by¢ nasilone.

Wigkszos$¢ pacjentéw z zespolem popositkowym odpo-
wiada na modyfikacje sposobu odzywiania si¢ polegajaca
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na wprowadzeniu czestych matych ubogoweglowodanowych
positkéw. Czasami konieczna jest farmakoterapia. Stwier-
dzono empirycznie, ze podawanie akarbozy i somatostatyny
wigze si¢ ze zlagodzeniem objawéw u niektérych pacjen-
tow, ale podstawowym sposobem ich leczenia pozostaje
interwencja zywieniowa, a farmakoterapia powinna by¢
wykorzystywana jedynie jako metoda uzupelniajgca. Jezeli
stosuje si¢ akarboze u pacjentéw, ktorzy nie przestrzegaja
zaleceft zywieniowych, mozna oczekiwac istotnych obja-
wow niepozgdanych ze strony przewodu pokarmowego.
Donoszono réwniez o przypadkach ustgpienia zespotu
popositkowego po wprowadzeniu ciagglego zywienia doje-
litowego lub odwrdceniu operacji wylaczenia zotadkowego
technika Roux-Y,’ ale takie metody sa zarezerwowane
dla przypadkéw rzeczywistej opornosci na leczenie zacho-
wawcze.

Zespol popositkowy jest juz od dawna znany jako czeste
powiklanie operacji wylaczenia zotadka, natomiast nie-
dawno, bo w 2005 roku, Service 1 wsp. opisali bardziej na-
silona hipoglikemie popositkowa.® W przeciwiefistwie do
zespolu popositkowego, ktéry pojawia sie wkrdtce po operacji
1z czasem ustepuje, hipoglikemia spowodowana endogenna
hiperinsulinemig ujawnia si¢ po kilku miesigcach lub latach
(zwykle po ponad roku) od operacji wylaczenia zotadko-
wego. Charakterystyczng cechg tego rzadkiego zespolu jest
ci¢zka hipoglikemia popositkowa, ktéra z kolei typowo nie
wystepuje w zespole popositkowym. Jako mechanizm lezacy
u podfoza tego zaburzenia zaproponowano nesidioblastoze,
czyli hiperplazje komérek B trzustki i dysplazje wysp trzust-
kowych (powickszenie komérek wysp trzustki, paczkowanie
komorek B z nablonka przewodow trzustkowych oraz przy-
leganie wysp do przewodéw),”™'*" ale kwestia ta pozostaje
kontrowersyjna, co zostanie dokladniej oméwione w dalszej
czescel tego artykutu.

Hipoglikemia po operacji wylaczenia zotagdkowego tech-
nikg Roux-Y jest czeSciej obserwowana u kobiet i stanowi
jednostke odrebng od zespotu hipoglikemii pochodzenia
trzustkowego niezwigzanej z wyspiakiem (noninsulinoma
pancreatogenous hypoglycemia syndrome, NIPHS), kt6ry
jest druga postacig hipoglikemii spowodowanej endogenng,
hiperinsulinemia. NIPHS réwniez powoduje wystepowanie
hipoglikemii popositkowej i charakteryzuje si¢ nesidiobla-
stoza, ale obserwuje si¢ go u pacjentow, u ktorych nie prze-
prowadzono operacji wylaczenia zotadkowego."

W rzadkich przypadkach za hipoglikemi¢ u pacjenta po
operacji wylaczenia zoladkowego odpowiedzialny moze byc¢
wyspiak (insulinoma), czyli guz z komérek wysp wytwarza-
jacy insuline.”"® Mimo ze ta choroba jest typowo przyczyna
hipoglikemii na czczo, u okoto 10% pacjentéw z wyspiakiem
opisuje sie hipoglikemie popositkowa."”

Roéznicowanie migdzy zespolem popositkowym a hiperin-
sulinizmem z przyczyn organicznych jest czesto trudne, po-
niewaz jedynym rozrézniajacym elementem wywiadu moze
by¢ ci¢zkos¢ objawdw podawana przez chorego. Na potrzebe
dokonania odpowiedniej oceny, ktora przedstawiono szczego-
fowo w dalszej czesci artykutu, wskazuja: opdzniony poczatek
objawéw po operacji, cigzka hipoglikemia oporna na inter-
wencje niefarmakologiczne (polegajace na zmianach stylu
zycia) oraz brak objaw6w naczynioruchowych wystepujacych
w zespole popositkowym.
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Rozpoznanie hipoglikemii spowodowanej
endogenng hiperinsulinemia

Oprocz spefnienia warunkow triady Whipple’a potwierdze-
nie hipoglikemii spowodowanej endogenna hiperinsulinemia
wymaga teoretycznie jednoczesnego stwierdzenia zwigkszo-
nego stezenia insuliny (>3 yj./ml) i peptydu C (>0,6 ng/ml)
oraz nieprzyjmowania doustnych lekéw przeciwcukrzyco-
wych."® Odnoszenie kryteriéw przyjmowanych dla oznaczefi
na czczo do rozpoznania hipoglikemii spowodowanej en-
dogenng hiperinsulinemia'® w okresie popositkowym jest
jednak problematyczne, jesli wezmie sie pod uwage biolo-
giczny okres poftrwania peptydu C wynoszacy w przyblizeniu
30 minut. Peptyd C i insulina wciaz mogg by¢ wykrywane po
spozyciu positku, nawet wtedy, gdy wydzielanie insuliny jest
wlas$ciwie zahamowane w momencie, w ktérym wystepuje
hipoglikemia popositkowa.

Pilnie potrzebne jest zdefiniowanie prawidfowych wartos-
ci tych parametrow w okresie popositkowym u pacjentow
bez objawow po operacji wylaczenia zotadkowego technika
Roux-Y. Uzyskanie prébki krwi do analizy w momencie wy-
stepowania objawéw neuroglikopenii moze jednak stwarzac
trudnosci logistyczne. Zaproponowano w zwiazku z tym, aby
w celu wywolania hipoglikemii i zwigzanych z nia objawow
wykorzystywac proby prowokacyjne, w tym doustng prébe
obciazenia glukozg oraz test tolerancji glukozy z zastosowa-
niem mieszanego positku testowego.

Doustna proba tolerancji glukozy, historycznie wyko-
rzystywana jako test diagnostyczny do rozpoznawania tak
zwanej reaktywnej hipoglikemii u pacjentéow zglaszajacych
si¢ z popositkowymi objawami autonomicznymi przypomi-
najgcymi hipoglikemie, z czasem stata sie¢ mniej popularna.
Dodatni wynik doustnej proby tolerancji glukozy (najmniej-
sze st¢zenie glukozy w osoczu <30 mg/dl) uzyskuje si¢ u co
najmniej 10% zdrowych oséb.” W innym badaniu stwier-
dzono niewystepowanie elektroencefalograficznych cech
hipoglikemii u pacjentéw, u ktérych podczas doustnej préby
tolerancji glukozy najmniejsze st¢zenie glukozy w osoczu
wynosito <50 mg/dl.*' W badaniu, w ktérym uczestniczyli
pacjenci z hipoglikemig po operacji wylaczenia zotadka, cze-
sto$¢ wystepowania dodatniego wyniku doustnej préby tole-
rancji glukozy byla taka sama wsréd oséb z hipoglikemia jak
z normoglikemia.”

U pagjentoéw po operacji wylaczenia zolgdkowego test to-
lerancji glukozy z zastosowaniem plynnego mieszanego po-
sitku testowego wiaze si¢ prawdopodobnie z takimi samymi
problemami, biorgc pod uwage szybkie wchtanianie si¢ ptyn-
nego preparatu. W jednym z badan bezobjawowa, hipoglike-
mi¢ spowodowanal endogenna hlperlnsullnemlq stwierdzono
u ponad 30% pacjentéw po operacji wylgczenia zolqdkowego
u ktérych nie wystepowata neuroglikopenia.” Co wiecej, u pa-
cjentdw po operacji wyialczenia iolqdkowe go technikal RouxY
taki test jest bardzo nieprzyjemny i powinno si¢ go unikac.

Mimo ze za pomocg ciggtego monitorowania steze-
nia glukozy mozna wykry¢ male st¢zenie glukozy w plynie
§rédmigzszowym w momencie wystapienia objawéw,” do
rozpoznania hipoglikemii spowodowanej endogenng hiper-
insulinemig wciaz potrzebne jest potwierdzajace badanie
laboratoryjne, ktére udokumentuje male stezenie glukozy
we krwi zylne;.
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Jezeli badania biochemiczne potwierdza wystepowa-
nie hipoglikemii spowodowanej endogenna hiperinsuline-
mia, nalezy przeprowadzi¢ przesiewowe badania obrazowe
w kierunku wyspiaka, w tym tréjfazowa spiralng tomogra-
fie komputerowa oraz badanie ultrasonograficzne trzustki.
Hipoglikemia popositkowa moze by¢ nietypowym przejawem
wyspiaka. Opisano przypadki blednego rozpoznania tego
stanu jako zespotu popositkowego u pacjentéw po wezesniej-
szej operacji wylaczenia zotadkowego."” Ultrasonografia en-
doskopowa nie jest technicznie mozliwa u tych pacjentéw ze
wzgledu na zmieniona anatomie jelita.” Metoda ostatniego
wyboru w diagnostyce u tych pacjentéw, kiedy wyniki badan
obrazowych sa ujemne, ale ci¢zko$¢ objawdéw uzasadnia-
taby leczenie chirurgiczne, jest wybiércza stymulacja tetnic
wapniem z jednoczesnym pobieraniem probek krwi zylnej
[hipermolarne roztwory soli wapnia powodujg degranulacje
komorek B wysp trzustki i uwalnianie insuliny — przyp. thum.].

Czestos¢ wystepowania hipoglikemii
spowodowanej endogenng
hiperinsulinemiag u pacijen OW po
operacji wytaczenia zofadkowego

Service i wsp.,” ktorzy jako pierwsi opisali hipoglikemie
spowodowang endogenna hiperinsulinemig u pacjentéw po
operacji wylaczenia zotadkowego, przedstawili 6 pacjentow
z oporng na leczenie neuroglikopenig popositkowa, ktora wy-
stapila po 6 miesigcach do 8 lat po przeprowadzeniu tej ope-
racji. U wszystkich tych pacjentéw stwierdzono endogenng
hipoglikemi¢ spowodowana endogenna hiperinsulinemia
1 u zadnego, z wyjatkiem jednego, nie stwierdzono radio-
logicznych cech wyspiaka. U wszystkich uzyskano dodatni
wynik wybi6rezej stymulacji tetnic wapniem, co spowodowalo,
ze wykonano czgSciowg resekcje trzustki, ktorej zakres usta-
lano w zaleznosci od gradientu st¢zenia uwalnianej insuliny.
We wszystkich wycietych trzustkach stwierdzono nesidio-
blastoze, a w jednym preparacie opisano mnogie wyspiaki.
Operacja spowodowata ustapienie objawow hipoglikemii.

Od czasu tamtego pierwszego doniesienia istnienie tego
powiklania zostalo powszechne uznane i jest ono czesto opi-
sywane,'”"***" ale rzeczywista czesto$é jego wystepowania
nie jest znana. Wydaje si¢ jednak, ze zdarza si¢ ono rzadko
w stosunku do liczby wykonywanych operacji wylaczenia zo-
tadkowego.

Marsk i wsp.* opublikowali ostatnio dane szwedzkiego
ogolnokrajowego trwajacego 21 lat badania kohortowego
na temat czgstosci wystepowania hipoglikemii po operacji
wylaczenia zotadkowego. Autorzy postuzyli si¢ og6lnokrajo-
wym rejestrem prowadzonym w Szwecji 1 odnalezli w nim
5040 pacjentéw, u ktorych w latach 1986-2006 wykonano
operacj¢ wylaczenia zotadkowego. Kazdy z tych pacjentéow
zostal poréwnany z 10 osobami z populacji ogdlnej dobra-
nymi pod wzgledem wieku i plci. Autorzy ocenili czgstosé
hospitalizacji z powodu hipoglikemii i innych powigzanych
rozpoznan, w tym splatania, omdlenia, padaczki oraz drga-
wek. Wsrdd pacjentéw po operacji wylaczenia zolagdkowego
ryzyko hipoglikemii i powiazanych rozpoznan bylo zwigk-
szone od ponad 2 do 7 razy. Ryzyko bezwzgledne bylo jednak
male i wynosito 0,2%. Uzyskane wyniki mogly niedoszaco-
wacé czestoS¢ wystepowania tego stanu, poniewaz analiza nie
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obejmowala incydentéw hipoglikemii u pacjentéw leczonych
ambulatoryjnie. To badanie wskazuje jednak, ze ten problem
wystepuje rzadko.

Nie ulega watpliwosci, ze w celu oceny czestosci wystepo-
wania, zakresu klinicznego oraz przebiegu tego intryguja-
cego powiklania potrzebne sa dlugoterminowe prospektywne
badania pacjentéw poddawanych operacji wytaczenia zotad-
kowego.

Mechanizmy hipoglikemii po operacji
wytaczenia zotagdkowego

Patofizjologia hipoglikemii po operacji wylaczenia zolad-
kowego wywoluje istotne kontrowersje i debaty. Pomimo
uplywu kilku lat od czasu, kiedy to zjawisko zostalo po raz
pierwszy opisane, pozostaje ono niecatkowicie zrozumiane.
Proponowane mechanizmy obejmujg zwiekszenie masy ko-
moérek B, zwickszong aktywnos$¢ komérek B oraz przyczyny
niezwigzane z komorkami f3.

ZWIEKSZENIE MASY KOMOREK f3

Service i wsp.” jako pierwsi zaproponowali ten mechanizm
hipoglikemii popositkowej u pacjentéw po operacji wylacze-
nia zotadkowego. U wszystkich 6 pacjentéw, ze wzgledy na
duze nasilenie objawéw hipoglikemii, wykonano czeSciowa,
resekeje trzustki, ktorej zakres byl uzalezniony od gradientu
stezenia uwalnianej insuliny. W wycietych trzustkach wyka-
zano przerost komoérek B oraz nesidioblastoze.

Jak dodatkowo opisali ci autorzy, 40% (6 z 15) wszystkich
przypadkow nesidioblastozy obserwowanych w tym czasie
wystapifo u pacjentéw po operacji wylaczenia zotadkowego,
natomiast operacj¢ te przeprowadzono u mniej niz 0,1%
os6b w populacji ogélnej.” Na tej podstawie autorzy doszli
wi¢c do wniosku, ze operacja wylaczenia zotadkowego moze
w jaki$ sposob wywolywac ekspansje komorek B 1 by¢ przy-
czyng, powaznej hipoglikemii.

Réwniez Patti i wsp. uzyskali wyniki przemawiajace za
stusznoscia tej hipotezy.” Autorzy ci takze stwierdzili hiper-
plazje wysp w trzustkach wycietych u pacjentéw, u ktérych po
operacji wylaczenia zotadkowego wystepowata hipoglikemia
spowodowana endogenng hiperinsulinemia.

Zgodnie z jedna z proponowanych teorii ekspansja komo-
rek B ma wynika¢ z adaptacyjnego przerostu wysp trzustko-
wych, ktory jest charakterystyczny dla otytoSci. Pooperacyjne
zmniejszenie wartosci energetycznej positkow mogloby pro-
wadzi¢ do hipoglikemii w nastepstwie niezréwnowazonej
aktywnoSci przerosnietych wysp. Ta teoria nie thumaczy jed-
nak, dlaczego od operacji wylaczenia zotadkowego do wystapie-
nia hipoglikemii uplywa dlugi czas, rz¢du miesigcy lub nawet
lat."* Coo wiecej, dziatanie insuliny normalizuje sie wkrétce po
operacji bariatrycznej,” a wiec na dtugo przed tym, jak u nie-
wielkiej grupy pacjentéw rozwija si¢ cigzka neuroglikopenia.
Co wiecej, Service i wsp.” wykazali prawidlowa wielko$¢ wysp
trzustkowych u otylych pacjentéw z grupy kontrolnej, u kto-
rych nie przeprowadzono operacji wylaczenia zotadkowego,
a nesidioblastozy 1 hipoglikemii nie opisuje si¢ w grupach pa-
gjentow, u ktérych redukcje masy ciata uzyskuje sie metodami
niechirurgicznymi. Wydaje si¢ wigc, ze hiperplazja komorek
wysp jest nastepstwem operacji wylaczenia zoladkowegol wy-
stepuje po uplywie dos¢ dlugiego czasu od tego zabiegu.
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W miare uplywu lat ujawnily sie stabosci tego ,,nesidio-
blastozocentrycznego” postrzegania hipoglikemii po opera-
¢ji wylaczenia zotadkowego. Cze¢Sciowa resekeja trzustki nie
zawsze prowadzi do ustgpienia ciezkiej hipoglikemii u tych
pacjentéw,’ co przemawia za alternatywnymi czynnikami
etiologicznymi. Co wiecej, Meier i wsp.”' nie stwierdzili
wzrostu masy komorek 3 (oszacowanej na podstawie frakcji
powierzchni zajmowanej przez te komérki w preparatach
histologicznych) u pacjentéw poddanych operacji wylacze-
nia zoladkowego, ktérych pierwotnie opisali Service 1 wsp.,
kiedy te tkanki poréwnano z prébkami uzyskanymi podczas
autopsji od 0sob z grupy kontrolnej dobranych zaréwno pod
wzgledem wskaznika masy ciala (BMI), jak i szczuplych.
7 drugiej strony autorzy ci stwierdzili Scistg korelacj¢ migdzy
BMI przed operacjg a zwigkszonymi rozmiarami jader ko-
morek B, ktére moga by¢ wskaznikiem nadmiernej czynnosci
tych komérek. OczywisScie zmiany zachodzace po§miertnie
w probkach tkanek trzustki mogg zmniejsza¢ wiarygodno$¢
tych obserwacji.

Poszukujgc argumentéw potwierdzajacych obserwacje Se-
rvice’a i wsp., Cummings™ wysunat hipoteze, ze za ekspan-
sj¢ komorek wysp trzustki odpowiedzialny moze by¢ wzrost
stezenia peptydu glukagonopodobnego typu 1 (glucagon-like
peptide-1, GLP-1). Zwickszenie stezenia GLP-1 obserwuje sie
czesto w fazie popositkowej u pacjentdw po operacji zotadka.
Co wigcej, GLP-1 sprzyja wzrostowi komoérek wysp 1 hamuje
in vitro apoptoze u gryzoni z cukrzyca.” Mimo to w dwulet-
nich badaniach na szczurach i myszach z uzyciem agonisty
receptora GLP-1, eksenatydu, ktéry podawano w dawkach
>100 razy wigkszych niz stosowane u ludzi, nie stwierdzono
zadnych patologicznych zmian w wyspach trzustkowych.™
Ponadto w 9-letnim badaniu z uzyciem tego samego leku
u zdrowych malp z rodzaju Gynomolgus, w ktérym stosowano
dawki >400 razy wicksze niz stosowane u ludzi, wykazano
minimalny wzrost zawartosci komérek w wyspach trzust-
kowych bez zadnych zmian wielko$ci wysp.” Te obserwacje,
w polaczeniu z niewystepowaniem ciezkiej hipoglikemii ani
nesidioblastozy mimo wieloletniego stosowania lekow wply-
wajacych na GLP-1 u chorych na cukrzyce typu 2, podaja
w watpliwos¢ hipoteze zaproponowang przez Cummingsa.

Podsumowujac, poza rzadkim wystepowaniem wyspiaka
nie ma wystarczajacych dowodéw wskazujacych na anato-
miczng patologi¢ komorek B trzustki jako podloze hipoglike-
mii spowodowanej endogenng hiperinsulinemig u pacjentéw
po operacji wylaczenia zoladkowego. Zwiazek miedzy jed-
nym a drugim, jesli istnieje, ma zapewne charakter wielo-
czynnikowy 1 nie zalezy od pojedynczego czynnika, takiego
jak GLP-1. Hipoglikemia po operacji wylaczenia zotadko-
wego jest wiec réwniez postrzegana jako nast¢pstwo zmian
czynnoSci komérek B, co oméwiono nizej.

WZMOCNIENIE CZYNNOSCI KOMOREK {3 | ZABURZENIA
REGULACJI WYDZIELANIA INSULINY

Od dawna opisywano duze st¢zenie inkretyn™ po innych
rodzajach operacji zolagdka i w zwigzku z tym wysuni¢to przy-
puszczenie, ze zwigkszone stezenie inkretyn moze przyczy-
nia¢ sie do hipoglikemii u pacjentéw po operacji wylaczenia
zoladkowego, nie wywolujac hiperplazji komérek B trzustki
per se. Goldfine i wsp.” wykazali, ze po operacji wylaczenia
zoladkowego stezenie GLP-1 na czczo oraz po plynnym po-
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sitku jest wigksze u pacjentéw z neuroglikopenia niz u oséb
bez objawow.

Te obserwacje chociaz interesujace, nie dowodzg zalez-
nosci przyczynowo-skutkowej miedzy GLP-1 a hipoglikemia,
po operacji wylaczenia zoladkowego. Zwickszone stezenie
GLP-1 stwierdzane wkrotce po operacji wylaczenia zoladko-
wego moze po prostu odzwierciedlac szybkie przechodzenie
positkéw do jelita cienkiego i nie ttumaczy nawet parolet-
niego opdznienia, z jakim rozwija sie hipoglikemia spowodo-
wana endogenna hiperinsulinemia.

MOZLIWE MECHANIZMY NIEZWIAZANE Z KOMORKAMI 3
Grelina hamuje wydzielanie insuliny, dziala przeciwstawnie
do niej, a takze pobudza inne hormony o dzialaniu prze-
ciwstawnym do insuliny.” Jej wydzielanie zmniejsza si¢ po
operacji wylaczenia zotadkowego, co moze przyczyniac sie
do hipoglikemii.”

Podsumowujac, nie jest jasne, dlaczego u niewielkiego
odsetka pacjentéw po operacji wylaczenia zotadka wyste-
puje ciezka hipoglikemia. Oprécz wyzej oméwionych do in-
nych potencjalnych czynnikéw przyczyniajacych sie do tego
powiklania naleza: utrzymujaca si¢ utrata masy ciata, zto-
zone zmiany anatomiczne, w tym wylaczenie dwunastnicy,
oraz zwickszone stezenie krazacych kwaséw zdlciowych.”
Hipoglikemia w tej sytuacji jest najprawdopodobniej nastep-
stwem kombinacji wspomnianych zmian anatomicznych,
hormonalnych i metabolicznych. Trzeba réwniez wyjasnic,
czy jest to skrajna odpowiedz fizjologiczna, czy tez nastep-
stwo nieznanej predyspozycji genetycznej."

Leczenie hipoglikemii po operaciji
wytaczenia zofagdkowego

Leczenie hipoglikemii po operacji wylaczenia zotadkowego
jest ztozone 1 wymaga wielodyscyplinarnego podejscia obej-
mujacego rézne kombinacje zmian sposobu odzywiania, sto-
sowania lekéw oraz leczenia chirurgicznego.

W przeciwienstwie do zespolu popositkowego hipoglike-
mia po operacji wylaczenia zoladkowego na ogét odpowiada
w suboptymalny sposéb na samo ograniczenie spozycia
weglowodandw, ale niektérzy badacze donosili o dobrych
wynikach tej strategii taczonej lub nie ze stosowaniem
srodkéw farmakologicznych.” W pracach kazuistycznych
donoszono o zmiennej skutecznosci lekéw, w tym inhibi-
tora a-glukozydazy akarbozy, oktreotydu, werapamilu oraz
diazoksydu. Nie zostalo jednak jednoznacznie ustalone, czy
u wszystkich tych pacjentéw wystgpowala hipoglikemia spo-
wodowana endogenng hiperinsulinemia, czy zesp6t poposil-
kowy."™ Uzytecznym narzedziem podczas leczenia moze by¢
ciggle monitorowanie glikemii, ktére moze utatwic stosowa-
nie w odpowiednim momencie lekéw korygujacych, maja-
cych na celu zapobieganie hipoglikemii.”

Dane na temat skutecznosci zabiegéw chirurgicznych
w leczeniu hipoglikemii po operacji wylaczenia zotadko-
wego sa ograniczone do doniesien kazuistycznych oraz serii
przypadkéw. Niektorzy pacjenci z nasilonymi objawami
1 dodatnim wynikiem wybiérczej stymulacji tetnic wapniem
odpowiadali dobrze na cze¢Sciowg pankreatektomie, ktora
powodowala ustapienie lub istotne zmniejszenie hipogli-
kemii. Zakres leczenia chirurgicznego zalezy od wynikow
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stymulacji tetnic wapniem. W skrajnych przypadkach ko-
nieczne moze by¢ odwrécenie wylaczenia zotadkowego, po-

niewaz wykazano, ze podawanie pokarmu do wylaczonego
- 4849

zoladka zapobiega hipoglikemii.

Podsumowanie

U niewielkiego odsetka pacjentéw po operacji wylaczenia
zoladkowego opisano niedawno ciezkg hipoglikemie popo-
sitkowa. W przeciwienstwie do zespotu popositkowego powi-
kfanie to wystepuje po uplywie miesiccy lub lat od operacji
i prowadzi do nasilonego obrazu klinicznego neuroglikope-
nii. Chociaz przypomina to NIPHS, wydaje sie, ze tego ro-
dzaju hipoglikemia jest odr¢bnym stanem.

Zlozona patofizjologia tego rzadkiego zespotu pozostaje
stabo poznana i prawdopodobnie ma wieloczynnikowg, etio-
logie. Powiklanie to odpowiada w réznym stopniu na zmiany
sposobu odzywiania i farmakoterapig, a w ci¢zkich przypad-
kach konieczna moze by¢ cz¢Sciowa pankreatektomia lub
odwrécenie wylaczenia zoladkowego.

Copyright 2012 American Diabetes Association. From Diabetes Spectrum, Vol. 25,
No. 4, 2012, p. 217: Hypoglicemia after gastric bypass surgery. Reprinted with
permission from The American Diabetes Association.
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